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ADVERTENCIA

La medicina es un area en constante evoluciéon. Aunque deben seguirse unas precauciones de seguridad
estandar, a medida que aumenten nuestros conocimientos gracias a la investigacion basica y clinica ha-
bra que introducir cambios en los tratamientos y en los farmacos. En consecuencia, se recomienda a los
lectores que analicen los Ultimos datos aportados por los fabricantes sobre cada farmaco para compro-
bar la dosis recomendada, la via y duracién de la administracion y las contraindicaciones. Es responsa-
bilidad ineludible del médico determinar las dosis y el tratamiento mas indicado para cada paciente, en
funciéon de su experiencia y del conocimiento de cada caso concreto. Ni los editores ni los directores asu-
men responsabilidad alguna por los dafios que pudieran generarse a personas o propiedades como con-
secuencia del contenido de esta obra.
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PROLOGO

El arte de la medicina interna conlleva preguntas que se hacen al realizar la historia clinica,

al establecer un diagnéstico diferencial o al programar un plan diagndstico y terapéutico.

Los estudiantes de medicina interna, independientemente de su nivel de formacion, se
enfrentan constantemente a las preguntas planteadas por los pacientes, por sus mentores

y por ellos mismos. El consagrado método socratico de ensefianza, basado en las preguntas,
sigue estando vigente en el mundo docente y clinico de la medicina interna. Este libro preten-
de proporcionar al lector muchas de las preguntas (y respuestas) que se encuentran habi-
tualmente durante la formacion.

La base de conocimientos de medicina interna es sustancial, probablemente mayor que en
ninguna otra especialidad. Esta adquisicion es el objetivo de estudiantes de medicina, médi-
cos de guardia, y de quienes intentan aprender y poner en practica la disciplina. Muchos
manuales formales de medicina interna ofrecen una amplia cobertura de todos los temas de
este campo. Este libro no quiere suplir a estos textos, mds bien pretende centrarse en las
cuestiones y temas de introduccion cominmente encontrados en sesiones clinicas, situacio-
nes clinicas y examenes.

Al preparar este libro, hemos intentado encontrar un camino medio entre una simplifica-
cién y una complicacion excesivas. Hemos incluido preguntas sobre temas comunes y no tan
comunes que, por su interés docente, se abordan frecuentemente. Agradecemos a nuestros
pacientes, profesores y estudiantes estas preguntas y respuestas.

La redaccion de cada edicion de este libro es un acto de amor. Las tareas de montar un
equipo de colaboradores y redactar todo el manuscrito fueron sumamente agradables, aun-
que llevaron mucho tiempo. Como redactor estoy en deuda con mis colaboradores por los
esfuerzos dedicados a esta tarea agradable y educativa. Este libro pudo completarse sélo
gracias al talento de los expertos de varias especialidades, con conocimientos actualizados
de los dltimos avances. Todos estamos muy orgullosos del producto acabado.

Anthony J. Zollo, Jr., M.D.
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10.

LOS 100 SECRETOS

Estos son los 100 secretos principales del tablén de alertas. Resumen los conceptos,
los principios y los detalles mas relevantes de la medicina interna. Los secretos
aparecen en el orden en que cada uno se trata en el texto principal.

El tratamiento del sindrome séptico grave debe basarse en una resucitacion eficiente, trata-
miento antimicrobiano efectivo, eliminacion de las infecciones secundarias, normoglucemia,
tratamiento farmacoldgico dirigido precoz y especifico, y establecimiento de objetivos
terapéuticos.

El embolismo pulmonar (EP) agudo es un diagnéstico dificil de establecer a pesar de los
avances recientes en las técnicas de imagen; aproximadamente el 50% de los casos se
diagnostican post mértem.

En el estudio de un EP sospechoso, recuerde el empleo prudente de las pruebas diagnosticas
clave: (1) el p-dimero rapido mediante ELISA es una prueba de cribado efectiva; (2) la TC
torécica puede ayudar a detectar la mayoria de los EP, y (3) una ecografia Doppler venosa
negativa de las piernas no excluye el diagndstico de EP.

El agente etiologico mds frecuentemente implicado en la meningitis bacteriana aguda en
EE.UU. es Streptococcus pneumoniae.

En el paciente recientemente diagnosticado de infeccion por VIH, ademas de las inmunizacio-
nes rutinarias del adulto estdn indicadas las vacunas frente a neumonia neumocacica, gripe
y hepatitis Ay B.

El sindrome metabolico se diagnostica por obesidad abdominal, hipertrigliceridemia, cifras
bajas de colesterol HDL, hipertension e hiperglucemia en ayunas.

Los tumores hipofisarios causan problemas en los pacientes por dos mecanismos principa-
les: efecto masa, que ejerce presion sobre las estructuras de alrededor, e hiperfuncion endo-
crina, que da lugar a una secrecion excesiva de una hormona determinada de la hipéfisis
anterior.

Un concepto clave en la evaluacion de los pacientes con tumores endocrinos hiperfuncionan-
tes es que el diagndstico bioquimico siempre debe preceder a la localizacién anatémica.

La mejor prueba de cribado inicial en el estudio del estado tiroideo es la TSH, porque es la
determinacion mas sensible de la funcién tiroidea en la mayoria de los pacientes. La tinica
excepcion son los pacientes con disfuncion hipofisaria/hipotalamica, en quienes la TSH no
puede valorar de forma fiable la funcién tiroidea.

La presentacion mas habitual del hipogonadismo es disfuncion eréctil y disminucion de la
libido en los hombres, y amenorrea e infertilidad en las mujeres.
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Todos los pacientes con enfermedad arterial coronaria (EAC), enfermedades equivalentes a
EAC o diabetes deben tratarse de forma agresiva para conseguir la cifra diana de colesterol
LDL de 100 mg/dl.

Los diabéticos y los pacientes con enfermedad vascular deben tratarse con un farmaco hipoli-
pemiante tipo estatina para evitar la cardiopatia y el accidente vascular cerebral, independien-
temente de las lipoproteinas de baja densidad (LDL) en la sangre, la edad (de 40 a 79 afios)

0 el sexo.

La presion arterial diana es < 130/80 mmHg en los sujetos hipertensos con diabetes mellitus
y/o enfermedad renal crénica.

La estrategia terapéutica aislada que salva mas vidas en los pacientes con infarto de miocar-
dio con elevacion aguda del segmento ST es conseguir rapidamente una reperfusion comple-
ta de la arteria relacionada con el infarto con medios mecénicos (angioplastia con balén

o colocacion de un stent) o farmacoldgicos (trombolisis).

Los inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina (o blogqueantes de los receptores
de la angiotensina) y los bloqueantes betaadrenérgicos son efectivos para reducir las compli-
caciones cardiovasculares y mejorar la supervivencia en los pacientes con insuficiencia
cardiaca sistolica, y se recomiendan en todos los pacientes sin contraindicaciones para estos
farmacos.

Las pruebas de estrés no invasivas tienen el mejor valor predictivo para detectar EAC en los
pacientes con una probabilidad de EAC previa a la prueba intermedia (30-80%), y tienen

un valor limitado en los pacientes con probabilidad de EAC muy baja (< 30%) o muy alta

(> 80%).

En los pacientes con infecciones por Coccidioides immitis, los titulos mas altos de anticuer-
pos fijadores del complemento son sugestivos de enfermedad mas invasiva, y los titulos cre-
cientes sugieren empeoramiento de la enfermedad.

En EE.UU., los pacientes que presentan paralisis flacida durante los meses de verano deben
estudiarse para detectar infeccion por el virus del oeste del Nilo.

En EE.UU., un paciente con fiebre con exantema que acude al servicio de urgencias entre mayo
y septiembre en los estados del Atlantico Sury del Sudoeste Gentral debe recibir tratamiento
empirico con doxaciclina por la sospecha de fiebre botonosa de las Montafias Rocosas.

Un Staphylococcus aureus resistente a la meticilina adquirido en la comunidad que es sensi-
ble a clindamicina pero resistente a eritromicina no debe tratarse con clindamicina por la
posibilidad de inducir resistencias.

En los pacientes con candidiasis diseminada hay que retirar los catéteres e.v. y llevar a cabo
exploraciones oftalmoldgicas para evaluar la presencia de retinopatia.

La transmision de Borrelia burgdorferi (el agente causal de la enfermedad de Lyme) a partir

de una garrapata /xodes infectada a un ser humano susceptible requiere que la garrapata se
haya alimentado de él al menos durante 40 horas.
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La vesicula biliar en porcelana es un hallazgo casual, mas frecuente en mujeres que tienen
calculos biliares. Hasta el 50% de las pacientes desarrollan carcinoma de vesicula biliar, por
lo que se recomienda la colecistectomia profilactica.

Tres litros de Coca-Cola® administrados mediante lavado nasogastrico durante un periodo de
12 horas pueden disolver bezoares gastricos. Se cree que la cola acidifica el contenido géstri-
coy libera diéxido de carbono en el estdmago, lo que da lugar a la disgregacion de los fitobe-
zoares.

Independientemente de lo que se haga, una hemorragia gastrointestinal cede de forma
espontanea aproximadamente en el 80% de los pacientes.

Los pacientes con sindrome de cancer colorrectal sin poliposis hereditaria tienen un riesgo
superior al promedio de presentar cancer de colon y de estémago.

Aproximadamente el 90% de los pacientes con colangitis esclerosante primaria tienen una
colitis ulcerosa de base, pero menos del 10% de todos los pacientes con colitis ulcerosa pre-
sentan colangitis esclerosante primaria.

En los pacientes con sospecha de perforacion, la cantidad minima de aire libre que se puede
detectar en una radiografia de torax en bipedestacion es de 12 ml.

Las tres aberturas principales en el diafragma a través de las cuales pueden producirse her-
nias son el hiato esofagico (més frecuente), el orificio de Bochdalex (3-5%, generalmente en
el lado izquierdo) y el orificio de Morgagni (raro).

En un paciente que tiene una neoplasia maligna que afecta al hilio derecho, mirele las venas
de la mano. Si éstas estan dilatadas y no se colapsan cuando los brazos se levantan por enci-
ma de la cabeza, existe una alta probabilidad de obstruccion de la vena cava superior.

En las pacientes de alto riesgo, la probabilidad de presentar cancer de mama se puede redu-
cir aproximadamente un 50% con el empleo de tamoxifeno.

Si un paciente con cancer de pulmén presenta ronquera, busque una paralisis de cuerda
vocal, un signo de afectacion mediastinica (nervio laringeo recurrente) que hace que el
paciente sea inoperable.

Los pacientes con cancer de cabeza y cuello tienen una probabilidad del 30% de presentar
otro cancer en algun otro lugar del tracto aerodigestivo (cabeza y cuello, pulmén o es6fago),
especialmente si siguen fumando y bebiendo.

Si un paciente presenta hipercalcemia, busque un céncer de células escamosas (pulman,
esdfago, cabeza y cuelo, cérvix, ano).

Hasta el 15% de los cénceres de mama pueden no ser detectables mediante mamografia.
Si el paciente tiene un bulto clinicamente sospechoso, realice una biopsia.

La presencia de rifiones pequerios bilaterales en un paciente con azoemia confirma una insu-
ficiencia renal cronica.
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37. Enun paciente diabético con proteinuria, la presencia de retinopatia concomitante sugiere
fuertemente (correlacion del 90%) que las manifestaciones renales se deben a diabetes.

38. Eltratamiento de la anemia de la insuficiencia renal cronica mediante eritropoyetina humana
recombinante es muy efectivo, pero la correccion de la deficiencia de hierro y la suplementa-
cién con hierro por via oral o intravenosa es mas sencilla, méds barata, y suele ser un trata-
miento efectivo por si mismo.

39. En la hipertension resistente, especialmente en pacientes jovenes (< 20 afios) 0 ancianos
(> 70 afios), piense y descarte la hipertension renovascular.

40. Elinicio de una proteinuria de rango nefrético en un paciente anciano requiere la exclusion
de una neoplasia maligna de base.

41. El principal mecanismo de la reabsorcion de bicarbonato en el tdbulo proximal se produce
através de una actividad de intercambio de Na*-H* (NHES3).

42. Laacidosis D-l4ctica se caracteriza por aumento del anion gap sérico, acidosis metabdlica
y encefalopatia episodica en los pacientes con sindrome del intestino corto.

43. Latoxicidad del etilenglicol (anticongelante) se caracteriza por acidosis metabglica con anion
gap elevado, neurotoxicidad en forma de ataxia, convulsiones y presencia de cristales de oxa-
lato calcico en la orina.

44. Elsindrome de Bartter es una enfermedad asociada con hiperaldosteronismo con normoten-
sidn, secundario a hiperplasia yuxtaglomerular, alcalosis metabdlica hipopotasémica y pérdi-
da renal de potasio grave.

45. La hiperpotasemia es un efecto secundario importante de los inhibidores de la ECA y de los
bloqueantes del sistema renina-angiotensina (BRA), pero el problema es menos frecuente
y menos importante en el caso de los BRA debido a sus efectos menos pronunciados sobre
las cifras de aldosterona.

46. Las anemias microciticas hipocrémicas son las anemias que se encuentran con mayor fre-
cuencia en los pacientes hospitalizados y ambulatorios.

47. Tanto la anemia por deficiencia de hierro como la anemia de las enfermedades cronicas tie-
nen una saturacion de transferrina baja. En la anemia por deficiencia de hierro, la capacidad
de fijacion de hierro total (TIBC) suele estar aumentada, mientras que la anemia de la enfer-
medad cronica se caracteriza por una TIBC inusualmente baja.

48. Las principales manifestaciones de las hemoglobinopatias falciformes son anemia hemoliti-
ca, lesion cronica terminal de 6rganos, enfermedad vasooclusiva periddica («crisis») e hipo-
esplenismo.

49. Latriada de trombocitopenia, hemolisis por fragmentacion y signos neuroldgicos fluctuantes

sugiere purpura trombocitopénica trombética (PTT), quizas el més espectacular de los sin-
dromes de fragmentacion.
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El marcador citogenético de leucemia mielégena crénica es la translocacion 9:22, en la que
se intercambian partes de los brazos largos de los cromosomas 9y 22, lo que da lugar a

un cromosoma 22 acortado o Philadelphia (Ph'). Algunos pacientes con leucemia linfoblas-
tica aguda (LLA) también tienen translocaciones 9:22 —un marcador de mal prondstico de
la LLA-.

La célula clasica que se observa en los ganglios linfaticos de los pacientes con enfermedad
de Hodgkin es la célula de Reed-Stenberg (RS), una célula grande con dos nicleos, cada uno
de los cuales posee un nucléolo diferente.

LLa gammapatia monoclonal secundaria debe diferenciarse de la gammapatia monoclonal
asociada con mieloma mdltiple, gammapatia monoclonal benigna de significado incierto,
plasmacitoma solitario, amiloidosis, linfoma y macroglobulinemia de Waldenstrém.

Una trombosis venosa profunda en una persona joven, una historia familiar de trombosis,
trombosis en lugares inusuales (como la vena mesentérica) o trombosis recurrente sin facto-
res desencadenantes sugieren un estado de hipercoagulabilidad.

Cualquier enfermedad que da lugar a un desajuste de la relacion ventilacion/perfusion (V/Q)
puede causar hipoxemia. La mayoria de las enfermedades pulmonares se asocian con algin
grado de desajuste de V/Q. Esta es la causa més frecuente de hipoxemia y responde al trata-
miento con oxigeno.

Suponiendo que usted se encuentre a nivel del mary respire aire ambiente, una forma facil
de calcular la diferencia A-a es la siguiente: (150 — 40/0,8) - Pa0, determinada mediante
gasometria.

Aunque el segmento anterior de los l6bulos superiores puede estar afectado por la tuberculo-
sis (TBC), una lesion que sélo se encuentra en el segmento anterior sugiere un diagnéstico
distinto de TBC (p. €j., neoplasia maligna).

Laincidencia de cancer de pulmdn supera actualmente la de cancer de mama en las mujeres.
Las mujeres presentan cancer de pulmon a una edad mas temprana y después de haber
fumado durante varios afos.

Una glucosa en el liquido pleural < 30 mg/dl y un pH < 7,30 sugieren derrame reumatoide,
TBC, lupus o0 neoplasia maligna.

El mesotelioma, una neoplasia maligna pleural asociada con la exposicion a asbesto, no se
asocia con el consumo de tabaco.

Una intervencion agresiva con farmacos antirreumaticos modificadores de la enfermedad
reduce la morbilidad (deformacién que da lugar a reduccion de la funcionalidad y discapaci-
dad) y la mortalidad asociadas con la artritis reumatoide.

Las cifras de anticuerpos antinucleares (ANA) no se asocian con actividad de la enfermedad.

Los AINE COX-2 no son mas eficaces que los AINE estandar mds antiguos, pero son signifi-
cativamente menos toxicos.
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Un paciente con factor reumatoide (FR) positivo bajo y artralgia debe estudiarse para descar-
tar la existencia de una hepatitis C, que puede producir una sinovitis leve y crioglobulinas
(que a su vez pueden inducir un FR falsamente positivo).

Busque siempre anticuerpos de la enfermedad de Sjogren (SSA/SSB) y anticuerpos antifos-
folipidicos en una muijer joven con lupus antes del embarazo. Los anticuerpos frente a la
enfermedad de Sjogren aumentan el riesgo de lupus neonatal (exantema, trombaocitopenia,
bloqueo cardiaco), y los anticuerpos antifosfolipidicos pueden aumentar de forma importante
el riesgo de aborto, parto prematuro o retraso del crecimiento intrauterino.

Los concentrados de hematies de sangre reciente pueden incluir linfocitos que pueden desen-
cadenar una reaccion de injerto contra el huésped si el sistema inmune del propio paciente es
incapaz de destruir e inactivar rdpidamente los leucocitos alogénicos transfundidos.

Los glucocorticoides intranasales son el farmaco aislado mas eficaz para el tratamiento
de la rinitis alérgica. La descongestion con agentes adrenérgicos topicos puede ser nece-
saria inicialmente para permitir que los glucocorticoides lleguen a la mucosa nasal mas
profunda.

Las manifestaciones clinicas de anafilaxia incluyen enrojecimiento, sensacion de aprension,
urticaria 0 angioedema, prurito, ronquera, estridor, broncoespasmo, hipotension, taquicar-
dia, nauseas, vomitos, dolor abdominal, diarrea, cefalea y sincope.

Los inhibidores de la ECA suelen ser causas que se olvidan de angioedema y tos cronica.

La urticaria cronica puede precisar tratamiento con una combinacion de antihistaminicos H,
y H,, lo que refleja la distribucion de estos receptores en la piel. El estudio de una etiologia
alérgica raramente da informacion.

Los betabloqueantes deben evitarse en los pacientes con asma siempre que sea posible por-
que pueden acentuar la gravedad de la anafilaxia, prolongar sus manifestaciones cardiovas-
culares y pulmonares, y disminuir enormemente la efectividad de la adrenalina y el salbuta-
mol para revertir las manifestaciones de la anafilaxia que suponen un riesgo vital.

La infeccion por VIH se puede prevenir y tratar pero no se cura nunca.

Si usted piensa en una mononucleosis como diagndstico, acuérdese y solicite una prueba
de VIH.

El cumplimiento del tratamiento anti-VIH debe ser > 95% para obtener una respuesta durade-
ra. Las recomendaciones de tratamiento del VIH cambian con frecuencia —compruebe siem-

pre su informacion—.

Una persona atendida por VIH no debe presentar una neumonitis por Pneumocystis carinii.
Es completamente prevenible.

Existe una interaccion critica entre VIH y tuberculosis. Cuando hay una de las infecciones,
usted debe buscar la otra.
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L0S 100 SECRETOS

Si usted ha diagnosticado una enfermedad de transmision sexual (ETS), debe pensar en
otras, especialmente VIH.

La mayor parte de las lumbalgias no estdn causadas por una radiculopatia.
La causa mas frecuente de mareo es el vértigo paroxistico benigno.

Las principales causas de muerte después de un accidente vascular cerebral son complica-
ciones médicas, no el propio ictus.

La heparina carece de valor en el tratamiento agudo de los accidentes vasculares cerebrales.
Elinicio brusco de cefalea grave puede indicar la existencia de una hemorragia intracraneal.
El coma suele estar causado por problemas médicos, no por causas neuroldgicas.

La cirugia electiva debe posponerse para una posterior evaluacion del paciente si éste presenta
signos o sintomas de inestabilidad o de enfermedad crénica no tratada adecuadamente.

Los pacientes que han sido sometidos a revascularizacion coronaria en los Gltimos 5 afios
tras una cirugia electiva y no presentan signos o sintomas de isquemia recurrente general-
mente pueden someterse a cirugia sin una nueva evaluacion.

La disnea aguda en un paciente que ha sido sometido a cirugia mayor debe despertar la sos-
pecha de embolismo pulmonar, aunque haya recibido profilaxis.

Todos los pacientes que toman agentes orales para la diabetes pueden continuarlos hasta el
dia de la cirugia a menos que presenten hepatopatia o nefropatia cronica, o tomen una sulfo-
nilurea de primera generacion. En estos casos el agente oral debe mantenerse durante varios
dias antes de la cirugia.

Los marcapasos y los cardioversores/desfibriladores deben valorarse antes y después de
la cirugia, la radioterapia o la litotripsia.

Alos pacientes quirtirgicos que toman cualquier agente antiplaquetario se les debe decir
cuéando interrumpir la medicacion antes de la cirugia y cudndo volver a iniciarla después para
minimizar el sangrado perioperatorio.

El reposo estricto en cama no es necesario para el tratamiento del esguince lumbosacro agudo.

La vacuna frente al virus de la gripe reduce la hospitalizacién y la muerte por gripe y sus
complicaciones en los pacientes ancianos y de alto riesgo.

Usted siempre debe examinar los pies y los pulsos pedios de los pacientes diabéticos con
regularidad, buscando la presencia de ulceraciones, heridas o reduccion del flujo sanguineo.

Monitorice de cerca a los pacientes con determinaciones de la presion arterial definida como

«prehipertension», y recomiende cambios en el estilo de vida para evitar su progresion a
hipertension.
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Reduzca el riesgo de fractura de cadera en los ancianos y los pacientes de alto riesgo con
suplementos de calcio y de vitamina D, prescripcion de ejercicio, almohadillas en las caderas
y medicamentos para tratar la osteoporosis, cuando estén indicados.

Valore en una mujer el riesgo de enfermedad coronaria, accidente vascular cerebral, trombo-
embolismo y cdncer de mama antes de prescribir tratamiento con estrégenos/progesterona
en la menopausia.

Los adultos ancianos constituyen actualmente la poblacion que mas rapidamente aumenta
en Estados Unidos —una tendencia que se espera que continle en el futuro inmediato—.

Los instrumentos empleados habitualmente para una valoracion geriatrica completa inclu-
yen el Mini Mental State Exam, la Geriatric Depression Scale, actividades de la vida diaria,
actividades instrumentales de la vida diaria, y valoracion de la estabilidad y la movilidad
(p. €j., Tinnetti o la prueba «Get Up and Go»).

La demenciay la pérdida de memoria a corto plazo no estan causadas por el envejecimiento.

El delirio supone unas tasas tremendas de mortalidad y morbilidad, y se debe identificar,
estudiar de forma agresiva y tratar como una emergencia médica.

La disfuncion diastolica, a diferencia de la disfuncion sistdlica, se debe a afectacion de la rela-
jacion en la insuficiencia cardiaca con conservacion de la fraccion de eyeccion, y puede supo-
ner la mitad de todos los casos de insuficiencia cardiaca en las personas mayores de 80 afos.
Aunque los sintomas de disfuncion diastdlica y sistolica pueden ser similares, el tratamiento
tradicional de la disfuncion sistdlica puede empeorar realmente el llenado ventricular, y
aumenta el riesgo de ortostasis y sincope en los casos de disfuncion diastélica.

El 15% de los pacientes ancianos que caen y se fracturan la cadera refieren caidas previas.

Es esencial preguntarles por las caidas, valorar el riesgo de caidas y después actuar en con-
secuencia, dadas las importantes mortalidad y morbilidad de las fracturas de cadera.
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Enumere los principios del «pase de visita diagnéstico».

1. Las cosas frecuentes ocurren con frecuencia.

2. Es posible que la raza no sea siempre lo mas destacado, pero es una buena idea apostar
de esta forma.

3. Cuando escuche cascos galopando, piense en caballos, no en cebras.

4. Haga sus apuestas por manifestaciones infrecuentes de enfermedades frecuentes en lugar
de manifestaciones frecuentes de enfermedades infrecuentes.
Matz R: Principles of medicine. NY State J Med 77:99-101, 1977.

Enumere los microorganismos predominantes que constituyen la flora nor-
mal del organismo humano.
Ver Tabla 1-1.

¢Qué neoplasias suelen dar metastasis en hueso?

Las metdstasis en el hueso suelen proceder de neoplasias de pulmones, rifiones, prostata,
tiroides 0 mama, y de sarcomas de partes blandas. El «anillo benzeno» de la Figura 1-1 es
una forma sencilla de recordar los «metastatizadores» mas frecuentes en hueso. La parte
central del anillo representa el organismo humano. Los cénceres se sitdan en una posicion
anatdmica aproximada segun el lugar de la metastasis.

Enumere los factores de riesgo de tromboembolismo.

m Edad superior a los 40 afios.

= Enfermedades cardiacas: infarto de miocardio (IM), fibrilacién auricular, miocardiopatia e
insuficiencia cardiaca congestiva (ICC).

m Situaciones postoperatorias: especialmente intervenciones abdominales o pélvicas; esple-

nectomia, procedimientos ortopédicos de las extremidades inferiores: protesis total de

cadera o rodilla.

Enfermedades neopldsicas, especialmente adenocarcinomas de pulmoén, mama, visceras.

Fracturas, sobre todo de pelvis, cadera y pierna.

Estados estrogénicos elevados: embarazo y parto.

Inmovilizacion prolongada o paralisis.

Trombosis venosa profunda (TVP)/embolismo pulmonar (EP) previos.

Sindrome nefrético.

Enfermedad inflamatoria intestinal.

Catéteres en la vena femoral.

Venas varicosas.

Farmacos, especialmente anticonceptivos orales y estrogenos.

Sindromes de hiperviscosidad y flujos anémalos.

Enfermedades mieloproliferativas con trombocitosis, policitemia vera.
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TABLA 1-1. MICROORGANISMOS QUE CONSTITUYEN LA FLORA NORMAL

DEL ORGANISMO HUMANO

Orofaringe Tracto genitourinario inferior  Piel
Streptococcus viridans Estafilococos Estafilococos (incluyendo
(a-hemolitico) Estreptococos (incluyendo S. aureus)
Estafilococos enterococos) Corinebacterias
Streptococcus pyogenes Lactobacilos (vaginales) Propionibacterias
Streptococcus pneumoniae  Corinebacterias Candida sp.
Moraxella catarrhalis Neisseria sp. Malassezia furfur
Neisseria sp. Anaerobios obligados Hongos dermatofiticos
Lactobacilos Bacilos gramnegativos Intestino grueso y heces
Corinebacterias aerobios Anaerobios obligados
Haemophilus sp. Candida albicans (incluyendo
Anaerobios obligados Trichomonas vaginalis B. fragilis)
(no Bacteroides fragilis) Conjuntiva Bacilos gramnegativos
Diversos protozoos Estafilococos aerobios
Intestino superior Corinebacterias Estreptococos (incluyendo
Estreptococos Haemophilus sp. enterococos)
Lactobacilos Nasofaringe C. albicans
Candida sp. Estafilococos (incluyendo Diversos protozoos
S. aureus)
Estreptococos (incluyendo
S. pneumoniae)

M. catarrhalis

Neisseria sp.

Haemophilus sp.
Adaptado de Rosebury T: Microorganisms indigenous to Man. New York, McGraw-Hill, 1962,
pp 310-384, y Mackowiak PA: The normal microbial flora. N Engl J Med 307:83-93, 1982.

Tiroides

Pulmoén Mama

Aparato digestivo

Sarcoma

Prostata

Figura 1-1. Metastasis 6seas.
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Deficiencia de antitrombina IlI.

Deficiencias de proteinas Cy S.

Resistencia a la proteina C activada (factor V de Leiden).

Fibrindlisis andmala.

Trastornos del plasmindgeno y de la activacion del plasmindgeno.

Anticuerpos antifosfolipidicos y anticoagulante ldpico.

Trombocitopenia inducida por heparina.

Hiperhomocistinemia.

Otros: obesidad, hemorragia después de accidentes vasculares cerebrales (AVC).
Clagett GP, et al: Prevention of venous thromboembolism. Chest 114(5)S:531S-560S,
1998.

¢Como se estandariza el tiempo de protrombina (TP) para monitorizar

a los pacientes con tratamiento anticoagulante oral con warfarina o
cumadina?

El sistema International Normalization Ratio (INR) estandariza el TP para los diferentes reac-
tivos de la tromboplastina, lo que proporciona un estandar universal para comparar los resul-
tados de cualquier laboratorio con el estandar de la Organizacion Mundial de la Salud. EI INR
se calcula de la siguiente forma:

INR = (TP del paciente/TP normal)'S!

donde TP normal = TP medio para la poblacién diana (en segundos) e ISI = International
Sensitivity Index (proporcionado con cada lote de reactivos de la tromboplastina).

Enumere posibles problemas con el sistema INR.

1. Falta de fiabilidad cuando se emplea al principio del tratamiento con anticoagulante oral y
cuando se utiliza para detectar una coagulopatia en pacientes con enfermedad hepética.

. Relacion entre precision de la determinacion del INR y el reactivo ISI.

. Efecto de la instrumentacion en los valores del ISI.

. Falta de fiabilidad del resultado del ISI proporcionado por el fabricante.

. Galculo incorrecto del INR debido al empleo de plasma de control inadecuado.

. Problemas con las concentraciones de citrato e interferencia de los anticoagulantes lipi-
cos con tromboplastinas con valores de ISI bajos.
Hirsh J: Oral anticoagulants: Mechanisms of action, clinical effectiveness, and optimal the-

rapeutic range. Chest 114(Suppl 5):445S-469S, 1998.

o Ol W

¢Cual es la respuesta adecuada a un INR elevado < 5 sin hemorragia?
No es precisa una reduccion rapida de la medicacion anticoagulante. La estrategia apropiada
es disminuir la dosis o saltar la dosis siguiente.

Dé las respuestas adecuadas a un INR 5-9 sin hemorragia.

Se recomiendan tres pautas, dependiendo del riesgo de hemorragia y de la urgencia:

1. Omitir las 1-2 dosis siguientes y monitorizar el INR. Reiniciar la medicacion a una dosis
mas baja si no hay un riesgo aumentado de hemorragia.

2. Omitir la siguiente dosis y monitorizar el INR. Administrar vitamina K, (1-2,5 mg por via
oral) si estd aumentado el riesgo de hemorragia.

3. Para situaciones urgentes (p. ej., cirugia dental, cirugia urgente), administrar vitamina K,
(2-4 mg por via oral). Después de 24 horas, determinar el INR. Si todavia es alto, dar otros
1-2 mg de vitamina K.
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10.

11.

12.

13.
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15.

16.

¢Cual es la respuesta adecuada a un INR > 9 sin hemorragia?
Administrar vitamina K, (3-5 mg por via oral). Monitorizar el INR, y repetir la dosis de vitami-
na Ky, si es preciso, en 24-48 horas.

¢Qué hay que hacer si el paciente presenta una hemorragia importante o
tiene un INR > 20?

Administrar vitamina Ky, 10 mg en infusion i.v. lenta, y suplementar con transfusion de plasma
fresco o complejo de protrombina. Puede ser necesario un concentrado de hematies, segtn la
urgencia. Es posible que se tenga que repetir esta pauta a las 12 horas si lo indica el INR.

Responda de forma adecuada a una hemorragia que supone un riesgo vital o
a una sobredosis grave de anticoagulante oral.

Administrar un concentrado de complejo de protrombina, suplementado con 10 mg de vita-
mina K, mediante infusion i.v. lenta. Esta pauta se puede repetir, si lo indica un INR posterior.

¢Qué hay que hacer si debe continuarse el anticoagulante oral después de
una dosis elevada de vitamina K,?
La heparina se puede emplear hasta la reversion de los efectos de la vitamina K, y hasta que
el paciente responda al tratamiento con anticoagulante oral.

Hirsh J. Oral anticoagulants. Mechanism of action, clinical efectiveness, and optimal thera-
peutic range. Chest 114 (Suppl 5): 445S-469S, 1998.

¢Qué farmacos se sabe que afectan al aclaramiento del anticoagulante oral?
El aclaramiento del anticoagulante oral esta alterado cuando los farmacos interacttian o inhi-
ben la forma isémero S o isémero R del anticoagulante. El isémero S es mds importante
debido a su fuerte potencial antivitamina K. Los farmacos que inhiben el isémero S pueden
potenciar de forma importante su efecto y prolongar el TP. Los farmacos que inhiben el is6-
mero S son amiodarona, metronidazol, trimetoprima-sulfametoxazol, fenilbutazona, sulfinpi-
razol y disulfiram. Los farmacos que inhiben el isomero R, y dan lugar a menos potenciacion
del TP, son cimetidina y omeprazol.

¢Qué farmacos inhiben el efecto del anticoagulante oral?
Los fadrmacos que inhiben el efecto del anticoagulante oral y pueden dar lugar a la necesidad
de dosis mas elevadas son barbitdricos, carbamazepina, colestiramina, rifampicina, sucralfa-
to, griseofulvina, nafcilina, clordiazep6xido, y alimentos con grandes cantidades de vitamina K.
Otros farmacos como paracetamol, anabolizantes esteroideos y eritromicina pueden potenciar
el efecto anticoagulante a través de mecanismos no conocidos.

Kelly WN (ed): Textbook of Internal Medicine, 3rd. ed. Philadelphia, Lippincott-Raven,
1997, p 574.

Hirsh J. Oral anticoagulants. Mechanism of action, clinical efectiveness, and optimal thera-
peutic range. Chest 114 (Suppl 5): 445S-469S, 1998.

¢Cuales son los beneficios y las limitaciones de las pruebas disponibles de
deteccion de TVP y de tromboembolismo?
Ver Tabla 1-2.

¢Cual es el diagnéstico diferencial de la TVP?

Enfermedades de los vasos sanguineos
= Paniculitis.
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TABLA 1-2. BENEFICIOS Y LIMITACIONES DE LAS PRUEBAS DE DETECCIGN ‘

DE LA TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA (TVP) Y DEL TROMBOEMBOLISMO

Estudio VPP/VPN Beneficios Limitaciones
Venografia con Gold standard, Muy especifica, atil Invasiva, dolorosa y
contraste sensibilidad y desde la VCl hasta la cara; por lo tanto, no
especificidad pantorrilla es de eleccion.
100% Contraindicada en la
insuficiencia renal
aguday cronica
Ecografia venosa  Sensibilidad: Muy exacta parala TVP  No sensible para la
80-100% proximal, no invasiva; sospecha de TVP en
Especificidad: permite la la pantorrilla;
86-100% diferenciacion de una dependiente de quien
VPP: 92-100% TVP reciente 0 lee la prueba, menos
antigua; la exacta de la TVP
compresion con la cronica, obesidad
imagen venosa tiene masiva, edema
una prediccion mejor, grave, férulas
portatil

Impedanciople-  Sensibilidad: 93%

tismografia Especificidad:
94%
Gammagrafia Sensibilidad: 56%

con fibrindgeno  Especificidad:
marcado 84%

con 1125

(sintomatica)

Fiable para la TVP
proximal; prueba de
deteccion excelente
cuando se emplea
con gammagrafia con
fibrindgeno marcado
con 1125; menos cara
y portatil; no invasiva;
no exposicion a
radiacion

Sensible para la TVP de
la pantorrilla y distal
del muslo

No sensible para las
férulas; sensibilidad/
especificidad
dependiente del
seguimiento del
protocolo de estudio;
posibles falsos
positivos; no se
puede emplear para
ayudar a otros
posibles diagndsticos

No sensible para la
trombosis proximal
y de la venailiaca;
puede que no sea
positiva hasta las
72 horas; no se
puede emplear con
férulas o vendajes
en las piernas
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TABLA 1-2. BENEFICIOS Y LIMITACIONES DE LAS PRUEBAS DE DETECCIGN

DE LA TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA (TVP)
Y DEL TROMBOEMBOLISMO (Cont.)

de activacion de la
coagulacion; las
pruebas mas
recientes son rapidas,

caras
Létex (p. ej., Sensibilidad: Minimamente invasiva;
SimpleRed) 89-100% rapida, economica
VPN: 95-100%
TC espiral Sensibilidad: Répida; no invasiva;
(helicoidal) 64-100% identifica realmente
Especificidad: trombos; identifica
89-97% otros estados

patoldgicos; se puede
emplear ante una
radiografia de torax
alterada; puede
proporcionar causas
alternativas de los
sintomas;
posiblemente
rentable

Estudio VPP/VPN Beneficios Limitaciones

Dimero b Sensibilidad: Minimamente invasiva; Un dimero D negativo
(ELISA, p. €j., 94-100% sugiere trombos; (cifra normal) no
VIDAS DD) VPN: 92-100% actia como marcador puede descartar una

TVP; inespecifica;
actualmente no se
recomienda para su
uso amplio como
cribado; limitado a
pacientes con riesgo
bajo-moderado;
puede ser oportuna

Subjetivo; inespecifico;
actualmente no se
recomienda para su
uso amplio como
cribado; limitado a
pacientes con riesgo
bajo-moderado

No puede detectar
émbolos en arterias
pulmonares
subsegmentarias,
donde se localiza
hasta el 36% de los
mismos; se emplea
como estudio para
«confirmar»; no
permite descartar ya
que no puede
detectar en dreas
subsegmentarias;
cara, dependiente de
quien lee la prueba

http://booksmedicos.org




MEDICINA INTERNA GENERAL

TABLA 1-2. BENEFICIOS Y LIMITACIONES DE LAS PRUEBAS DE DETECCIGN

DE LA TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA (TVP)
Y DEL TROMBOEMBOLISMO (Cont.)

Estudio VPP/VPN Beneficios Limitaciones
RM Sensibilidad: Demuestra la existencia ~ Estudios limitados
casi 100% de un coagulo real en sobre su uso; menos
Especificidad: la pierna o el pulmén sensible para
90-100% de forma simultanea; émbolos de la
no invasiva; no yodo pantorrillay

nefrotoxico;
sensibilidad/especifi-
cidad excelente para
la TVP; segura; puede
detectar diagndsticos

pulmonares; no es
tan sensible como la
angiografia para los
émbolos pulmonares;
evidencia insuficiente

alternativos; no para sustituir los

necesita contraste o estandares previos

radiacién (V/Qy angiografia),
limitada en pacientes
con claustrofobia,

obesidad mérbida,
implantes metélicos

VCI = vena cava inferior; VPP = valor predictivo positivo; VPN = valor predictivo negativo;

TC = tomografia computarizada; RM = resonancia magnética.

Kelley WN (ed): Textbook of Internal Medicine, 3rd ed. Philadelphia, Lippincott-Raven, 1997.

Van der Graaf F, et al: Exclusion of deep venous thrombosis with D-dimer testing. Thromb Haemost
83:191-198, 2000.

Gill P, Nahum A: Improving detection of venous thromboembolism. Post Grad Med 108(4):24-40, 2000.
Tapson V: The diagnostic approach to acute venous thromboembolism: Clinical practice guideline. Am J
Respir Crit Care Med 160(3):1043-1066, 1999.

E

Lipodermatosclerosis.

Insuficiencia venosa cronica.

Venas varicosas.

Tromboflebitis superficial.

Neoplasia.

Hematoma.

Aneurisma arterial.
nfermedades ortopédicas

Rotura de la membrana poplitea.

Rotura de un quiste de Baker.

Rotura de un masculo o un tenddn de la pantorrilla.

Contractura muscular grave.

Fractura 6sea.

Artritis.

Sindrome compartimental.
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17.

Infeccion

m Celulitis.

m Sepsis articular.
Enfermedades linfaticas

m Linfedema.

= Linfangitis.

Otras

Neuropatia.

Edema de reperfusion.
Paralisis de la extremidad.
Estado edematoso generalizado.

Enumere diagnosticos diferenciales de EP.
Neumonia o bronquitis.

Reagudizacion de enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC).
Asma.

Infarto agudo de miocardio (IAM).

Diseccion de la aorta.

Taponamiento pericardico.

Hipertension pulmonar.

Céncer de pulmon.

Neumotorax.

Costocondritis.

Fractura costal.

Dolor musculoesquelético.

Ansiedad.

PUNTOS CLAVE: DIAGNOSTICO DE EMBOLISMO PULMONAR ..

18.

. EI EP agudo es un diagnéstico muy dificil de establecer a pesar de los avances recientes en las

técnicas de imagen.

. Aproximadamente el 50% de los casos se diagnostican post mértem.

. El dimero b répido mediante ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay) es una prueba de

deteccion efectiva.

. La tomografia computarizada (TC) tordcica puede ser Gtil para detectar la mayoria de los

casos de EP.

. Una ecografia Doppler venosa de las piernas negativa no excluye el diagndstico de EP.

Describa el mecanismo por el cual el zumo de pomelo causa una interaccion
farmaco-alimento clinicamente significativa.
El zumo de pomelo es un inhibidor del sistema del citocromo P450 3A4 en el intestino. Esta
inhibicion puede originar elevaciones en las concentraciones séricas de muchos farmacos y
crea condiciones que dan lugar a falta de eficacia del fdrmaco y/o cifras supraterapéuticas del
mismo. La lista de farmacos afectados por el consumo simultaneo de zumo de pomelo es
larga y extensa. Por lo tanto, es prudente recomendar a los pacientes que beban agua des-
pués de tomar su medicacion y que limiten el consumo de zumo de pomelo.

Kane GG, et al: Drug-grapefruit juice interactions. Mayo Clin Proc 75:933-942, 1999.
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¢Qué pruebas de deteccion deben emplearse en el estudio de un paciente
con una pérdida de peso involuntaria?

Pruebas iniciales Pruebas adicionales

Hemograma completo. Prueba de VIH.

lonograma, calcio. Endoscopia digestiva superior y/o inferior.
Glucosa. Hormona estimulante del tiroides.
Sedimento de orina. Radiografia de torax.

TC/resonancia magnética (RM) abdominal. TC torécica.

Cribado de cancer recomendado.

Defina sensibilidad, especificidad y valor predictivo de una prueba. ;Coémo
se calculan?
Estos términos se emplean con frecuencia en la valoracion de una prueba y su capacidad
para confirmar o descartar un cuadro determinado (también denominada la exactitud de la
prueba). Para usar estos valores, usted debe comprender de donde derivan. Una prueba
puede resultar positiva 0 negativa (si no tenemos en cuenta los resultados no concluyentes),
y un paciente puede tener o no un cuadro determinado, por lo que existen cuatro posibles
resultados en cualquier prueba: positivo verdadero, positivo falso, negativo verdadero y
negativo falso. Estos resultados se emplean para calcular sensibilidad, especificidad y valor
predictivo (Fig. 1-2).

Last JM: A Dictionary of Epidemiology, 2nd. ed. New York, Oxford University Press, 1988.

Enfermedad:
Presente Ausente

a = Positivo verdadero

+ a b
b = Positivo falso

Resultado de la prueba

¢ = Negativo falso

- c d
d = Negativo verdadero

Sensibilidad = a i c = porcentaje de pacientes que tienen la enfermedad

y la prueba es positiva

Especificidad = %j = porcentaje de personas que no tienen la enfermedad
y la prueba es negativa (negativo verdadero)

Valor predictivo a

positivo = a+b " porcentaje de pacientes que tienen la prueba positiva
y realmente tienen la enfermedad

Valor predictivo

negativo =

c1d - porcentaje de pacientes que tienen la prueba negativa
y realmente no tienen la enfermedad

Figura 1-2. Célculo de sensibilidad, especificidad y valor predictivo.

21.

Diferencie entre los indices urinarios de azoemia prerrenal y la insuficiencia
renal aguda oligurica.
Ver Tabla 1-3.
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22.

23.

24.

TABLA 1-3. [NDICES URINARIOS DE AZOEMIA PRERRENAL E INSUFICIENCIA RENAL ‘

AGUDA OLIGURICA

indices Azoemia prerrenal  Insuficiencia renal aguda oligirica
Razon BUN/Pg, >20:1 10-15:1

Na urinario (mEg/l) <20 >40

Osmolalidad urinaria (mosmol/l) >500 <350

Fraccion de excrecion de Na <1% >2%

Orina/Pg, >40 <20

BUN = nitrogeno ureico en sangre; P, = creatinina en plasma; Na = sodio.

Enumere las causas frecuentes de ictericia en adultos.

Obstruccion del tracto biliar Disfuncion hepatocelular
Célculos biliares. Hepatitis.

Tumor. Viral.

Neoplasia pancretica. Inducida por alcohol.
Insuficiencia hepatica cronica. Inducida por farmacos.
Carcinoma hepatocelular. Cirrosis.

Destaque las recomendaciones actuales de las diversas organizaciones
para la deteccion del cancer colorrectal en pacientes asintomaticos y que no
pertenecen a ningun grupo de riesgo.

Ver Tabla 1-4.

TABLA 1-4. RECOMENDACIONES PARA LA DETECCION DEL CANCER DE COLON ‘
EN PERSONAS CON RIESGO PROMEDIO

American Cancer Society Empezar a la edad > 50 afios con (1) prueba de sangre
oculta en heces (PSOH) cada afio ademas de
fibrosigmoidoscopia cada 5 afios o (2) colonoscopia
completa cada 10 afios 0 enema con doble contraste
de bario (EDCB) cada 5-10 afios

U.S. Preventive Services Empezar a la edad > 50 afios con PSOH anual o

Task Force sigmoidoscopia 0 ambas cosas

American College of Physicians  Entre 50-70 afios de edad con fibrosigmoidoscopia,
colonoscopia 0 EDCB. PSOH para los que rechazan lo
anterior

De American Cancer Society Colon and Rectum Resource Center en www3.cancer.org y Guide to Clinical
Preventive Services, 2nd ed. Report of the US Preventive Services Task Force. Baltimore, Williams &
Wilkins, 1996, pp 89-103.

¢Qué situaciones pueden dar lugar a resultados falsamente positivos en la
prueba de sangre oculta en heces?

La prueba de sangre oculta en heces (HemOccult Slide Test, Smith Kline Diagnostics) detecta
la presencia de hemoglobina en heces. Los resultados falsos positivos pueden producirse
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por laingesta dietética de vacuno o frutas y verduras que contienen peroxidasas. Este efecto
se observa principalmente en pruebas realizadas en muestras de heces rehidratadas. Los
preparados orales de hierro también se han implicado en algunos estudios pero no en todos.
Los resultados falsos positivos pueden deberse a la presencia de sangre de origen distinto
del carcinoma colorrectal, como la pérdida gastrica de sangre causada por farmacos antiin-
flamatorios no esteroideos (AINE).

¢Qué situaciones pueden dar lugar a resultados falsamente negativos en la
prueba de sangre oculta en heces?
Los resultados falsos negativos se obtienen en pacientes con neoplasias del colon que no
sangran (lesiones < 1-2 cm, lesiones no ulceradas), que sangran de forma intermitente, o
que no producen los 20 ml de sangre diarios necesarios para un resultado positivo fiable. Las
heces que se guardan antes de realizar la prueba y grandes dosis de dcido ascdrbico también
pueden producir resultados falsos negativos.

Fleischer DE, et al: Detection and surveillance of colorectal cancer. JAMA 261:580-586, 1989.

¢Qué programas de deteccion de cancer colorrectal se recomiendan en
pacientes de grupos de alto riesgo, segun la American Cancer Society?
Ver Tabla 1-5.

¢Qué es la velocidad de sedimentacion globular (VSG)?

La VSG es un indice inespecifico de inflamacion. Los valores normales en pacientes meno-
res de 50 afios de edad son 0-15 mm/h en hombres y 0-20 mm/h en mujeres. Los valores
normales aumentan con la edad y pueden ser superiores en personas de mas de 60 afios,
incluso sin que exista enfermedad. Que la VSG sea normal, aumentada o disminuida
depende de la suma de fuerzas que actian sobre los eritrocitos (hematies). Estas fuerzas
incluyen la fuerza hacia debajo de la gravedad (dependiente de la masa de los hematies),
las fuerzas hacia arriba de flotacion (dependiente de la densidad [masa/volumen] de los
hematies), y el flujo del volumen del plasma (creado por el movimiento hacia debajo de

los hematies).

¢Qué situaciones hacen aumentar la VSG?
Enfermedades inflamatorias.
Hiperfibrinogenemia.

Formacion de pilas de monedas.

Anemia (hipocrémica, microcitica).

Embarazo.

Hiperglobulinemia.

Hipercolesterolemia.

¢Qué situaciones hacen disminuir la VSG?
Aumento de la viscosidad del suero.
Hipofibrinogenemia.

Drepanocitosis.

Reaccion leucemoide.

Policitemia.

Esferocitosis.

Anisocitosis.

Glucocorticoides a dosis altas.
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TABLA 1-5. RECOMENDACIONES DE LA AMERICAN CANCER SOCIETY PARA

OLA DETECCION PRECOZ DE POLIPOS Y CANCER COLORRECTALES

Categoria de riesgo Recomendaciones*

Edad de inicio

Intervalo

Historia familiar
de poliposis
adenomatosa
familiar

Historia familiar

no poliposis
hereditario

Enfermedad
inflamatoria
intestinal

0 EDCB.

de cancer de colon

Vigilancia precoz con
endoscopia, consejo
de estudio genético
y derivacion a un
centro especializado

Colonoscopiay
consejo de estudio
genético

Colonoscopias con
biopsias de las
zonas de displasia

Pubertad

12 afios de edad

8 afios después
del inicio de la
pancolitis

12-15 afios
después del

inicio de colitis

lateral (1)

Copyright American Cancer Society (de www.cancer.org).

Si la prueba genética
es (+) o se confirma
la existencia de
polipos, plantear la
colectomia, antes
endoscopia semanal
durante 1-2 afos

Si la prueba genética
es (+) o si el paciente
se ha estudiado
genéticamente,
colonoscopia cada
2 afios hasta los
40 afios de edad,
después cada afio

Cada 1-2 afios

*El examen mediante tacto rectal debe efectuarse en el momento de cada sigmoidoscopia, colonoscopia

m |nsuficiencia hepatica cronica.

= Caquexia.

30. Describa las cuatro etapas de la abstinencia de alcohol.

1. Los temblores aparecen 8-12 horas después de dejar de beber. El temblor se agrava con la
intencionalidad o la agitacion, y se puede acompafiar de nduseas y vomitos, insomnio,
cefalea, diaforesis, taquicardia y ansiedad. Los sintomas suelen ceder en 24 horas, a
menos que el paciente pase a la etapa siguiente.

N

. La alucinosis alcohdlica suele aparecer 12-24 horas después de dejar de beber, pero

puede tardar 6-8 dias en producirse. Las alucinaciones auditivas y visuales alternan con
periodos de lucidez. Los sintomas de la primera etapa persisten y se agravan.

3. En el 90% de los casos aparecen convulsiones tipo grand mal («ataques de ron») entre 6-
48 horas después de dejar de beber. Las convulsiones son generalizadas y generalmente
mdltiples. Esta etapa sucede en el 3-4% de los pacientes no tratados.
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4. El delirium tremens suele aparecer 3-4 dias después de dejar de beber, pero puede no
producirse hasta las 2 semanas. Se manifiesta por confusion, alucinaciones, temblores y
signos de hiperactividad autondmica (fiebre, taquicardia, pupilas dilatadas, diaforesis).
Es una urgencia médica y supone una mortalidad del 5-15% a pesar del tratamiento. La
muerte suele deberse a colapso cardiovascular.

¢Con qué rapidez puede una persona sana eliminar el etanol de su organismo?
Una persona normal puede metabolizar 150 mg de etanol/kg de peso/hora. En una persona
normal de 70 kg, esta tasa da lugar a una disminucién de la cifra de etanol en sangre de apro-
ximadamente 20 mg/dl/hora.

¢Qué constelacion de sintomas constituye el sindrome de Wernicke-
Korsakoff?

Este sindrome suele producirse en el paciente alcohélico malnutrido, e incluye los siguientes
sintomas:

Oculares Alteracion del estado mental

Nistagmo horizontal/vertical. Abstinencia de alcohol.

Paralisis de la mirada conjugada. Confusion global (apético, no atento, letérgico,
Pardlisis del musculo recto externo. habla confusa, irracional).

Ataxia Psicosis amnésica de Korsakoff.

Afectacion de la bipedestacion y la marcha.  Amnesia anterograda (afectacion del

No puede caminar sin ayuda. aprendizaje de nuevas ideas).

Trastornos de la memoria pasada (confabulacion).

¢Qué pruebas de laboratorio deben hacerse para estudiar a una persona con
alteracion del estado mental?

= Hemograma completo. m VSG.

m Perfil bioquimico completo. = Prueba seroldgica para la sifilis (VDRL).

= Vitamina B,». = Prugbas de funcion tiroidea (hormona estimulante
= Folato sérico. del tiroides, tiroxina libre).

= Sedimento de orina. = Gasometria arterial.

= Téxicos en orina. m Determinacion de VIH.

= Flectrocardiograma. = Puncién lumbar (en pacientes seleccionados).
= TC (en pacientes seleccionados). = Radiografia de torax.

= FElectroencefalograma = RM (en pacientes seleccionados).

(en paciente seleccionados).

Enumere las causas metabolicas-téxicas de demencia.
= Anoxia.

= Anemia perniciosa.
m Pelagra.

= Deficiencia de acido félico.

= Hipotiroidismo.

= |ntoxicacién por bromo.

= Hipoglucemia.

m Hipercalcemia asociada con hiperparatiroidismo.
= Fallo de sistemas organicos:

m Encefalopatia hepatica.

m Encefalopatia urémica.
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35.

36.

37.

38.

39.

m Encefalopatia respiratoria.
= Abuso de drogas-alcohol-nutricional crénico.

Enumere las causas estructurales de demencia.
m Enfermedad de Alzheimer.

= Enfermedad vascular:

= Demencia multiinfarto.

Demencia de Binswanger.

Corea de Huntington.

Esclerosis multiple.

Enfermedad de Pick.

Degeneracion cerebelosa.

Enfermedad de Wilson.

Esclerosis lateral amiotrofica.
Leucoencefalopatia multifocal progresiva.
Paralisis supranuclear progresiva.

Tumor cerebral.

Irradiacion de los I6bulos frontales.
Cirugia.

Hidrocefalia normotensiva.

Traumatismo cerebral:

= Hematoma subdural crénico.

m Demencia pugilistica.

Enumere las causas infecciosas de demencia.
Neurosifilis (pardlisis general).

Meningitis tuberculosa y fngica.

Encefalitis viral.

Enfermedades relacionadas con el VIH.

Sindrome de Gerstmann-Straussler.

Resuma el diagnéstico diferencial del delirio (estado confusional agudo).
Ver Tabla 1-6.

¢Cuales son las indicaciones de la punciéon lumbar?
Una puncién lumbar (PL) es extremadamente (til para determinar el diagndstico de una
serie de enfermedades que afectan al sistema nervioso central (SNC), como infecciones
virales, bacterianas y flingicas; enfermedades desmielinizantes (p. €j., esclerosis miltiple);
hemorragia subaracnoidea; neoplasias, y otras enfermedades complejas del SNC como el
sindrome de Guillain-Barré. El examen del liquido cefalorraquideo (LCR) es imprescindible
para el diagndstico de meningitis en pacientes que presentan alteracion del estado mental,
cefalea o fiebre.

www.UpToDate.com

¢Qué microorganismos estan implicados en la meningitis del adulto?
Streptococcus pneumoniae es la causa mas frecuente de meningitis bacteriana en el adulto,
sequido de Neisseria meningitidis. Haemophilus influenzae ha disminuido en frecuencia en
un 82% debido a la vacuna disponible frente a este microorganismo. Se esté observando una
nueva epidemia con cepas de S. pneumoniae resistentes a los antibidticos.
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TABLA 1-6. DIAGNGSTICO DIFERENCIAL DEL DELIRIO

NEUROLGGICO

Traumatismos

Concusion

Hematoma intracraneal

Hematoma subdural

Enfermedades vasculares

Infartos multiples

Infartos del hemisferio derecho
o0 de la circulacion posterior

Encefalopatia hipertensiva

Vasculitis (p. ej., lupus eritematoso
sistémico [LES], poliarteritis nudosa,
arteritis de células gigantes)

Embolismo aéreo y graso

Hemorragia subaracnoidea

Inflamaciones

Encefalomielitis diseminada aguda

Encefalitis postinfecciosa

SISTEMICO

Deplecion de sustrato

Hipoglucemia

Hipoxia difusa (pulmonar, cardiaca,
intoxicacion por monoxido de carbono)

Encefalopatia metabdlica

Cetoacidosis diabética

Insuficiencia renal

Insuficiencia hepética

Desequilibrio de electrdlitos, liquidos
y acido-base (especialmente calcio,
sodio, magnesio)

Enfermedades metabdlicas hereditarias
(p. ej., porfiria, leucodistrofia
metacromdtica, citopatia mitocondrial)

Deficiencia vitaminica

Tiamina (encefalopatia de Wernicke)

Acido nicotinico (pelagra)

Vitamina By,

Endocrino, exceso o defecto de actividad

Tiroides

Paratiroides

Suprarrenal

Neoplasias

Metastasis parenquimatosas multiples

Carcinomatosis meningea

Tumores cerebrales de la linea media

Tumores cerebrales que causan compresion del
tronco cerebral, edema o hidrocefalia

Sindromes paraneoplésicos (encefalitis limbica)

Infecciones

Meningitis y encefalitis (viral, bacteriana,
flngica, por protozoos)

Abscesos miiltiples

Leucoencefalopatia multifocal progresiva

Epilepsia

Estado postictal

Estado del I6bulo temporal (estado parcial
complejo)

Infeccion

Septicemia

Paludismo

Endocarditis bacteriana subaguda

Infeccion focal (p. ej., neumonia)

Lesiones térmicas

Hipotermia

Golpe de calor

Enfermedades hematoldgicas

Sindrome de hiperviscosidad

Anemia grave

Causas toxicas

Intoxicacién por farmacos, drogas y alcohol
(terapéutica, social, ilegal)

Abstinencia de drogas (p. €j., alcohol,
barbitdricos, narcoticos)

Toxinas quimicas (p. ej., metales pesados,
toxinas organicas)

(Continda)
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TABLA 1-6. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DEL DELIRIO (Cont.)

PSIQUIATRICO
Mania aguda Esquizofrenia
Depresion o ansiedad extrema Estados de fuga histérica

De Brown MM, Hachinski VVC: Acute confusional states, amnesia, and dementia. En Isselbacher KJ, et al
(eds): Harrison’s Principles of Internal Medicine, 13th ed. New York, McGraw-Hill, 1994, p 140, con
permiso.

PUNTOS CLAVE: PUNCION LUMBAR

1. Con las nuevas técnicas de imagen como TC y RM, las indicaciones absolutas de la PL se han
reducido.

2. LaPL sigue siendo el procedimiento de eleccion para confirmar la existencia de una infeccion
del SNC y de una hemorragia subaracnoidea en caso de una TC negativa.

3. La meningitis bacteriana puede ser rdpidamente fatal; por lo tanto, la administracion de
antibiéticos i.v. de forma empirica no debe retrasarse hasta la obtencion de estudios de
imagen o la realizacion de la PL para analizar el LCR y cultivarlo.

Bacterias Virus

S. pneumoniae. Enterovirus (polio, coxsackie, echo).
N. meningitidis. Herpes simple tipos 1y 2.

H. influenzae. Virus varicela-zoster.
Staphylococcus aureus. Adenovirus.

Treponema pallidum. Virus de Epstein-Barr.
Enterobacterias. Virus de la coriomeningitis linfocitica.
Klebsiella sp. VIH.

Pseudomonas sp. Virus influenza tipos Ay B.

Listeria monocytogenes. Hongos

Borrelia burgdorferi. Criptococcus neoformans.

Neisseria gonorrhoeae. Histoplasma capsulatum.
Clostridium sp. Coccidioides immitis.
Mycobacterium tuberculosis. Blastomyces dermatitidis.

Proteus sp. Parasitos

Ehrlichia bruella. Toxoplasma gondii.

Taenia solium (cisticercosis).
Pruitt AA: Infections of the nervous system. Neurol Clin North Am 16(2):419-447, 1998.

40. ¢Cual es la diferencia de los hallazgos en el LCR entre las meningitis bacte-

riana, tuberculosa, fangica y virica?
Ver Tablas 1-7y 1-8.
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TABLA 1-7. HALLAZGOS EN EL L{QUIDO CEFALORRAQUIDEO EN LA MENINGITIS

BACTERIANA Y NO BACTERIANA

Por micobacterias
Bacteriana Virica u hongos
Células totales Generalmente >500  Generalmente <500  Generalmente < 500
(por ml)
Leucocitos Predominantemente ~ Predominantemente ~ Predominantemente
PMN células células
mononucleares mononucleares
Glucosa <40% > 40% <40%
(% de la glucemia)
Proteinas (ml/dl) >50 > 50 >50
Tincion de Gram Positivo (65-95%) Negativo Negativo

PMN = células polimorfonucleares.

TABLA 1-8. DIAGNGSTICO DIFERENCIAL DE LA PLEOCITOSIS DEL LiauIDO

CEFALORRAQUIDED

Predominantemente células
polimorfonucleares (> 90% PMN)

Predominantemente células
mononucleares (< 90% PMN)

Meningitis bacteriana
Meningitis virica precoz
Meningitis tuberculosa o por hongos precoz
Absceso cerebral 0 empiema subdural

con rotura en el espacio subaracnoideo
Aracnoiditis quimica

Meningitis o encefalitis virica

Meningitis tuberculosa o por hongos
Meningitis bacteriana parcialmente tratada
Absceso cerebral 0 empiema subdural

Listeriosis (variable)

Neurosifilis

Neuroborreliosis (enfermedad de Lyme)

Neurocisticercosis

Neurosarcoidosis

Meningoencefalitis amebiana primaria
Sindrome de Guillain-Barré
Vasculitis, tumor, hemorragia del SNC

Esclerosis miltiple

Otros

De Kelly WN (ed): Textbook of Internal Medicine, 3rd ed. Philadelphia, Lippincott-Raven, 1997, p 2373.

vascular cerebral).

= Embolismo.

m Enfermedad arteriosclerdtica.
m |nfartos lacunares.
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42.

43.

44,

45.

= Hemorragia hipertensiva.
= Rotura de aneurisma/malformacion arteriovenosa (AV).

¢Cuales son los principales factores de riesgo de la enfermedad cerebro-
vascular?

La enfermedad cerebrovascular es la tercera causa mas frecuente de muerte en los adultos.
Los principales factores de riesgo incluyen hipertension, hipercolesterolemia, consumo de
tabaco y enfermedad cardiovascular (especialmente fibrilacion auricular e IAM reciente).
Otras causas son la edad avanzada, diabetes mellitus, cefalea migrafiosa, y el empleo de anti-
conceptivos orales.

¢Cuales son los tipos y las causas de neuropatias periféricas en los adultos?
Ver Tabla 1-9.

TABLA 1-9. TIPOS Y CAUSAS DE NEUROPATIAS PERIFERICAS EN LOS ADULTOS

Motora Sensorial Sensoriomotora
Sindrome de Alcohol Diabetes mellitus Alcohol
Guillain-Barré Diabetes mellitus Uremia Neuropatias
Porfiria Enfermedad vascular Polirradiculopatia hereditarias
Intoxicacion por plomo  Neoplasia inflamatoria Metronidazol
Sulfonamidas Uremia periférica Colchicina
Anfotericina B Arsénico Clofibrato Clorambucilo
Dapsona Clorpropamida Tolbutamida
Imipramina Fenitoina Ergotamina
Amitriptilina Nitrofurantoina Estreptomicina
Oro Etambutol Etionamida
Penicilamina Oro
Indometacina Fenilbutazona
De Farrante JA: Focusing on peripheral neuropathies. Emerg Med 22:57-62, 1990.

¢Qué pares craneales (PC) suelen estar afectados en la meningitis tuberculosa?
Estas pardlisis de los PC pueden ser unilaterales o bilaterales, y suelen producirse en el PC VI
(abductor, generalmente bilateral). La paralisis también puede afectar al PC |1l (oculomotor)
>PC IV (troclear) > PC Il (6ptico).

Johnson JL, Ellner JJ: Tuberculous meningitis. En Evans RW, Baskins DS, Yatsu FM: Prog-
nosis of Neurological Disorders. Oxford, Oxford University Press, 1992.

¢ Qué enfermedades viricas comunes se observan con frecuencia en los
adultos?

Influenza A > influenza B.

Virus de Epstein-Barr.

Virus del herpes simple Iy I1.

Virus varicela-zoster.

Citomegalovirus.

Virus respiratorios.

Rinovirus.
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= Coronavirus.

m V/irus respiratorio sincitial.
m \/irus parainfluenza.

= Adenovirus.

¢Qué grupos son mas susceptibles a la infeccion por el virus del herpes zéster?
= Personas ancianas (edad > 60 afios).

m Pacientes con linfoma de Hodgkin y linfoma no Hodgkin.

= Pacientes inmunocomprometidos (cancer, trasplante de 6rganos, infeccion por VIH).

= Pacientes en tratamiento con dosis altas de corticoides.

¢Qué microorganismo es responsable de la celulitis de los marineros y los
pescadores?

Vibrio vulnificus es un bacilo gramnegativo ubicuo e invasivo que se encuentra en aguas cali-
das, saladas y costeras. Se halla en el zooplancton y los moluscos, y se ha asociado con dos
sindromes patolégicos: (1) sepsis en alcoholicos y personas con enfermedad hepética y (2)
infecciones de heridas por abrasiones y/o laceraciones menores. Los casos avanzados pue-
den dar lugar a vasculitis necrotizante y gangrena.

¢Qué microorganismos suelen estar implicados en la neumonia virica del
adulto?
Influenza, parainfluenza, VRS, adenovirus y hantavirus.

Enumere los microorganismos habitualmente implicados en la neumonia
adquirida en la comunidad en los siguientes escenarios.

Fumador. S. pneumoniae, H. influenzae, M. catarrhalis.
Bronquitis posvirica. S. pneumoniae, raramente S. aureus.
Alcohdlico. S. pneumoniae, anaerobios, coliformes.
Usuario de drogas por via i.v. S. aureus.

Epidemia. Enfermedad del legionario.

Maneja pajaros. Psitacosis.

Maneja conejos. Tularemia.

Pacientes con EPOC. Anaerobios.

No enfermedades/riesgos asociados. Mycoplasma, Chlamydia, virus.

Enumere los microorganismos habitualmente implicados en la neumonia
hospitalaria en los siguientes escenarios.

Ventilacion mecanica. Coliformes, Pseudomonas aeruginosa,
Empleo de corticoides. S. aureus.
Obstruccion de la via aérea. Levaduras, Pneumocystis carinii.
Después de un accidente vascular Anaerobios.

cerebral (AVC). S. pneumoniae, anaerobios.

Eilbert DN, Moellening RC Jr, Sande MA: Sanford Guide to Antimicrobial Therapy, 30th ed.
Hyde Park, NY, Antimicrobial Therapy Inc., 2000, p 28.

¢Qué factores predisponen a adquirir el sindrome del shock téxico (SST)?

EI SST es secundario a una infeccion causada por S. aureus. Debe tenerse en cuenta en cual-
quier paciente que presenta fiebre, exantema e hipotension. Los factores de riesgo son:

= Empleo de tampones de alta absorcion.
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m (Colocacion de diafragma para contracepcion.

= Heridas postoperatorias (aumento de mamas, cesarea, implantacion de catéteres).
= |nfecciones cutdneas (especialmente en las reas axilar o perianal): celulitis, picaduras de

insecto, quemaduras, abscesos.

Cunha BA: Case studies in infectious diseases: Toxic shock syndrome. Emerg Med

21:119-126, 1989.

52. ¢Qué microorganismos estan implicados habitualmente en la endocarditis

infecciosa?
Ver Tabla 1-10.

TABLA 1-10. INCIDENCIA DE MICROORGANISMOS EN LA ENDOCARDITIS

INFECCIOSA
Valvula nativa (%) Valvula protésica (%)
\ ) _ Precoz Tardia

Microorganismos No adictos  Adictos (<2meses) (>2 meses)
Estreptococos 50-70 20 5-10 25-30
Enterococos 10 8 <1 5-10
Estafilococos 25 60 45-50 30-40

(S. aureus) (90) (99) (15-20) (10-12)

(. epidermidis) (10) ™) (25-30) (23-28)
Bacilos gramnegativos <1 10 20 10-12
Hongos <1 5 10-12 5-8
Difteroides <1 2 5-10 4-5
Miscelanea 5-10 1-5 1-5 1-5
Miiltiple <1 5 8 8
Cultivo negativo 5-10 10-20 5-10 5-10
De Gorbach, et al (eds): Infectious Diseases. Philadelphia, W.B. Saunders, 1992, p 549.

53. ¢En qué procedimientos dentales se recomienda la profilaxis de la endocar-
ditis en los pacientes con problemas cardiacos de riesgo moderado y alto?

m Extracciones dentales.

= Procedimientos periodontales (cirugia, raspado y limpieza de la raiz, sondaje y manteni-

miento periédico).

Colocacion de implante dental y reimplantacion de diente avulsionado.
Instrumentacion endoddncica o cirugia sélo mas alla del dpex.
Colocacion subgingival de fibras o bandas antibiéticas.

Colocacion inicial de bandas ortodéncicas pero no de brackets.
Inyeccion anestésica local intraligamentosa.

Cuando se prevé una limpieza profilactica de dientes o implantes con sangrado.

54. ¢En qué procedimientos dentales no se recomienda la profilaxis de la endo-

carditis?

= Reparacion dental (relleno de cavidades, sustitucion de dientes perdidos, intervencion o

protesis con o sin retraccion cordal).
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Inyecciones anestésicas locales.
Tratamiento endoddncico intracanal, poscolocacion y reconstruccion.
Colocacion de cierres de goma.
Retirada postoperatoria de sutura.
Colocacion de dispositivos protésicos u ortodéncicos.
Toma de improntas dentales.
Tratamientos con fltor.

Toma de radiografias dentales.
Ajuste de dispositivos ortoddncicos.
Retirada de dientes de leche.

www.UpToDate.com
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¢Cual es el diagnéstico diferencial de las linfadenopatias generalizadas?

Ver Tabla 1-11.

TABLA 1-11. CAUSAS DE LINFADENOPATIAS GENERALIZADAS*

Infecciones Neoplasias Miscelanea
Bacterias Linfoma Sarcoidosis
Escarlatina Tuberculosis Leucemia linfocitica ~ Otras
Sifilis Micobacterias atipicas aguda enfermedades
Brucelosis (Melioidosis) Leucemia linfocitica granulomatosas
Leptospirosis (Equinia) crénica crénicas

Lupus eritematoso
Virus Otras enfermedades sistémico
VIH/sida Rubéola linfoproliferativas
Epstein-Barr (Fiebre dengue) Linfadenopatia Artritis reumatoide
Citomegalovirus  (Fiebre del oeste del Nilo) inmunoblastica Hipertiroidismo
Hepatitis B (Fiebre hemorrégica Reticuloendoteliosis  Enfermedades por
Sarampion epidémica) deposito de

(Fiebre Lassa) lipidos
Parasitos Dermatitis
Toxoplasmosis (Tripanosomiasis generalizada
(Kala azar) africana) Enfermedad del
(Enfermedad (Filariasis) suero
de Chagas) Fenitoina
Rickettsias Hongos
(Tifus de Histoplasmosis
las malezas)

*Los paréntesis indican infecciones que son poco frecuentes o no se han descrito en Estados Unidos.
Otras infecciones que caracteristicamente pueden producir linfadenopatias regionales (p. ej., tularemia,
enfermedad de Lyme, linfogranuloma venéreo) raramente causan linfadenopatias generalizadas.
Adaptado de Libman H: Generalized lymphadenopathy. J Gen Intern Med 2:48-58, 1987.
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¢ Qué es una peritonitis bacteriana espontanea (PBE)? ¢ Quién la presenta?
La PBE es una infeccion de una ascitis previa sin una causa evidente de contaminacion peri-
toneal (como un traumatismo o una perforacion) y tiene una incidencia del 10-25% entre los
pacientes con enfermedad hepatica y ascitis. Se produce con mayor frecuencia en pacientes
con cirrosis de Laennec, pero también se ha descrito en pacientes con otros tipos de enfer-
medad hepatica, como hepatitis activa cronica, hepatitis viral aguda y enfermedad metastési-
ca. Los nifios con ascitis debida a nefrosis también presentan riesgo.

¢Como se presenta la PBE? ;Cémo se diagnostica?

La PBE suele presentarse con fiebre, escalofrios y dolor o malestar abdominal, pero puede
ser asintomatica y debe buscarse en cualquier paciente con ascitis que presenta de forma
brusca hipotensidn o encefalopatia hepatica. Se puede diagnosticar demostrando un recuen-
to leucocitario en el liquido ascitico > 1.000/pl 0 una concentracion absoluta de células poli-
morfonucleares (PMN) > 250/pl.

¢ Qué microorganismos causan PBE con mayor frecuencia?

Mas del 60% de los casos de PBE se deben a enterobacterias gramnegativas, y los microor-
ganismos que se aislan con mayor frecuencia son Escherichia coliy Klebsiella pneumoniae.
Aproximadamente el 25% de los casos se deben a cocos grampositivos y los mas frecuentes
son especies de estreptococos. Los anaerobios se encuentran muy raramente.

¢ Es diferente este perfil en la descontaminacién intestinal selectiva (DIS)?

La DIS, generalmente conseguida mediante quinolonas fluoradas, elimina las bacterias gramne-

gativas pero no las bacterias grampositivas. Por lo tanto, los pacientes con DIS pueden tener una

mayor frecuencia de microorganismos grampositivos como etiologia de los episodios de PBE.
Such J, Rungon BA: Spontaneous bacterial peritonitis. Clin Infect Dis 27:669-676, 1998.

¢Qué areas del tracto digestivo pueden estar afectadas en la enfermedad de
Crohn?

La enfermedad de Crohn se ha descrito en todas las zonas desde la boca hasta el ano. El prin-
cipal lugar de afectacion es el colon.

¢Cual es la causa mas frecuente de diarrea infecciosa?

E. coli enterotoxigénica es el microorganismo identificado con mayor frecuencia, y es la
causa mas probable de «diarrea del viajero». También existen muchas causas virales, bacte-
rianas, protozoarias y parasitarias.

Cite las causas frecuentes de hemorragia digestiva alta.
Las cuatro causas mas frecuentes son enfermedad ulcerosa péptica, varices, esofagitis y des-
garros de Mallory-Weiss. Otras causas son gastritis erosiva, carcinoma y malformaciones AV.

Cite las causas frecuentes de hemorragia digestiva baja.

Las cuatro causas mas frecuentes son hemorroides, angiodisplasia, diverticulosis y carcino-
ma. Otras causas son enfermedad inflamatoria intestinal (enfermedad de Crohn, colitis ulce-
rosa), pélipos y colitis isquémica.

¢ Qué caracteriza la encefalopatia hepatica? ;Quién presenta riesgo?

La encefalopatia hepética es un sindrome compuesto por alteracion mental (letargia, obnubi-
lacion), fetor hepético (olor peculiar del aliento en los pacientes con enfermedad hepética) y
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asterixis (temblor con «aleteo de las manos»). Se produce en pacientes con insuficiencia
hepatica de base.

¢ Qué factores causan encefalopatia hepatica?
Factores que causan aumento del amonio en sangre

Hemorragia digestiva. Aumento de la ingesta de proteinas.
Estrefiimiento. Alcalosis metabdlica.
Inicio de insuficiencia renal Tratamiento insuficiente con laxantes y lactulosa.

(deshidratacion, diuréticos
0 necrosis tubular aguda).
Factores que dan lugar a empeoramiento de la insuficiencia hepética

Sedantes y tranquilizantes. Sindrome hepatorrenal.
Analgésicos. Disfuncion hepatocelular progresiva.
Hepatitis viral. Consumo de etanol.

Factores sistémicos

Infecciones. Hipercarbia.

Anomalias electroliticas. Hipopotasemia.

Hipoxemia.

Fraser CL: Hepatic encephalopathy. N Engl J Med 313:865-873, 1985.

¢Cudles son las caracteristicas de las enfermedades hepaticas asociadas
con el embarazo?
Ver Tabla 1-12.

¢Cudles son las tres causas mas frecuentes de pancreatitis aguda?
Alcoholismo y célculos biliares son las causas mas frecuentes, y suponen el 60-80% de los
casos, y la pancreatitis aguda idiopética es la tercera causa mas frecuente, y representa hasta
el 15% de los casos.

¢Cudles son las causas iatrogénicas de pancreatritis aguda?

Las causas iatrogénicas incluyen el estado postoperatorio (después de cirugia abdominal o
no abdominal) y la colangiopancreatografia retrégrada endoscépica (CPRE), especialmente
los estudios manométricos de un traumatismo abdominal cerrado del esfinter de Oddi. El 3%
de los pacientes trasplantados renales presentan pancreatitis, que se debe a multiples facto-
res, incluyendo cirugia, hipercalcemia, farmacos (glucocorticoides, azatioprina, L-asparagi-
nasa, diuréticos) e infecciones virales.

Enumere las causas metabdlicas de pancreatitis aguda.

= Hipertrigliceridemia.

Sindrome de deficiencia de apolipoproteina C-Il.

Hipercalcemia (p. ej., hiperparatiroidismo).

Insuficiencia renal.

Higado graso agudo del embarazo (también se produce en el embarazo sin otras compli-
caciones, generalmente en asociacion con colelitiasis).

Enumere las causas infecciosas de pancreatitis aguda.
Parotiditis.

Hepatitis virica.

Otras infecciones viricas (virus coxsackie, virus echo, citomegalovirus).
Ascariasis.
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TABLA 1-12. CARACTERISTICAS DE LAS ENFERMEDADES HEPATICAS EN EL EMBARAZO
Incidencia en

del embarazo

superior, nduseas,
vomitos, confusion
tardiaen
enfermedad

http://booksmedicos.org

baja; CID en > 75%,
aumento de bilirrubina'y

amonio tardiamente en la

enfermedad

Enfermedad Sintomas Ictericia Trimestre el embarazo Valores de laboratorio Efectos adversos
Hiperemesis gravidica  Nguseas, vomitos Leve 1°02° 0,3-1,0% Bilirrubina < 4 mg/dl, ALT Bajo peso al nacimiento
<200 U/
Colestasis Prurito En el 20-60%, 2°03° 0,1-0,2% en Bilirrubina < 6 mg/dl, ALT Mortinato,
intrahepatica 1-4 semanas EE.UU. <3.000 U/I, aumento de prematuridad,
del embarazo después de 4cidos biliares hemorragia;
aparecer el mortalidad fetal
prurito del 3,5%
Enfermedad deltracto  Dolor en el cuadrante ~ Con obstruccion  Cualquiera  Desconocida Si hay un calculo en el Desconocidos
biliar abdominal superior del conducto CBC, aumento de
derecho, nauseas, biliar comdn bilirrubinay GGT
vomitos, fiebre Cualquiera  Desconocida Variable Desconocidos
Inducida por firmacos  Nada o nduseas, Precoz
vomitos, prurito (en hepatitis
colestésica)
Higado graso agudo Dolor abdominal Frecuente 3.° 0,008% ALT < 500 U/I, glucosa Aumento de mortalidad

materna (< 20%) y de
mortalidad fetal
(13-18%)
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Preeclampsia Dolor abdominal Tardia, 5-14% 2°03° 5-10%

y eclampsia superior, edema,
hipertension,
cambios en el
estado mental
Sindrome HELLP Dolor abdominal Tardia, 5-14% 30 0,1% (4-12%
superior, nduseas, de las
vOmitos, malestar mujeres con
preeclampsia)
Hepatitis virica Nauseas, vomitos, Frecuente Cualquiera  Igual que en la
fiebre poblacion
general

ALT <500 U/ (a no ser que
exista infarto),
proteinuria, CID en el 7%

ALT <500 U/, plaquetas
<100.000/mm3,
hemdlisis; aumento de
LDH; CID en el 20-40%

ALT muy aumentada
(>500 U/1), aumento de
bilirrubina; CID rara

Aumento de mortalidad
materna
(aproximadamente
1%)

Aumento de mortalidad
materna (1-3%) y de
mortalidad fetal (35%)

Aumento de mortalidad
materna en la
hepatitis E

ALT = alanina aminotransferasa; CBC = conducto biliar comtn; GGT = gammaglutamil transferasa (GGT); CID = coagulacion intravascular diseminada; HELLP = hemdlisis, aumento de

enzimas hepéticas y recuento plaquetario bajo; LDH = lactato deshidrogenasa.
De Knox TA, Olans LB: Liver diseases in pregnancy. N Engl J Med 335:569-576, 1996, con permiso.
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m |nfecciones por Mycoplasma, Campylobacter, complejo Mycobacterium avium, otras bac-
terias.

¢Qué farmacos se asocian con pancreatitis aguda?
Asociacion clara: azatioprina, 6-mercaptopurina, sulfonamidas, diuréticos tiazidicos, furose-
mida, estrdgenos (contraceptivos orales), tetraciclina, cido valproico, pentamidina, dideoxi-
inosina (ddl).

Asociacion probable: paracetamol, nitrofurantoina, metildopa, eritromicina, salicilatos,
metronidazol, AINE, inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina (ECA).

Enumere las enfermedades vasculares y autoinmunes sistémicas asociadas
con pancreatitis aguda.
Vasculares: estado de isquemia-hipoperfusion (después de cirugia cardiaca), émbolos ate-
roscleroticos.

Enfermedades autoinmunes sistémicas: lupus eritematoso sistémico, angeitis necroti-
zante, pdrpura trombocitopénica trombética.

¢Qué otras enfermedades se pueden asociar con pancreatitis aguda?
Pancreatitis hereditaria.

Obstruccion de la ampolla de Vater: enteritis regional, diverticulo duodenal.
Pancreas dividido.

¢Qué causas hay que tener en cuenta en pacientes que tienen brotes recu-
rrentes de pancreatitis aguda sin una causa evidente?

m Enfermedad oculta del drbol biliar o los conductos pancredticos, especialmente célculos
biliares ocultos (microlitiasis, barro biliar).

Farmacos.

Hipertrigliceridemia.

Pancreas dividido.

Céncer de pancreas.

Disfuncion del esfinter de Oddi.

Fibrosis quistica.

Enfermedad realmente idiopatica.

Fauci AS, et al: Harrison’s Principles of Internal Medicine, 14th ed. New York, McGraw-Hill,
1998, p 1742.

Defina el sindrome carcinoide.

El sindrome carcinoide es un complejo de sintomas causado por los tumores carcinoides,
que son los tumores endocrinos mas frecuentes del tracto digestivo. Estos tumores se origi-
nan en las células enterocromafines, y tienen la capacidad de producir una amplia variedad
de aminas y péptidos bioldgicamente activos, incluyendo serotonina, bradicinina, histamina,
hormona adrenocorticotropa (ACTH), prostaglandinas y otros. El higado, a través de la circu-
lacion portal, recibe sangre del tracto digestivo y elimina estos productos de la sangre antes
de su entrada en la circulacion sistémica, por lo que la mayoria de los pacientes no manifies-
tan sintomas hasta que se producen metastasis hepaticas.

¢Qué presentan los pacientes con un sindrome carcinoide?

Los pacientes suelen presentar episodios de rubefaccion cutanea, que tipicamente es roja al
principio y después se vuelve plrpura, empieza en la cara y se extiende luego al tronco, y
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dura varios minutos. Estos episodios suelen acompafiarse de taquicardia e hipotension. Los
sintomas son de caracter paroxistico y provocados por alcohol, estrés o palpacion del higa-
do, y pueden ser desencadenados por la administracion de catecolaminas, pentagastrina o
reserpina. Los tumores también pueden causar diarrea, dolor abdominal célico, obstruccion,
hemorragia digestiva y malabsorcion.

¢Qué farmacos pueden causar hiperplasia gingival?
Fenitoina, ciclosporina y nifedipino.

Butler RT, et al: Drug-induced gingival hyperplasia: Phenytoin, cyclosporine and nifedipine.
J Am Dent Assoc 114:56-60, 1987.

¢Qué drogas se consumen habitualmente? Dé sus nombres comunes en la

calle.

m Alcohol: booze, spirits.

= Marihuana (la droga ilegal que mas se consume): hierba, weed, joints, grass, pot, reefers,
Acapulco gold, Mary Jane, blunts.

= (ocaina: crack, rock.

PCP (fenciclidina): angel dust, hog, dust, bromide fluid, elephant tranquilizer, animal tran-

quilizer, monkey dust, killer weed, rocket fuel, supergrass.

Anfetamina: white crosses, black beauties.

Dextroanfetamina: dexies.

Metanfetamina: speed, ice, crystal, meth, Hawaiian ice, crank.

Gammahidroxibutirato (GHB): éxtasis liquido, easy lady, liquid X, Georgia home boy,

gamma-oh, everclear, water, wolfies, vita G, poor man’s heroin, goop.

Flunitrazepan: roophies, circles, forget pill, Mexican Valium, drop drug, roaches.

= MDA (3,4-metilendioxianfetamina; anélogo de la anfetamina): love drug, love pulls.

= MDMA (3,4-metilendioximetanfetamina; andlogo de la anfetamina): éxtasis, XTC, Adam,
California sunrise, E, hug drug, love drug, ice.

= MDEA (3,4-metilendioximetanfetamina; andlogo de la anfetamina): Eve.

= Alfametil fentanilo: white china.

m | SD (dietilamida del acido lisérgico; alucindgeno): &cido, dots, microdots, cubes, window
panes, blotters, acid, doses, trips.

m Psilocibina (hongos psicodélicos): shrooms.

= Sustancias volatiles: cola, cemento, gasolina, cola de aeronaves (tolueno), amilnitrato;
hidrocarburos fluorados (freén), liquido de mecanografia (tricloroetileno). Sniffing, huf-
fingy bagging son términos que se emplean para referirse a su inhalacion.

m Farmacos de prescripcion: benzodiazepinas (diazepam y alprazolam), analgésicos narcoti-
cos (p. €j., codeina, morfina, fentanilo, meperidina, hidrocodona).
Schulz JE: Illicit drugs of abuse. Substance abuse. Prim Care 20(1):221-230, 1993.
Drug Enforcement Administration, U.S. Department of Justice, en

www.usdoj.gov/dea/index.htm
Ropero-Miller JD, Goldberger BA: Recreational drugs: Current trends in the 90’s. Toxicol

Clin Lab Med 18(4):727-746, 1998.
Finen J: Prescription drug abuse. Substance abuse. Prim Care 20:231-239, 1993.

¢Cudles son las tres etapas principales del consumo y el abandono de la

cocaina?

= La subida: euforia, aumento de la autoconfianza, aumento de la energia, aumento de la
capacidad para trabajar.
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= (Caida de los niveles: depresion de los sentimientos, irritabilidad, intranquilidad y general-
mente incomodidad.
= Sindrome de abstinencia: fracaso, deseo, abstinencia y extincion.
Un efecto secundario importante con el abuso es la paranoia, también llamada «paranoia
armada». Combinada con el aumento de los niveles de energia, los consumidores suelen
mostrar conductas erréticas y agresivas o violentas.

Caracterice los cuatro elementos de la etapa de abstinencia.

m Fracaso: depresion, ansiedad y agitacion.

m Deseo: suefio prolongado seguido de deseo intenso de alimentos.

= Abstinencia: disminucion de la energia, anhedonia, euforia y reduccion de las actividades
normales; dura 6-18 semanas después del tltimo consumo (un tiempo en el que las recai-
das son frecuentes).

m Fase de extincion: vuelve al estado habitual de actividades, energia e intereses.

¢De qué antidotos se dispone para las sobredosis habituales de farmacos y
productos quimicos?
Ver Tabla 1-13.

Una mujer de 19 anos de edad ingresa por una intoxicacion por salicilatos.

¢ Qué trastornos del equilibrio acido-base se observan en este cuadro al
monitorizar la gasometria sanguinea de forma seriada?

La intoxicacion aguda por salicilatos se caracteriza por efectos profundos en el equilibrio acido-
base. De forma precoz en la intoxicacion, existe una alcalosis respiratoria primaria por estimu-
lacion directa del centro respiratorio en la médula por parte de los salicilatos. Esto produce un
aumento del pH y una disminucion de la PaCO,. Se puede observar una acidosis metabélica
compensadora debida a la excrecion renal de bicarbonato, lo que tiende a volver a normalizar el
pH. En adultos jévenes y nifios (sobre todo con dosis toxicas) sigue una acidosis metahélica
primaria. Es normoclorémica y se asocia con un anién gap elevado. La continuacion de alcalo-
sis metabolica primaria y acidosis metabglica debe ser la clave para el diagnostico de intoxica-
cion aguda por salicilatos. En los casos mas graves se produce una acidosis respiratoria prima-
ria debido a la depresion del centro respiratorio con valores muy elevados de salicilatos.

¢Qué produce la acidosis metabdélica primaria en la intoxicacion por salicilatos?

1. Afectacion del metabolismo hepatico de los hidratos de carbono, lo que da lugar a acumu-
lacion de cetonas y lactato en el plasma.

2. Acumulacion del propio acido acetilsalicilico, que desplaza varios mEq de bicarbonato.

3. La deshidratacion y la hipotension afectan a la excrecion renal de dcidos inorgdnicos y
causan mas acidosis metabdlica.

Enumere las etapas iniciales en la evaluacién y el tratamiento de un paciente

con sospecha de sobredosis de farmacos.

. Controlar la via aérea.

. Tomar las constantes vitales (presién sanguinea, respiracion, pulso, temperatura).

. Estabilizar las anomalias de las constantes vitales.

. Valorar el estado mental/nivel de conciencia.

. Obtener una muestra de sangre para pruebas de laboratorio (bioquimica, gasometria arte-
rial, estudio toxicol6gico).

. Liquidos i.v.: suero glucosado al 5% con tiamina y naloxona.

7. Exploracion fisica rapida (corazon, pulmones, abdomen, neurolégica).

Ol B~ W N =
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TABLA 1-13. ANTIDOTOS PARA SOBREDOSIS HABITUALES DE FARMACOS

Y PRODUCTOS QUIMICOS

Farmaco Antidoto y dosificacion

Paracetamol N-acetilcisteina: 140 mg/kg inicialmente, seguidos de 70 mg/kg cada
8 horas, 17 dosis

Narcoticos Naloxona: 0,4-2,0 mg i.v. Se puede repetir a intervalos de 2-3 minutos

Benzodiazepinas

Agentes
anticolinérgicos

Metanol,
etilenglicol

Digoxina

Fenotiazinas,
haloperidol

Loxitane

Cianuro

Organofosforados
(insecticidas)

Flumazenilo: 0,3 mg i.v. Dosis adicionales de 0,5 mg durante
30 segundos a intervalos de 1 minuto hasta una dosis acumulativa
de 3 mg

Fisostigmina: 2 mg i.v. lento. Repetir a los 20 minutos si no mejora;
seguidos de 1-2 mg i.v. para los sintomas recurrentes

Etanol (absoluto): 1 ml/kg con suero glucosado al 5% i.v. durante
15 minutos

Dosis de mantenimiento: 125 mg/kg/hora i.v. con suero glucosado
al 5%

FAB inmune a la digoxina (ovina): la dosis varia segtin la concentracion
sérica de digoxina, pero en promedio se pueden dar 10 viales para
empezar. Para cantidades grandes y desconocidas de digoxina,
administrar 20 viales (760 mg) i.v. reconstituido con agua estéril para
inyeccion, preferiblemente a través de una membrana de micra

Difenhidramina: 25-50 mg; o benztropina: 1-2 mg (se puede dar i.v.
0i.m.)

Nitrito s6dico: 300 mg i.v., o tiosulfato sodico: 12,5 ¢

Sulfato de atropina: 2-5 mg i.v. Repetir cada 10-30 minutos para
mantener una reduccion de las secreciones bronquiales

Después de la atropina, pralidoxima: 1 mg i.v. en dos dosis

Repetir cada 8-12 horas hasta 3 dosis si no mejora la debilidad
muscular

FAB = fragmento de unién del antigeno.
De Guzzardi LJ: Role of the emergency physician in poisoning. Med Clin North Am 2:10-11, 1982,
y Physician’s Desk Reference, 54th ed. Montvale, NJ, Medical Economics Company, Inc., 2000.

Goldfrank LJR, et al: Management of overdose with psychoactive medications. Med Clin

North Am 2:65, 1982.

¢ Qué 6rganos suelen ser lesionados por el consumo de drogas por via i.v.?
En orden decreciente de frecuencia: pulmén, corazén y rifiones.

¢Qué enfermedades infecciosas se observan con mayor frecuencia entre los
usuarios de drogas por via i.v. (UDVP)?

Las personas que consumen drogas por via i.v. tienen un riesgo elevado de adquirir infeccio-
nes graves por cualquier tipo de microorganismo, y pueden estar afectados todos los 6rga-
nos (Tabla 1-14).
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TABLA 1-14. INFECCIONES FRECUENTES EN LOS USUARIOS DE DROGAS POR VIA i.v.

Sistema nervioso central Pulmones Corazon
Meningitis Embolos sépticos Endocarditis
Aneurisma micGtico pulmonares S. aureus (> 50% de los casos)
Infecciones neurolégicas  Neumonia Estreptococos de los grupos A,
focales: S. pneumoniae By G (segunda més frecuente)
1. Absceso S. aureus Polimicrobiana
2. Empiema subdural Aspiracion (anaerobios) No Candida sp. (5%)
Ojo P aeruginosa Enterococo (+ frecuencia)
Endoftalmitis Absceso Bacilos gramnegativos
Flngica (Candida) Empiema (infrecuente)
Bacteriana (S. aureus) Tuberculosis Infecciones vasculares no
Abdomen Miisculo cardiacas
Hepatitis A, B, C, D, G Fascitis necrotizante + Tromboflebitis séptica
Absceso esplénico miositis Aneurismas micéticos (ambos
Piel Piomiositis debidos a S. aureus)
Celulitis Articulaciones Infeccion por VIH (la infeccion
S. aureus Osteomielitis (especialmente  mas frecuente en los UDVP)
Estreptococos de la columna lumbar) Sida y relacionada con el sida
Bacilos gramnegativos Artritis séptica Neumonia por Pneumocystis
Flebitis supurada (principalmente rodilla) carinii
Ulceras cutdneas Sistema genitourinario Citomegalovirus
Enfermedades de Toxoplasmosis
transmision sexual Meningitis criptocdcica
(gonorreay sifilis) Complejo Mycobacterium avium
Abscesos renales Neumonia por H. influenzae

De Levine DP, Brown PD: Infections in injection drug users. En Mandell GL, Bennett JE, Dolin R (eds):
Principles and Practice of Infectious Disease, 5th ed. New York, Churchill Livingstone, 2000, pp 3112-3126.

¢Qué valvulas suelen estar afectadas con mayor frecuencia en la cardiopatia
reumatica?

En orden de frecuencia: la valvula mitral es la afectada con mayor frecuencia. La valvula a6rti-
ca suele estar afectada, y la tricispide, aunque raramente, se afecta con mayor frecuencia
que la valvula pulmonar.

¢Cuales son las causas de las arritmias cardiacas frecuentes en los adultos?
Ver Tabla 1-15.

¢Como se diferencian las taquiarritmias frecuentes?
Ver Tabla 1-16.

¢Cuales son las causas de la prolongacion del intervalo QT?

Elintervalo QT puede estar prolongado debido a causas congénitas (sindromes de Romano-
Ward y Jervell-Lange-Nielson) o adquiridas (en general secundariamente a medicamentos).
Hipomagnesemia, hipopotasemia y bradicardia pueden suponer un riesgo.
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TABLA 1-15. ARRITMIAS CARDIACAS FRECUENTES EN LOS ADULTOS

Arritmia Frecuencia (Ipm)  Etiologias
Taquicardia sinusal 100-200 Fiebre, dolor, farmacos, hipertiroidismo,
hipertension
Paroxistica 130-220 Sindrome de preexcitacion (taquicardia de
supraventricular (generalmente Wolff [TPSV], sindrome de Parkinson-
160) White), reentrada en el nodo AV,

anomalias congénitas, defecto septal
auricular, tractos de bypass accesorio

ocultos
Aleteo auricular Auricular, Enfermedad de la valvula mitral, EPOC,
Ventricular 250-350 émbolo pulmonar, abuso de alcohol,
150-220 enfermedad cardiaca orgénica, 1AM,
cirugia cardiaca
Fibrilacion auricular Auricular, Isquemia miocardica, IAM, enfermedad
Ventricular 350-500 cardiaca orgénica, cardiopatia reumatica,
100-160 abuso de alcohol, insuficiencia hepética

cronica, pacientes ancianos, enfermedad

febril, hipertiroidismo, cirugia toracica
Taquicardia ventricular ~ 100-230 Cardiopatia isquémica, IAM, prolapso

de la valvula mitral, miocardiopatia,

hipercalcemia, hipopotasemia,

hipomagnesemia, hipoxemia

¢ Qué tratamiento especial requiere un IAM sin onda Q?

Un IAM sin onda Q tiene mejor prondstico a corto plazo, pero los pacientes presentan un
riesgo mayor de reinfarto o extension del area de infarto, inicio precoz de dolor postinfarto, y
una tasa global més alta de mortalidad tardia. La Figura 1-3 resume la pauta de tratamiento.

¢Cuando esta indicada la cirugia correctora en los pacientes con estenosis
aortica (EA)?

Cuando aparecen los sintomas de EA hay que plantear la sustitucion de la valvula. Los sinto-
mas tipicos son insuficiencia cardiaca, angina y sincope. Cualquiera de estos sintomas supo-
ne una EA grave (drea estimada de la valvula < 0,8 cm?) y tiene una mortalidad a los 3 afios
del 50%.

¢Cuando requieren tratamiento médico las despolarizaciones prematuras
ventriculares (DPV)?

Las DPV, o contracciones ventriculares prematuras (CVP), se producen en personas asin-
tomaticas sin problemas cardiacos, en situaciones agudas como tras un IAM, y en pacientes
con enfermedades cardiacas. Cada caso se trata de forma diferente. Cuando las DPV se pro-
ducen en personas asintomaticas, no suele estar indicado el tratamiento, y hay que aconsejar
a los pacientes que eviten los factores agravantes (p. ej., productos con cafeina, tabaco, esti-
mulantes) y ofrecerles apoyo. Las DPV después de un IAM suelen aceptarse como una «arrit-
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TABLA 1-16. DIFERENCIACION DE LAS TAQUIARRITMIAS FRECUENTES
Taquicardia

‘ Taquicardia auricular Fibrilacion Aleteo Taquicardia
sinusal paroxistica auricular auricular ventricular
Frecuencia  100-200 169-190 160-190 140-160 100-230
Ritmo Regular Regular Irregular  Regular Ligeramente
irregular
Forma Normal* Normal* Normal* Normal* Anormal
del QRS
Actividad  Qnda P Onda P Ausente Ondas de Ondas P
auricular  sinusal**  ausente 0 no aleteo sinusales**
sinusal**
Relacion g Puedeestar  No Puede estar No
P-QRS enmascarada enmascarada
por una por una
frecuencia frecuencia
ventricular ventricular
rapida rapida
Masaje Enlentece No respuestao  No Aumento del No respuesta
carotideo pasa a ritmo respuesta  bloqueo
sinusal
*A menos que exista un trastorno de la conduccion intraventricular.
**Las ondas P sinusales son positivas en la derivacion Il y se producen al menos 0,12 segundos antes
de que empiece el complejo QRS.
De Gottlieb AJ, et al: The Whole Internist Catalog. Philadelphia, W.B. Saunders, 1980, p 158.

IAM sin onda Q
Diltiazem
f [ |
Angina No angina No angina
postinfarto » o,
Depresion del Evolucién
segmento ST no complicada
No cambios Cambios Cateterismo Prueba de esfuerzo
en el ECG en el ECG cardiaco con talio
Medicamentos Cateterismo
carc1iaco PTCA CABG Nor!mal Anoirmal
) I | | Medicamentos Cateterismo
Medicamentos PTCA CABG cardiaco
Figura 1-3. Pauta de tratamiento del IAM sin onda Q. PTCA = angioplastia coronaria transluminal percuténea;
CABG = injerto de bypass coronario.

http://booksmedicos.org



94.

95.

96.

MEDICINA INTERNA GENERAL 4]

mia de aviso» y se tratan con lidocaina i.v. como farmaco de eleccion. En las enfermedades
cardiacas, los pacientes tienen un mayor riesgo de muerte sibita, y las DPV suelen controlar-
se con betabloqueantes. Los datos mas recientes concluyen que los hombres de mediana
edad asintomaticos con DPV durante el ejercicio pueden tener un mayor riesgo a largo plazo
de muerte por enfermedades cardiovasculares.

Myerburg RJ, Kessler KM, Castellanos A: Recognition, clinical assessment, and manage-
ment of arrhythmias and conduction disturbances. En Alexander RW, et al (eds): Hurst’s The
Heart, 9th ed. New York, McGraw-Hill, 1998, pp905-909.

Jouven X, et al: Long-term outcome in asymptomatic men with exercise-induced prematu-
re ventricular depolarizations. N Engl J Med 343(12):826-833, 2000.

¢Qué es una torsade de pointes?

La torsade de pointes es una taquicardia ventricular polimorfa caracterizada por complejos
QRS que cambian de amplitud y de polaridad eléctrica, y parecen «torcerse» alrededor de
una linea isoeléctrica. Debe existir un intervalo QT prolongado (Fig. 1-4). También puede
haber ondas U.

: - ——
FA | NN R B}
TELH UL TNk H NI
S AT ATV AR HHanHH//‘ [
AW T A AT AT 37 A AR
'_I' i U_\: 5!_ b "VVUV‘V;\,H’!Y v Ulvl

Figura 1-4. Torsade de pointes. Un latido sinusal dnico (flecha) es seguido por una
taquicardia ventricular con un patrén oscilante o cambiante de complejos QRS. (De
Selig CB: Simplified EKG Analysis. Philadelphia, Hanley & Belfus, 1992, p 75.)

Enumere las causas de torsade de pointes.

m Quinidina. m |squemia miocardica. = Hemorragia subaracnoidea.

= Psicotropicos. = Tumores. = Bloqueo cardiaco de tercer grado.
= Fenotiazinas. = Bradicardia grave. = Amiodarona.

m Lijtio. = Disopiramida. = Miocarditis.

= TCA. = Hipomagnesemia. = Traumatismo.

= Hipopotasemia. = Procainamida. m | esiones del SNC.

Saffer J, et al: Polymorphous ventricular tachycardia associated with normal and long Q-T
intervals. Am J Cardiol 49:2021-2029, 1982.

Enumere los principales factores de riesgo de presentar enfermedad arterial

coronaria (EAC).

= Edad (hombres: 45 afios; mujeres: 55 afios 0 menopausia prematura sin terapia sustituti-
va con estrégenos).

= Antecedentes familiares de EAC prematura (IAM claro o muerte subita antes de los 55 afios
de edad en el padre u otro familiar hombre de primer grado, o antes de los 65 afios en la
madre u otra familiar mujer de primer grado).

= Consumo actual de tabaco.

= Hipertension (TA 140/90 mmHg confirmada en varias determinaciones o si toma medica-
cion antihipertensiva).

= Aumento del colesterol LDL (lipoproteinas de baja densidad).
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m Colesterol HDL (lipoproteinas de alta densidad) bajo (< 35 mg/dl 0 0,9 mmol/I confirmado
en varias determinaciones).
= Diabetes mellitus.

¢Cual es el principal factor de riesgo negativo que disminuye el riesgo de EAC?
El colesterol HDL elevado (> 60 mg/dl o 1,6 mmol/l).

Summary of the second report of the National Cholesterol Education Program (NCEP)
expert panel on detection, evaluation, and treatment of high blood cholesterol in adults (Adult
Treatment Panel 11). JAMA 269:3015-3023, 1993.

Un hombre de 35 ainos de edad con antecedentes de sindrome nefrético
ingresa para cirugia electiva de la rodilla. Ha estado tomando ibuprofeno
durante 3 semanas. Al ingreso, la creatinina sérica es de 3 mg/dl. { Qué datos
le ayudan a usted a diferenciar una insuficiencia renal aguda (IRA) de una
insuficiencia renal crénica (IRC)?

El paciente tiene un antecedente personal de enfermedad nefrética, ha estado tomando AINE
y presenta un grado moderado de insuficiencia renal. Esta insuficiencia podria ser una IRA
inducida por los AINE o una IRC progresiva no identificada. El sedimento de orina puede
resultar (til en esta situacion. La nefritis intersticial aguda se asocia con cilindros de hema-
ties y de leucocitos, mientras que la IRC se asocia con cilindros anchos (generalmente de
dos o tres veces el didmetro de un leucocito). La presencia de anemia importante, hiperfosfa-
temia e hipocalcemia y los cambios de osteodistrofia renal son sugestivos de IRC avanzada.
La confirmacién mas importante de la cronicidad consiste en la demostracion de la existencia
de rifiones encogidos o pequefios mediante ecografia o TC.

¢Como causan insuficiencia renal aguda los AINE?

Los AINE inhiben la ciclooxigenasa, una enzima responsable de sintetizar prostaglandinas a
partir del acido araquidénico. La produccion intrarrenal de prostaglandinas, especialmente
PGE,, contribuye de forma importante al mantenimiento del flujo sanguineo renal (FSR) y la
tasa del filtrado glomerular (FG) en estados de disminuci6n del volumen efectivo de sangre
arterial. En cualquiera de los estados prerrenales, la produccion de angiotensina Il y de nor-
adrenalina estd aumentada, lo que a su vez aumenta la sintesis de prostaglandina vasodilata-
dora renal y de esta forma ocasiona una mejoria de la isquemia renal. Los AINE pueden dis-
minuir de forma importante el FSRy el FG en algunos estados patol6gicos (como
hipovolemia, insuficiencia hepatica cronica, sindrome nefrético y nefritis ldpica), y pueden
producir IRA. También puede producirse una nefritis intersticial aguda asociada con sindro-
me nefrético, especialmente después de emplear fenoprofeno.

¢Quién tiene mayor riesgo de insuficiencia renal inducida por AINE?
Pacientes ancianos.

Pacientes que toman inhibidores de la ECA y/o betabloqueantes.

Pacientes que reciben mas de un AINE (p. e]., aspirina e indometacina).
Diabéticos.

Pacientes que reciben diuréticos o que estan deshidratados.

Pacientes con insuficiencia hepatica cronica de base.

¢ Qué situaciones relacionadas con el embarazo predisponen a IRA?
Aunque su incidencia ha disminuido de forma importante con el control de los abortos sépti-
cos y la atencion prenatal, 1a IRA no es infrecuente en el embarazo. Toxemia del embarazo,
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hemorragia anteparto y hemorragia posparto se asocian con un riesgo aumentado de IRA.
Otros factores predisponentes son sepsis posparto, aborto, sindrome hemolitico urémico
posparto y embolismo de liquido amniético. Ademads, en ocasiones, higado graso agudo y
obstruccion del tracto urinario se asocian con IRA durante el embarazo.

Describa los cambios fisiolégicos en el rindn durante el embarazo.

El embarazo se asocia con un aumento del FG aproximadamente del 50% y una disminucion
leve de la creatinina plasmatica y el nitrégeno ureico en sangre (BUN). Existen un ligero
aumento del tamafio renal (aproximadamente de 1 ¢cm) y dilatacion y tortuosidad de los uré-
teres. Se cree que estos cambios son secundarios a la presion del Gtero gravido, pero no se
sabe si pueden estar relacionados con el aumento de las cifras de progesterona. Otros cam-
bios fisioldgicos son un aumento del aclaramiento de dcido trico, que da lugar a una hipouri-
cemia leve.

Enumere las causas mas frecuentes de IRA en pacientes hospitalizados.

= Hipoperfusion (aproximadamente del 50%). = Farmacos (especialmente aminoglucésidos).
m Deshidratacion. m Sepsis.

= |nsuficiencia hepatica cronica. = Arritmia.

= |nsuficiencia renal postoperatoria. m Colorante de contraste i.v.

= Qbstruccion. m Sindrome hepatorrenal.

¢Qué tipo de agentes antihipertensivos esta contraindicado en pacientes

con estenosis bilateral de la arteria renal?

Los inhibidores de la ECA. En la estenosis de la arteria renal bilateral o la estenosis en un
rifion solitario, la presion de perfusion renal (y, por lo tanto, el FG) depende del sistema reni-
na-angiotensina local. Cuando el sistema esta bloqueado por un inhibidor de la ECA, se pro-
duce una reduccién importante de la presion arterial aferente con la posterior disminucion de
la presion de perfusion renal, lo que causa un FG reducido.

¢Queé significa la presencia de eosinéfilos en la orina?
La orina normal no contiene eosindfilos; su presencia en una muestra de orina indica una
enfermedad renal. La contribucion de los eosindfilos a la respuesta inmune no se conoce cla-
ramente, pero son activados por los antigenos y reacciones de hipersensibilidad inducidas por
antigenos. Los eosindfilos en la orina son caracteristicos de la enfermedad tubulointersticial
(es decir, nefritis intersticial), especialmente si representan > 5% de la cifra total de leucocitos
en la muestra. Los eosindfilos en la orina se ven en la nefritis intersticial, necrosis tubular
aguda, infecciones del tracto urinario, sindrome hepatorrenal y rechazo del rifion trasplantado.
Carwin HL, et al: Clinical correlates of eosinophiluria. Arch Intern Med 145:1097-1099,
1985.

¢Qué tres hallazgos conforman el sindrome de hiporreninemia-hipoaldoste-
ronismo?

1. Cifras séricas bajas de aldosterona (debido a afectacion de su secrecion).

2. Gifras séricas bajas de renina.

3. Hiperpotasemia (que es mas grave de lo esperado por el grado de insuficiencia renal).

Enumere las caracteristicas clinicas de los pacientes con hipoaldosteronis-

mo hiporreninémico.
= Edad media: 65 afios.
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Hiperpotasemia asintomatica (75%).

Insuficiencia renal crénica (70%).

Diabetes mellitus (50%).

Arritmias cardiacas (25%).

Respuesta de aldosterona normal a la ACTH (25%).

En la insuficiencia renal cronica, ¢ cual es la importancia del producto calcio-
fosfato (producto Ca?* x PO;)?

Cuando el producto de las concentraciones séricas de calcio y fosfato supera 70, es mas pro-
bable que se produzcan calcificaciones metastasicas. El fosfato de calcio (CaPQ,) puede pre-
cipitar fuera del plasmay se deposita en las arterias, tejidos blandos, areas periarticulares y
visceras.

Enumere las causas frecuentes de infiltrados pulmonares intersticiales bila-
terales.

Edema pulmonar.

Tuberculosis miliar.

Neumonia por Pneumocystis carinii.

Diseminacion linfangitica de un carcinoma (de mama, géstrico).

Sarcoidosis.

Linfoma.

Clorambucilo.

Idiopéaticas.

Farmacos/toxinas.

Nitrofurantoina.

Amiodarona.

Sulfonamidas.

Zidovudina.

Bleomicina.

Metotrexato.

Ciclofosfamida.

Crystal RG, et al: Interstitial lung disease of unknown cause. N Engl J Med 310:154-166,
235-244, 1984.

¢Doénde se encuentra la giba de Hampton?

La giba de Hampton, en honor a Aubrey Otis Hampton (1900-1955), un radiélogo de EE.UU.,
es un hallazgo radiol6gico muy sugestivo de infarto pulmonar. Es una consolidacion densa,
homogénea, en forma de cufia, situada en los I6bulos medio e inferior. La base es contigua
con la pleura, pero el dpex sefiala, de una forma convexa, hacia el hilio. Este patron le da el
aspecto de una joroba.

¢Como se clasifican los canceres de pulmoén? ¢Cuales son los tipos mas fre-
cuentes?

Los canceres de pulmon se clasifican en cancer de pulmon de células pequefias y cancer de
pulmoén no de células pequefas. Estos Gltimos suponen més del 80% de todos los canceres
de pulmén. Existen varios tipos de canceres no de células pequefias; el adenocarcinoma
corresponde al tipo més frecuente de este grupo (32%). Otros son de células escamosas, de
células grandes, epidermoide, carcinoma bronquioloalveolar y versiones mixtas de todos
ellos.
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¢Cual es el cancer de piel mas frecuente en los adultos?
Los canceres de piel no melanoma son los mds frecuentes e incluyen el carcinoma de células
basales (la neoplasia cutidnea mas frecuente en todo el mundo) y el carcinoma de células
escamosas. El carcinoma de células basales ocurre entre cuatro y diez veces mas frecuente-
mente que el carcinoma de células escamosas. El principal factor de riesgo es la exposicion
excesiva al sol, especialmente en individuos de piel clara, y el 90% de los tumores se produ-
cen en dreas de la piel expuestas al sol. Los carcinomas de células basales se dividen en seis
tipos: nodular, pigmentado, quistico, esclerosante, superficial y nevoide. Las metéstasis son
raras y el prondstico suele ser excelente, aunque ocurren muertes por extension local. El tra-
tamiento depende de la localizacion y la extension del tumor. La extirpacion del tumor, por
diversos medios, es curativa en el 90% de los casos.

Jerant AF, et al: Early detection and treatment of skin cancer. Am Fam Physician 62(2):357-
368, 2000.

¢Qué criterios deben recordarse para evaluar una lesion sospechosa de ser
un melanoma?
La regla ABCD recoge los criterios clave para evaluar estas lesiones:
A = Asimetria.
B = Bordes irregulares.
C = variacion del Color (generalmente plrpura/negro).
D = Didmetro > 6 mm.
Jerant AF, et al: Early detection and treatment of skin cancer. Am Fam Physician 62(2):357-
368, 2000.

¢La tina versicolor y el vitiligo son manifestaciones de la misma enfer-
medad?
No. Las diferencias se muestran en la Tabla 1-17.

¢En qué se diferencia un chancro de una tlcera chancroide?
Ver Tabla 1-18.

Enumere las manifestaciones cutaneas del hipertiroidismo.
Textura cdlida, himeda, «aterciopelada» de la piel.

Aumento de la sudoracion palmar/dorsal.

Congestion facial.

Eritema palmar.

Vitiligo.

Alteracion de la textura del pelo.

Alopecia.

Mixedema pretibial.

¢Cual es la frecuencia de la bacteriuria asintomatica en los pacientes de mas
de 65 anos de edad? ¢ Es necesario tratarla?
La bacteriuria asintomatica existe al menos en el 20% de las mujeres y el 10% de los hom-
bres mayores de 65 afios de edad. No es necesario el tratamiento a menos que se asocie con
una uropatia obstructiva.

Boscia JA, et al: Asymptomatic bacteriuria in the elderly. Infect Dis Clin North Am 1:893-
905, 1987.
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TABLA 1-17. VITILIGO FRENTE A TINA VERSICOLOR

Vitiligo

Tifa

Etiologia
Patologia

Incidencia

Edad de inicio
Descripcion

Enfermedades

asociadas

Diagnéstico

Tratamiento

¢Autoinmune?
Destruccion de melanocitos

1%

Adultos jovenes

Areas maculares despigmentadas
Ausencia de melanina

Enfermedad de Graves, anemia
perniciosa, diabetes mellitus,
enfermedad de Addison

Blanco tiza con la ldmpara de
Wood
Ausencia de melanocitos en la
biopsia cutanea

Trioxsaleno con exposicion solar
al menos dos veces a la semana

Infeccion fingica

Disminucién de melanosomas en el
estrato corneo

Frecuente

Adultos jovenes

Pequefias maculas hipopigmentadas
o tostado con una escama como
salvado

Seborrea

Fluorescencia dorada con la lampara
de Wood
Esporas/hifas en la biopsia cutdnea
KOH = positivo, aspecto en
«gspaguetis y bolas de carne»
Sulfuro de selenio, ungiientos de
sulfuro, ketoconazol, acido salicilico

TABLA 1-18. CHANCRO FRENTE A ULCERA CHANCROIDE

Descripcion

Localizacion

Tratamiento

Papula indolora que erosiona
rapidamente. El borde parece
cartilaginoso. Indurada

Pene, cérvix/labios y

ano/recto/boca en homosexuales

Penicilina G, tetraciclina

Chancro Ulcera chancroide
Enfermedad Sifilis Chancroide (una enfermedad por
si misma)
Microorganismo  Treponema pallidum Haemophilus ducreyi

Ulcera superficial dolorosa con
bordes mellados. La base esta
cubierta por exudado necrético.
Suele ser multiple

Hombres: orificio prepucial,
prepucio, frenillo

Muijeres: labios, clitoris, vestibulo

Trimetoprima/sulfametoxazol,
eritromicina

118. ¢ Las cefaleas en un paciente anciano deben hacer pensar siempre en la
posibilidad de qué enfermedad autoinmune sistémica?
La arteritis temporal (de células gigantes) debe tenerse en cuenta en cualquier paciente de
mas de 50 afios con una cefalea, especialmente si es continua, pulsatil y unilateral. La arteri-
tis temporal no tratada puede dar lugar a ceguera monocular irreversible.
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119. ;Qué otros sintomas sugieren una arteritis temporal?

= Claudicacion de la mandibula durante la masticacion y/o el habla.

= Pérdida transitoria de la vision (amaurosis fugaz), defectos del campo visual, diplopia,
pérdida brusca de la vision.

= Se observan sintomas de polimialgia reumatica (dolor en la cintura pélvica) en el 50% de
los pacientes.

m Arteria temporal dolorosa, tumefacta, roja y nodular con disminucion de la pulsacion a la
palpacion (dos terceras partes de los pacientes).

= Fiebre.

m Pérdida de peso.

120. ;Cuales son las principales causas de ceguera en el anciano?
Cataratas, glaucoma, retinopatias, arteritis temporal y diabetes mellitus (DM).

121. ;Cuales son las presentaciones frecuentes de la DM de tipo 1 frente a la DM

de tipo 2?
Ver Tabla 1-19.

TABLA 1-19. DIABETES MELLITUS DE TIPO 1 FRENTE AL TIPO 2

Tipo 1 Tipo 2
Edad <40 afnos > 40 afios, ancianos
Inicio Periodo breve Insidioso, se encuentra por
casualidad en analisis de laboratorio

Complicaciones Cetoacidosis diabética Coma hiperosmolar
Hébito corporal Normal, delgado Obeso (generalmente)
Patologia Destruccion de las Resistencia a la insulina, baja

células de los islotes secrecion de insulina, células de los

islotes intactas
Si, pero mucho menos frecuente que
el tipo 1
Tratamiento Insulina Pérdida de peso, dieta equilibrada,
agentes hipoglucemiantes orales,
quizd insulina

Tendencia a la cetosis S

122. ; Cuales son los factores predisponentes para el desarrollo de ulceras en el
pie diabético?
m Friccion por zapatos mal ajustados y/o nuevos.
m (allos o durezas no tratados.
m (allos y durezas autotratados.
= Traumatismos del pie (a menudo desapercibidos).
= Andar descalzo.
= Quemaduras.
= Paroniquia.

m |esiones del pie autoinfligidas (raras).

m Friccion en el talén en pacientes encamados.
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123.

124,

125.

126.

127.

128.

m Deformidades del pie (juanetes, dedos en martillo, edema).
Adaptado de Watkins PJ: The diabetic foot. BMJ 326:977-979, 2003.

Resuma los efectos de la glucosa sanguinea elevada de forma crénica sobre
piel, ojos y nervios periféricos.
Piel: dermopatia, dlceras del pie/pierna diabético, mayor susceptibilidad a infecciones cuté-
neas, necrobiosis lipoidica diabética.

Ojos: cataratas, retinopatia.

Nervios periféricos: neuropatia periférica, mononeuropatia (nervio mediano).

¢Cudles son los efectos de la glucosa sanguinea elevada de forma créonica
sobre el sistema genitourinario y los rinones?
Sistema genitourinario: impotencia, eyaculacion retrdgrada, vejiga neurégena, amiotrofia
diabética, caquexia neuropatica.

Rifones: insuficiencia renal, enfermedad renal terminal, sindrome nefritico, infecciones
repetidas del tracto urinario.

Enumere los efectos gastrointestinales de la glucosa sanguinea elevada de
forma crénica.

Gastroparesia.

Diarrea diabética.

Estrefiimiento.

Disfuncién esofagica.

Enfermedad por reflujo gastroesoféagico.

Resuma los efectos de la glucosa sanguinea elevada de forma crénica sobre
el SNC.

= Coma (debido a cetoacidosis diabética 0 coma hiperosmolar).

= Cambios de personalidad.

= |nsuficiencia autondmica.

Enumere los efectos cardiovasculares de la glucosa sanguinea elevada de
forma crénica.

= Aumento del riesgo de EAC, CVA, DVT.

= |AM silente.

= Miocardiopatia.

m Hipertrigliceridemia.

= Aumento del colesterol total.

= Disminucion del colesterol HDL.

= Hipertension.

m Enfermedad vascular periférica.

m Afectacion de los reflejos cardiovasculares.

¢Cudles son las etapas clinicas de la hipoglucemia? Coémo se caracterizan?
Leve: sintomas relacionados con la estimulacion del sistema adrenérgico o del SNC en res-
puesta a un aziicar sanguineo bajo.

Moderada: los sintomas relacionados con efectos sobre el SNC de la hipoglucemia son
mas pronunciados, pero el paciente es capaz de ayudarse a si mismo. Los sintomas incluyen
afectacion de la funcién motora, confusion y conductas inapropiadas.
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PUNTOS CLAVE: DIABETES MELLITUS

1.

129.

130.

131.

132.

El diagnostico de diabetes se puede hacer s6lo con una glucosa sanguinea en ayunas

> 126 mg/dl, una cifra al azar de glucosa > 200 mg/dl o una glucemia a las 2 horas > 200 mg/dl
después de una carga de 75 g de glucosa. No es aceptable emplear la HbA1c para confirmar
el diagndstico.

. La cetoacidosis diabética (CAD) puede producirse rapidamente en los pacientes diabéticos de

tipo 1 cuando se suspende la insulina; por lo tanto, necesitan un aporte continuo de insulina
para evitar la reaparicion de la CAD.

. El'tratamiento con insulina suele ser necesario en los diabéticos de tipo 2 cuando los agentes

orales no consiguen controlar el azlicar sanguineo. Esto se debe a la incapacidad de las
células beta pancreaticas para producir insulina.

. El control del azlicar sanguineo no es el (nico objetivo en el tratamiento de los diabéticos;

controlar la presion sanguineay los lipidos también es importante para evitar las
complicaciones microvasculares y macrovasculares.

Grave: los sintomas de hipoglucemia dan lugar a coma, convulsiones o alteracion del
estado mental, afectacion de la capacidad del paciente para buscar ayuda o conseguir una
fuente de azcar.

Defina la no percepcion de la hipoglucemia.
La no percepcion de la hipoglucemia es un sindrome iatrogénico, que sucede generalmente
enla DM de tipo 1, en el que los pacientes se vuelven resistentes 0 no perciben los signos de
defensa precoces como taquicardia o sudoracion. Los pacientes pueden llegar a presentar
coma y/o convulsiones sin signos de alarma.

Lebovitz HE, et al: Therapy for Diabetes Mellitus and Related Disorders, 3rd ed. Alexandria,
VA, American Diabetes Association, 1998, pp 241-251.

¢ Qué hallazgos de laboratorio son consistentes con insuficiencia suprarrenal?
Hiponatremia (raramente < 120 mEq/l).

Hiperpotasemia (raramente > 7 mEq/l).

Hipocarbia (HCO4, aproximadamente 15-20 mEg/l).

Hipoglucemia.

Aumento de BUN.

Aumento de eosindfilos.

Aumento de linfocitos.

¢En qué personas suele observarse la neutropenia benigna?

Africanos, negros de las Indias del oeste y afroamericanos. No es un rasgo genético, sino
mas bien adquirido. La neutropenia probablemente se debe a una liberacion anormal de
neutréfilos por la médula dsea. El recuento de leucocitos oscila entre 3.000 y 4.000 en afroa-
mericanos. Es una respuesta normal a infecciones, glucocorticoides y embarazo.

¢Qué sintomas llevan a los pacientes ancianos hipotiroideos a solicitar aten-
cién médica?

= Estrefiimiento.

m Dificultad para pensar.
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133.

134.

135.

136.

137.

m | etargia, fatigabilidad facil.
= |ntolerancia al frio.
Bartuska DG: Thyroid disease in the news. Contemp Intern Med (Jun):23-32, 1989.

¢Qué proteccion proporciona a los pacientes el gen de células falciformes
heterocigoto?
La elevada frecuencia del gen de células falciformes en las dreas endémicas de paludismo es
un ejemplo de polimorfismo equilibrado. EI gen de células falciformes protege al huésped del
paludismo letal por Plasmodium falciparum. El mecanismo real no se conoce completamen-
te, pero se ha postulado que la entrada del parasito en las células del huésped disminuye la
saturacion de oxigeno de los hematies. Esta desaturacion da lugar a la formacion de células
falciformes y detiene la maduracion del parasito. Las células falciformes son eliminadas por
el sistema fagocitico.

Luzzatto L: Genetics of red cells susceptibility to malaria. Blood 54:961-976, 1979.

Cite los cinco tipos de crisis en la enfermedad de células falciformes.

1. Vasooclusivo (doloroso): la tipica «crisis drepanocitica» cuyos sintomas dependen de la
localizacion de la oclusion.

2. Apldsico: supresion de la médula dsea debido a infeccion.

3. Secuestro: se observa en pacientes mas jovenes (edad entre 1y 5 afios) cuando el bazo
todavia estd intacto.

4. Hemolitico: buscar deficiencia de G6PD o paludismo.

5. Megaloblastico: se observa en situaciones de aumento de requerimientos de folato (como
en el embarazo).

Describa el sindrome toracico agudo.

El sindrome tordcico agudo es una emergencia médica que se observa con frecuencia en
pacientes con drepanocitosis. Se caracteriza por dolor tordcico agudo, hipoxemia arterial
infiltrados pulmonares. Esta complicacion con riesgo vital suele tratarse con exsanguino-
transfusion y monitorizacion intensiva agresiva.

¢Qué farmacos estan implicados con mayor frecuencia en la trombocitope-
nia inducida por farmacos (inmune)?
Antibacterianos: sulfonamidas, rifampicina, trimetoprima, ampicilina, cefalosporinas,
p-aminosalicilato, nitrofurantoina, isoniazida.
Anticonvulsivantes: carbamazepina, fenitoina, valproato sédico, difenilhidantoina, ftalazinol.
Antihipertensivos: metildopa, clorotiazida, hidroclorotiazida, diazéxido, furosemida.
Alcaloides de la cinchona: quinina, quinidina.
AINE: aspirina, indometacina, fenilbutazona, sulindaco.
Otros: heroina, clorpropamida, bleomicina, desipramina, oro, heparina, cimetidina, digito-
Xina, paracetamol.

Enumere los diagnésticos diferenciales de las anemias macrociticas.

m Enfermedad hepatica.

Deficiencia de vitamina By,.

Deficiencia de folato.

Sindrome mielodisplasico.

Farmacos que afectan a la sintesis de DNA: 6-mercaptopurina, zidovudina, 5-fluorouracilo,
hidroxiurea.
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138. ¢ Cual es el diagnéstico diferencial de las anemias microciticas?
= Deficiencia de hierro (el tipo de anemia més frecuente en todo el mundo).
= Hemoglobinopatias: talasemia, anemia de células falciformes, enfermedad de células falci-
formes.
= Anemias siderobldsticas.
= Anemia de enfermedades cronicas.

139. ¢ Cuales son los criterios del American College of Rheumatology para el
diagnéstico de gota?
EI American College of Rheumatology afirma que la confirmacion del diagndstico de gota se
puede establecer por la presencia de al menos 6 de 12 criterios especificos:

Inflamacidn articular mdxima en 1 dia.

Més de un ataque con el tiempo.

Artritis monoarticular (aunque la gota puede afectar a muchas articulaciones).

Enrojecimiento de la articulacion.

Dolor o tumefaccion del primer dedo del pie.

Afectacion unilateral del primer dedo del pie.

Afectacion tarsal unilateral.

Presencia sospechosa de tofo.

Hiperuricemia.

Tumefaccion asimétrica de la articulacion en la radiologia simple.

Quistes subcorticales sin erosion en la radiografia.

Cultivo negativo del liquido articular para causas infecciosas durante un ataque.

Adaptado de Gout, Teal, G.P. & Fuchs, H.A. PIER, Clinical Guidance from American College

of Physicians, http://pier.acponline.org

140. ;Qué enzima suele estar elevada en el linfoma?
La lactato deshidrogenasa (LDH) esté elevada en muchos linfomas y otras enfermedades lin-
foproliferativas. Se cree que el origen son las células del tumor, y la LDH se emplea para
determinar la actividad de la enfermedad.

PAGINAS WEB

1. www.UpToDate.com

2. www.MDConsult.com

3. www.pier.acponline.org

BIBLIOGRAFIA

1. Alexander RW, et al (eds): Hurst’s The Heart, 9th ed. New York, McGraw-Hill, 1998.

2. Beers MH, Berkow R: The Merck Manual of Diagnosis and Therapy, 17th ed. Whitehouse Station, NJ, Merck
Research Laboratories, 1999.

3. Fauci AS, et al (eds): Harrison’s Principles of Internal Medicine, 14th ed. New York, McGraw-Hill, 1998.

4. Guide to Clinical Preventive Services, 2nd ed. Report of the US Preventive Services Task Force. Baltimore,
Williams & Wilkins, 1996.

5. Kelley WN (ed): Textbook of Internal Medicine, 3rd ed. Philadelphia, Lippincott-Raven, 1997.

http://booksmedicos.org



MEDICINA INTERNA GENERAL

6.
7.

8.

9.
10.
11.

12.

Klippel JH (ed): Primer on the Rheumatic diseases, 11th ed. Atlanta, GA, The Arthritis Foundation, 1997.

Lebovitz HE, et al: Therapy for Diabetes Mellitus and Related Disorders, 3rd ed. Alexandria, VA, American
Diabetes Association, 1998.

Mandell GL, Douglas GD, Bennett JE (eds): Principles and Practice of Infectious Disease, 5th ed. New York,
Churchill Livingstone, 2000.

Physician’s Desk Reference, 54th ed. Montvale, NJ, Medical Economics Company, Inc., 2000.
Sanford Guide to Antimicrobial Therapy, 13th ed. Hyde Park, NY, Antimicrobial Therapy, Inc., 2000.

Tapson VP (Committee chair): The Diagnostic Approach to Acute Venous Thromboembolism: Clinical Practice
Guidelines. Am J Respir Crit Care Med 160(3):1043-1066, 1999.

Tierney LM, McPhee SJ, Papdakis MA: Current Medical Diagnosis and Treatment, 38th ed. Norwalk, CT,
Appleton & Lange, 1999.

http://booksmedicos.org



ENDOCRINOLOGIA

Whitney W. Woodmansee, M.D.

DIABETES MELLITUS Y TRASTORNOS DE LA GLUCEMIA

Enumere las tres categorias principales de diabetes mellitus (DM).
= Tipo 1 (antes denominada DM insulinodependiente o DM de inicio juvenil).

= Tipo 2 (antes denominada DM no insulinodependiente o DM de inicio adulto).
= Diabetes gestacional (diabetes diagnosticada en el embarazo).

Describa la DM tipo 1.

La DM tipo 1 supone aproximadamente el 5-10% de los pacientes y suele deberse a una des-
truccion autoinmune de las células beta pancredticas, lo que da lugar a una deficiencia abso-
luta de insulina. Aunque tipicamente se diagnostica en pacientes menores de 30 afios de
edad, se puede presentar a cualquier edad debido a la variabilidad de la tasa de destruccion
de células beta.

¢Cuales son las principales caracteristicas de la DM tipo 2?

La mayoria de los pacientes tienen DM tipo 2, que se asocia con resistencia a la insulina y defi-
ciencia relativa de insulina. La mayoria de los pacientes son obesos (sobre todo por acumula-
cion abdominal). La DM tipo 2 se diagnostica en la vida adulta, y los pacientes no tienen ten-
dencia a presentar cetoacidosis excepto en asociacion con el estrés por otras enfermedades.

Compare y contraste los datos generales de la DM tipo 1y tipo 2.
Ver Tabla 2-1.

¢Qué es la diabetes gestacional?

La DM gestacional, que se diagnostica durante el embarazo, sucede aproximadamente en el
4% de las mujeres embarazadas y suele presentarse en el segundo o el tercer trimestre de la
gestacion, cuando se produce normalmente resistencia a la insulina. Se asocia con un incre-
mento de la morbilidad y la mortalidad fetales. La tolerancia a la glucosa suele volver a la nor-
malidad después del embarazo, pero el 30-40% de las mujeres con DM gestacional presen-
tan DM de tipo 2 en un plazo de 10 afos.

Resuma otros tipos especificos de DM.

Otros tipos especificos de DM incluyen defectos de la funcion de las células beta, también co-
nocidos como diabetes juvenil de inicio en la madurez, defectos genéticos de la accion de la
insulina (es decir, mutaciones en el receptor de la insulina), enfermedades del pancreas exocrino
(p. &j., hemocromatosis, neoplasia, fibrosis quistica), endocrinopatias (p. €j., sindrome de Cus-
hing, acromegalia, somatostatinoma, glucagonoma), DM inducida por farmacos (p. €j., pentami-
dina, glucocorticoides, interferon alfa), infecciones y otras enfermedades genéticas raras.

http://booksmedicos.org

z.

CAPITULO 2




kI ENDOCRINOLOGIA

7.

10.

11.

TABLA 2-1. CARACTERISTICAS DE LA DIABETES MELLITUS

Diabetes mellitus tipo 1 Diabetes mellitus tipo 2

Generalmente se presenta a una edad Se presenta tipicamente después de los 40 afios
mas temprana de edad

Peso normal o bajo Obesidad

Generalmente sin antecedentes Antecedentes familiares importantes
familiares

Los marcadores autoinmunes pueden No es de naturaleza autoinmune
ser positivos (anti-GAD y anticuerpos
anticélulas de los islotes)
Sensible a la insulina Resistente a la insulina
Necesita insulina para su tratamiento Suele tratarse con dieta 0 agentes orales
Generalmente sdlo precisa insulina en ocasiones

GAD = écido glutdmico descarboxilasa.

Resuma los dos grupos de criterios de uso clinico habitual para el diagnésti-

co de DM.

= Sintomas de diabetes mas cifra de glucemia (G) casual > 200 mg/dl (11,1 mmol/l). Casual
se define como cualquier hora del dia sin relacion con la altima comida. Los sintomas cla-
sicos de diabetes incluyen poliuria, polidipsia y pérdida de peso inexplicada.

0

= G enayunas =126 mg/dl (7,0 mmol/l). Ayunas se define como la falta de ingesta caldrica

al menos durante 8 horas.

¢ Qué hay que tener en cuenta con ambos grupos de criterios?
En ausencia de hiperglucemia inequivoca con descompensacion metabélica aguda, estos cri-
terios deben confirmarse con una determinacion repetida en otro dia.

¢ Qué es el test de tolerancia oral a la glucosa (TTOG)?

EITTOG es una prueba especializada para el diagnostico de la DM. La prueba debe llevarse a
cabo como describe la Organizacion Mundial de la Salud, empleando una carga de glucosa
que contenga el equivalente a 75 g de glucosa anhidra disuelta en agua. Una prueba positiva
se define como una G a las 2 horas > 200 mg/dl (11,1 mmol/l). EITTOG es un método acep-
tado para el diagnostico de la DM; no se emplea de forma rutinaria porque es mas incomodo
que los otros criterios descritos en la pregunta 7.

¢Cual es el papel de la hemoglobina A, en el diagnéstico de la DM?
La hemoglobina A, no se emplea para diagnosticar la DM.

¢{Qué es la «prediabetes»?

Prediabetes se refiere a un grupo intermedio de personas que tienen cifras de glucosa dema-
siado elevadas para ser consideradas normales pero que no cumplen los criterios para el
diagnostico de DM. Tienen un riesgo alto de presentar DM. Este grupo incluye a pacientes
con afectacion de la tolerancia a la glucosa (ATG) y alteracion de la glucosa en ayunas (AGA).
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Defina ATG y AGA.

ATG se define como una glucosa tras sobrecarga a las 2 horas de 140-199 mg/d|

(7,8-11,1 mmol/l), empleando el TTOG. AGA se define como una G en ayunas de 100 a
125 mg/dl (5,6-6,9 mmol/l). ATG y AGA no son propiamente entidades patoldgicas pero se
asocian con el sindrome metabolico y un riesgo mayor de presentar DM y enfermedad car-
diovascular.

Enumere las caracteristicas del sindrome metabélico.

El sindrome metabdlico se refiere a una constelacion de signos y sintomas que se asocian

con un riesgo aumentado de enfermedad cardiovascular, e incluyen:

Prediabetes o diabetes (hiperinsulinemia).

Obesidad abdominal (central).

Hipertension.

Aterosclerosis.

Sindrome del ovario poliquistico.

Dislipemia aterogénica (aumento de triglicéridos, apolipoproteina B, LDL denso bajo y

HDL bajo).

= Alteracion del estado de coagulacion (afectacion de la fibrindlisis, aumento del inhibidor-1
del activador del plasmindgeno).

m Estado proinflamatorio (aumento del péptido C-reactivo).

PUNTOS CLAVE: SIGNOS DIAGNOSTICOS DE SINDROME

METABOLICO (TRES 0 MAS DE LOS SIGUIENTES)

1. Obesidad abdominal (circunferencia de cintura: hombres > 102 cm, mujeres > 88 cm).

2. Hipertrigliceridemia (> 150 mg/dl).

3. Colesterol HDL bajo (hombres < 40 mg/dl, mujeres < 50 mg/dl).
4. Hipertension (> 130/85 mmHg).

5. Hiperglucemia en ayunas (> 110 mg/dl).

14.

15.

Describa la fisiopatologia de la cetoacidosis diabética (CAD).

La patogenia de la CAD supone un aumento de las hormonas de contrarregulacion (catecola-
minas, cortisol, glucagon y hormona de crecimiento), acompafiado de una deficiencia de insu-
lina. Todos estos factores hormonales contribuyen a un aumento de la produccion de glucosa
hepética y renal, y a una disminuci6n de la utilizacion periférica de la glucosa. Estos cambios
hormonales sirven también para favorecer la lipélisis y la cetogénesis ademads de la gluco-
gendlisis y la gluconeogénesis, y con ellos empeoran la hiperglucemia y la acidosis. La lip6li-
sis da lugar a un aumento de la sintesis de &cidos grasos libres para su conversidn final por el
higado en cetonas. Este estado se asocia con un aumento de la produccién y una disminucion
de la utilizacion de la glucosa y las cetonas. La glucosuria causa diuresis osmética y deshidra-
tacion, que se asocia con reduccion de la funcidn renal y empeoramiento de la acidosis.

Enumere con los signos clinicos de la CAD.

Los signos clinicos varian con la gravedad de la CAD: polidipsia, polifagia, poliuria, deshidra-
tacion grave, alteracion del estado mental (varia desde normal hasta coma), molestias gas-
trointestinales (nduseas, vomitos, dolor abdominal), pérdida de peso y debilidad.
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16.

17.

18.

19.

20.

21.

22,

23.

¢ Qué hallazgos de la exploracion fisica se asocian con la CAD?

Los signos de la exploracion fisica varian también con la gravedad de la CAD: deshidratacion,
escasa turgencia de la piel, respiracion de Kussmaul (respiracion profunda y suspirosa),
cambios del estado mental (gama amplia), hipotension, taquicardia, aliento rancio (afrutado),
hiporreflexia e hipotermia. La CAD no tratada puede progresar a coma, shock y muerte.

Resuma los datos de laboratorio asociados con la CAD.

Los datos de laboratorio, que varian con la gravedad de la CAD, incluyen G > 250 mg/dl, pH
arterial < 7,3, bicarbonato sérico < 18 mEq/I, cetonas positivas en sueroy en orina, y aumen-
to del anion gap (> 10-12). Aunque los resultados de laboratorio anteriores son diagnosticos
de CAD, se pueden observar otras anomalias, incluyendo: aumento del nitrégeno de la urea
sanguinea y de la creatinina con deshidratacion, leucocitosis, sodio sérico bajo y aumento del
potasio sérico debido a desplazamiento extracelular causado por deficiencia de insulina.

¢Como se trata la CAD?

En general, el tratamiento efectivo de la CAD incluye resucitacion con liquidos, tratamiento
con insulina, y monitorizacién estrecha y correccion de los desequilibrios electroliticos. Es
extremadamente importante identificar el(los) factor(es) precipitante(s) cuando sea posible.
El factor precipitante mds frecuente es una infeccion. En el paciente hospitalizado deben
obtenerse los cultivos bacterianos apropiados (p. ej., de sangre, de orina) e iniciar tratamien-
to antibittico si se sospecha una infeccion.

¢Qué otros factores ademas de una infeccién pueden desencadenar una CAD?
Otros factores precipitantes son infarto de miocardio, accidente vascular cerebral, pancreati-
tis, traumatismos, abuso de alcohol 0 medicamentos (especialmente el tratamiento inade-
cuado con insulina).

¢Deben ser hospitalizados los pacientes con una CAD?

La hospitalizacion depende de la gravedad de la CAD, y una CAD muy leve en pacientes con
experiencia con DM de tipo 1 se puede tratar ambulatoriamente. Sin embargo, la mayoria de
los pacientes requieren hospitalizacion para tratamiento con liquidos i.v., insulina (la infusién
i.v. de insulina es el tratamiento de eleccion), y la correccion de los electrélitos (sodio, potasio,
fosfato, bicarbonato).

¢Qué principio hay que recordar cuando los pacientes pasan de insulinai.v. a
subcutanea (s.c.)?

La insulina s.c. debe administrarse antes de suspender la insulina i.v. (generalmente 1-2
horas para permitir que se alcancen unos niveles plasmaticos adecuados) para evitar que
reaparezca la hiperglucemia y/o la CAD.

¢ Qué es el sindrome de hiperglucemia hiperosmolar no cetésica (SHHNC)?
Los pacientes con SHHNC presentan hiperglucemia grave, deshidratacion profunda y algtn
grado de alteracion del estado mental (50%). Los pacientes tipicamente tienen DM de tipo 2 y
afectacion renal leve. La glucosa en plasma suele estar muy elevada (> 600 mg/dl). La cetosis
suele ser muy leve o no existe. Los pacientes tienen de forma caracteristica una deshidratacion
grave, y la hiperosmolaridad plasmatica (> 340 mOsm/I) es un dato clave de este trastorno.

¢Como se trata el SHHNC?
El tratamiento consiste en reposicion agresiva de los liquidos, insulina y correccion de los
trastornos electroliticos. Al igual que en la CAD, estd indicado buscar el factor precipitante.
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¢Qué es la hemoglobina A, ?
La hemoglobina A, (glucohemoglobina) es la hemoglobina glucosilada y se emplea como
medida de las cifras medias de glucosa sérica durante los 2-3 meses anteriores.

¢C6mo se emplea en clinica la hemoglobina A, ?

La hemoglobina A, es un indicador global del control glucémico. Debe determinarse dos veces
al afio en los pacientes que cumplen los objetivos del tratamiento (caracteristicamente A, < 7%)
0 cuatro veces al afio en los pacientes cuya terapia cambia activamente. Aunque el objetivo ideal
de la A, es < 7%, este objetivo debe individualizarse. Pueden estar indicados objetivos menos
intensivos en pacientes con hipoglucemia frecuente, y los objetivos més intensivos son desea-
bles en algunos pacientes para reducir después las complicaciones de la diabetes.

¢Cuales son los objetivos recomendados actualmente para el control glucé-
mico en pacientes con DM?

= Hemoglobina A, < 7%.

= Glucosa preprandial 90-130 mg/dl.

= Glucosa posprandial < 180 mg/dl.

Resuma el tratamiento de los factores de riesgo cardiovascular y guias para

el cribado de la enfermedad coronaria en pacientes con diabetes mellitus.

= Control de la presion arterial. El objetivo es < 130/80 mmHg. El tratamiento debe indivi-
dualizarse para cada paciente. Los agentes de primera linea son los inhibidores de la enzi-
ma convertidora de la angiotensina (ECA) y los bloqueantes del receptor de la angiotensi-
na. Los agentes de segunda linea son diuréticos, betabloqueantes, y los bloqueantes de
los canales del calcio dihidropiridina.

= Abandonar el consumo de tabaco.

= Control de los lipidos. Determinacién anual o con mayor frecuencia si el paciente no cum-
ple los siguientes objetivos: LDL < 100 mg/dl, triglicéridos < 50 mg/dl y HDL > 40 mg/dI.

= Plantear el tratamiento con aspirina para la prevencion primaria o secundaria.

= Plantear el tratamiento de la enfermedad arterial coronaria.

¢Cuales son las recomendaciones para el cribado de la nefropatia diabética?
Buscar la presencia de microalbuminuria cada aflo mediante la relacion albimina-creatinina,
y tratarla si se detecta. La microalbuminuria se define como un cociente 30-299 pg albimi-
na/mg creatinina y se debe confirmar en analisis repetidos. La albuminuria clinica se define
como un cociente > 300 pg alblimina/mg creatinina. Hay que empezar a estudiar a los
pacientes con DM de tipo 1 cuando hace mds de 5 afios que tienen DMy a los pacientes con
DM de tipo 2 en el momento del diagnéstico.

Resuma las recomendaciones de cribado de la retinopatia diabética.

Los pacientes con DM de tipo 1 son sometidos a una exploracion completa con dilatacion
pupilar a los 3-5 afios del diagnostico y después cada afio. Los pacientes con DM de tipo 2
deben someterse a un examen ocular completo con dilatacién pupilar en el momento del
diagndstico y después cada afo. El especialista en atencion ocular puede establecer un
calendario diferente de exploraciones de seguimiento.

¢Como se detecta la neuropatia diabética en los pacientes?

Los pacientes deben estudiarse mediante una prueba sensorial de monofilamento. Hay que
realizar un buen examen de los pies, y educar a los pacientes acerca del cuidado de los pies.
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¢ Qué otros elementos educativos son importantes en el tratamiento de la DM?
Todos los pacientes diabéticos deben recibir educacion acerca de la nutricion y la modifica-
cion de los estilos de vida.

Resuma las recomendaciones de inmunizacion para los pacientes diabéticos.
Hay que administrar anualmente la vacuna de la gripe a todos los pacientes con DM de mas
de 6 meses de edad. La vacuna antineumocaécica se recomienda en todos los pacientes adul-
tos al menos una vez.

Identifique los agentes orales disponibles para el tratamiento de la DM tipo 2.
La DM tipo 2 se puede tratar con dieta, ejercicio, agentes orales e insulina sola o en combina-
ciones. La Tabla 2-2 enumera los medicamentos orales disponibles para el tratamiento.

Describa los diferentes tipos de insulina.
Ver Tabla 2-3.

TABLA 2-2. AGENTES ORALES DISPONIBLES PARA EL TRATAMIENTO ‘
DE LA DIABETES MELLITUS TIPO 2

Clase Nombre genérico Efectos secundarios comunes
Aumento de
la liberacion
de insulina
Sulfonilureas Gliburida Hipoglucemia, mareo, malestar digestivo
Glipizida
Glimepirida
Meglitinidas Repaglinida Hipoglucemia, malestar digestivo
Nateglinida
Sensibilizador
alainsulina
Biguanidas Metformina Anorexia, diarrea, malestar digestivo,
Metformina XL acidosis lactica (rara). No emplear en
caso de enfermedad renal (Cr> 1,4 en
mujeres, 1,5 en hombres) o ICC
Tiazolidinedionas  Rosiglitazona Aumento de peso, retencion de liquidos
Pioglitazona (no emplear en caso de ICC),
hepatotoxicidad, hipoglucemia cuando
se emplea con insulina
Inhibidor de la Acarbosa Flatulencia, diarrea, malestar digestivo
alfa-glucosidasa  Miglitol
Mezclas Gliburiba/metformina Igual que los agentes por separado

Glipizida/metformina
Metformina/rosiglitazona

Cr = creatinina; ICC = insuficiencia cardiaca congestiva.
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TABLA 2-3. TIPOS DE INSULINA

Tipo de insulina Tiempo de inicio  Maximo Duracion del efecto

De accion rapida

Lispro < 30 minutos 30-90 minutos 3-5 horas
Aspartica < 0,25 horas 1-3 horas 3-5 horas
De accidn corta

Regular 0,5-1 hora 2-4 horas 6-12 horas
De accidn intermedia

NPH 1-2 horas 4-14 horas 10-24 horas
Lenta 1-3 horas 6-16 horas 12-24 horas
De accidn prolongada

Glargina 1 hora No maximo real 24 horas
Ultralenta 4-8 horas 10-30 horas 18-36 horas
Mezclas

70% NPH/30% regular 30 minutos 4-8 horas 16-24 horas
50% NPH/50% regular 30 minutos 7-12 horas 16-24 horas

75% NPL/25% lispro < 30 minutos Lispro 30-90 minutos
Protamina 2-4 horas  6-12 horas
70% NPA/25% aspartica < 0,25 horas 1-4 horas 12-24 horas

NPH = neutra protamina Hagedorn; NPL = neutra protamina lispro; NPA = neutra protamina aspértica.
Estos valores son muy variables en cada paciente individual. Incluso en una persona determinada, estos
valores varian seguin el lugar y la profundidad de la inyeccion, la temperatura de la piel y el ejercicio.
Nota: la insulina glargina no se puede mezclar con otras insulinas debido al bajo pH de su diluyente. Las
insulinas de accion rapida se pueden mezclar con NPH, lenta y ultralenta.

¢Donde se degrada la insulina?

Aproximadamente el 50% de la insulina se elimina en el higado. Cuando la insulina esta en la
periferia, el 30% es eliminado en el rifion. La insulina intravenosa tiene un tiempo de vida media
extremadamente breve independientemente del tipo de insulina que se emplea. En cuanto se
interrumpe la administracion de insulina i.v., suele eliminarse rapidamente de la circulacion.

¢Cuales son las indicaciones de una bomba de insulina?

Aunque tanto la infusion de insulina subcuténea continua (11ISC) como las inyecciones de
insulina maltiples pueden controlar de forma efectiva las cifras de glucosa en sangre, las pre-
ferencias de algunos pacientes y médicos pueden llevar al empleo de una bomba de insulina
(I1SC). Este método de administracion de insulina suele permitir al paciente una mayor flexi-
bilidad en la dosificacion de la insulina y el momento de las comidas. La ISC funciona muy
bien en pacientes muy motivados con pautas de comidas variables, pero requiere una educa-
cion importante del paciente, una monitorizacion meticulosa, y la supervision por parte de
personal sanitario que conozca bien este sistema de administracion de insulina.

Enumere las complicaciones cronicas de la DM.
Microvasculares

= Neuropatia (parestesias dolorosas, neuropatia autonomica).

= Retinopatia (retinopatia no proliferativa y proliferativa, ceguera).
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= Nefropatia (espectro de la enfermedad desde microalbuminuria hasta enfermedad renal
terminal).

Macrovasculares (enfermedad cardiovascular y vascular periférica)

= Ulceras que no curan, amputaciones.

= Hipertension.

m Dislipemia.

¢Cuales son los sintomas de hipoglucemia?

Los sintomas se pueden dividir en dos categorias: adrenérgicos (debidos a un exceso de
secrecion de adrenalina) y neuroglucopénicos (debidos a disfuncion cerebral). Los pacien-
tes con DM presentan tipicamente sintomas de hipoglucemia cuando los valores de glucosa
en sangre caen por debajo de 50-60 mg/dl, pero la gravedad de los sintomas puede variar
en cada persona. Ademas, algunos individuos en ayunas (especialmente mujeres)

sin DM pueden estar completamente asintomaticos con valores de glucosa de alrededor

de 50 ng/dl.
Ver Tabla 2-4.
TABLA 2-4. SINTOMAS DE HIPOGLUCEMIA
Adrenérgicos Neuroglucopénicos
Sudoracion Mareo
Taquicardia Cefalea
Temblor Disminucion de la cognicion, confusion
Ansiedad Vision borrosa
Hambre Convulsiones
Coma

Describa el fallo autonémico asociado con la hipoglucemia.

El fallo autonémico asociado con la hipoglucemia se refiere a un sindrome de respuesta in-
apropiada a la hipoglucemia que se produce en pacientes con DM. En condiciones fisiol6gi-
cas normales, la hipoglucemia induce una reduccion de las cifras de insulinay un aumento
de la secrecion de glucagén y adrenalina, y ambos sirven para defender al organismo de la
hipoglucemia continuada. Los pacientes con DM de tipo 1y muchos pacientes con DM de
tipo 2 tienen un defecto en la contrarregulacion de la glucosa. No pueden reducir las cifras de
insulina exdgena y tienen una alteracion de las respuestas del glucagon y la adrenalina a la
hipoglucemia, por lo que muestran tendencia a una hipoglucemia iatrogénica grave. Ademas,
con frecuencia tienen respuestas simpaticosuprarrenales atenuadas a la hipoglucemia. El
fallo autondmico asociado con la hipoglucemia es inducido por la hipoglucemia y revierte
evitando la misma.

¢Qué es la falta de conciencia de la hipoglucemia?

La falta de conciencia de la hipoglucemia se refiere a la hipoglucemia que se produce sin que
el paciente se dé cuenta porque no se asocia con ningin sintoma adrenérgico. No es infre-
cuente que estos pacientes tengan cifras de glucosa excesivamente bajas sin afectacion cog-
nitiva u otros sintomas. Pueden experimentar una alteracion del estado mental sin aviso
debido a la falta de sintomas adrenérgicos asociados.
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¢Cual es el protocolo diagnéstico de la hipoglucemia en pacientes sin
diabetes?

Primero, hay que establecer la hipoglucemia empleando la triada de Whipple: presencia de
sintomas consistentes con hipoglucemia (como sudoracion, hambre, palpitaciones y debili-
dad), cifra de glucosa baja documentada en el momento de aparicion de los sintomas, y ali-
vio de los mismos cuando la concentracion plasmatica de glucosa sube hasta cifras norma-
les. La hipoglucemia en ayunas suele ser mas preocupante clinicamente que la
hipoglucemia reactiva (posprandial). Aunque los criterios exactos estan en debate, cifras de
glucosa < 50 mg/dl en hombres y < 40 mg/dl en mujeres suelen aceptarse como indicativas
de hipoglucemia.

Resuma el diagnéstico diferencial de la hipoglucemia del adulto no relacio-
nada con la diabetes.

= Hipoglucemia facticia o inducida por farmacos. Es importante descartar la exposicion a
insulina exdgena y a agentes antidiabéticos orales, especialmente las sulfonilureas. Otros
farmacos asociados con hipoglucemia son etanol (inhibe la gluconeogénesis), salicilatos,
sulfonamidas, pentamidina, inhibidores de la monoaminooxidasa (MAO) y quinina.
Enfermedad critica, incluyendo fallo hepético y renal.

Insuficiencia suprarrenal (falta de la hormona contrarreguladora cortisol).

Insulinoma: tumor de la célula beta pancreatica que produce demasiada insulina.
Tumores no de células beta, incluyendo tumores mesenquimatosos como fibrosarcoma,
mesotelioma y leiomiosarcoma, que producen factor de crecimiento similar a la insulina |
(IGF-1) 0 IGF-II.

= Autoanticuerpos frente a la insulina o el receptor de la insulina (raro).

¢Coémo puede usted diferenciar entre la hiperinsulinemia endégena y
exégena?

Las cifras de insulina y de péptido C son dtiles para diferenciar entre la hiperinsulinemia
enddgenay exdgena, ya que la insulina y su producto de degradacion péptido C son secreta-
dos por la célula beta pancreética en cantidades equimolares. Si un paciente recibe insulina
exogena, las cifras de insulina pueden estar elevadas y las cifras de péptido C bajas. Ambos
valores estan aumentados en los pacientes con uso oculto de sulfonilureas porque estos far-
macos liberan insulina y péptido C enddgenos. Las cifras de sulfonilurea en sangre también
pueden ayudar a descartar una hipoglucemia inducida por farmacos en esta situacion.

Enumere los tumores endocrinos pancreaticos mas frecuentes.

Estos tumores derivan de las células de los islotes del pancreas y se denominan segun las

hormonas que secretan. Se citan a continuacion junto con sus presentaciones clinicas:

= [nsulinoma (secreta insulina): hipoglucemia.

= Gastrinoma (secreta gastrina): sindrome de Zollinger-Ellison, asociado con un exceso de
secrecion 4cida gastrica y enfermedad ulcerosa péptica.

= Glucagonoma (secreta glucagon): DM, pérdida de peso, anemia, eritema migratorio
necrolitico.

= Somatostatinoma (secreta somatostatina): la somatostatina inhibe la secrecion de insuli-
na, acido gastrico y enzimas pancreaticas, lo que causa diabetes, pérdida de peso, hipo-
clorhidria, esteatorrea y calculos biliares.

= VIPoma (secreta péptido intestinal vasoactivo): diarrea acuosa, hipopotasemia, aclorhidria.

= PPoma (secreta polipéptido pancreético solo o en combinacién con otros péptidos pan-
credticos): diarrea acuosa.
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Identifique el sindrome hereditario asociado con tumores pancreaticos.

Los sindromes de neoplasia endocrina mltiple (Multiple Endocrine Neoplasia, MEN) se
caracterizan por la transformacion neoplésica de multiples gldndulas endocrinas. Los MEN
de tipo 1 (MEN1) se asocian con tumores pancredticos. Actualmente se sabe que los MEN1
estdn causados por una mutacién del gen MEN1 supresor del tumor, cuyo producto se llama
menina.

¢Cuales son los componentes del MEN1?

Los componentes del MEN1 incluyen las 3 P:

= Tumores hipofisarios (Pituitary) (habitualmente prolactinoma).

= Hiperparatiroidismo Primario (tipicamente debido a hiperplasia paratiroidea).
= Tumores Pancredticos (habitualmente gastrinoma, seguido de insulinoma).

¢{Qué son MEN2A y MEN2B?

MEN2A y MEN2B se deben a mutaciones activadoras del protooncogén RET. EI MEN2A inclu-
ye neoplasias de la tiroides (carcinoma medular de tiroides), paratiroides (hiperparatiroidis-
mo primario) y gldndula suprarrenal (feocromocitoma). EI MEN2B incluye carcinoma medu-
lar de tiroides, feocromocitoma y neuromas mucosos.

OBESIDAD

¢Como se define actualmente la obesidad?

La obesidad es el grado de sobrepeso asociado con una morbilidad y una mortalidad signifi-
cativas. La obesidad se determina mediante el indice de masa corporal (IMC). EI IMC se cal-
cula dividiendo el peso en kilogramos entre el cuadrado de la talla en metros ([peso en kg]/
[talla en metros]?). Las personas suelen considerarse con sobrepeso si el IMC es superior
a 25. Los gados de obesidad se definen de la siguiente forma:

= |MC < 25: normal.

IMC 25-29,9: sobrepeso.

IMC 30-34,9: obesidad leve.

IMC 35-39,9: obesidad moderada.

IMC > 40: obesidad grave.

¢Qué significado tiene la circunferencia de la cintura en el diagnéstico de la
obesidad?

La circunferencia de la cintura se puede emplear también para diagnosticar la obesidad. Los
riesgos para la salud de la obesidad se correlacionan con la adiposidad visceral (abdominal).
Las personas con un tamafio mayor de la cintura tienen un mayor riesgo de enfermedades
relacionadas con la obesidad como hipertension, enfermedad cardiovascular y diabetes. La
circunferencia de la cintura se establece colocando una cinta métrica horizontalmente alrede-
dor del abdomen a nivel de las crestas iliacas. Las medidas se efecttian al final de una espira-
cién normal. La cinta métrica debe estar ajustada pero no debe comprimir la piel. Se produce
un aumento del riesgo de enfermedades asociadas con la obesidad en hombres con una cir-
cunferencia de la cintura > 102 cm y en mujeres con una circunferencia de la cintura > 88 cm.

Enumere los riesgos para la salud asociados con la obesidad.

= Diabetes.
= Hipertension.
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Hiperlipidemia.

Enfermedad arterial coronaria.

Enfermedad vascular cerebral.

Artritis degenerativa.

Apnea obstructiva del suefio.

Enfermedad de la vesicula biliar.

Céanceres de endometrio, mama, colon y prostata.

Complicacions psicoldgicas (depresion, escasa autoestima, discriminacion).
Stein CJ, Colditz GA: The epidemic of obesity. JCEM 89(6):2522-2525, 2004.

¢Cual es la frecuencia de la obesidad?

Se cree que actualmente la obesidad es una de las principales causas de problemas de salud
en Estados Unidos. Su prevalencia ha aumentado de forma espectacular, y se estima que
actualmente una tercera parte de la poblacion de EE.UU. es obesa (IMC > 30). La prevalencia
es superior en las minorias étnicas y estd aumentando rapidamente en nifios y adolescentes.

¢Qué hace que las personas ganen peso?

El aumento de peso se produce cuando una persona no mantiene el equilibrio de la energia.
El mantenimiento del peso se produce cuando las personas consumen tantas calorias como
gastan en un dia. La obesidad se produce en el caso de un aumento de la ingesta caldrica o

una disminucion del gasto de energia en relacion con la ingesta caldrica.

Enumere los tres componentes del gasto diario total de energia (GE).

= Tasa metabolica basal (aproximadamente el 65% del GE diario total).

m Energia de la actividad fisica (30% del GE diario promedio de una persona).

m Efecto térmico de los alimentos (coste de energia para digerir los alimentos, que supone
un 5% del GE diario).

¢Qué factores controlan la homeostasis de la energia?

La homeostasis de la energia se consigue mediante interacciones complejas entre el cerebro
y factores neurales que controlan el apetito y la saciedad, el metabolismo de los nutrientes y
los sistemas hormonales. Actualmente se estan llevando a cabo muchas investigaciones
sobre los mecanismos neurales que regulan la alimentacion y el equilibrio de la energia. La
mayoria de evidencias sugiere que las personas obesas no tienen alteraciones importantes
en sus tasas metabolicas basales. De hecho, el gasto total de energia se relaciona de forma
lineal con el IMC, por lo que las personas obesas realmente requieren mas calorias para
mantener su peso que las personas delgadas. Es mucho mas probable que la obesidad se
produzca como un proceso multifactorial que incluye una predisposicion genética ademads de
factores ambientales y conductuales.

¢Quién deberia ser tratado por obesidad?

Las personas obesas deben ser instruidas acerca de una dieta y un ejercicio adecuados para
evitar las complicaciones relacionadas con la obesidad. Las personas con obesidad mas
grave o las que ya presentan complicaciones relacionadas con la obesidad deben tratarse de
forma mds agresiva.

Describa la pauta general de tratamiento de la obesidad.

El tratamiento debe individualizarse, y hay que discutir los objetivos del paciente. Con fre-
cuencia, los pacientes quieren una pérdida de peso rapida e importante. Desgraciadamente,
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este objetivo no suele ser saludable o conseguible en los plazos de tiempo que desea el
paciente. Unos 400 gramos de grasa almacenan aproximadamente 3.500 kcal, por lo que
para conseguir perder 400 gramos de peso cada semana la persona deberia disminuir la
ingesta caldrica unas 500 kcal cada dia. Esta pauta suele ser extremadamente dificil de
seguir. En consecuencia, una pauta mas moderada es limitar la ingesta calérica (250-500
kcal de reduccion de la ingesta basal), y aumentar el gasto de energia (30 minutos de activi-
dad fisica moderada la mayoria de los dias de la semana).

¢Cuando debe plantearse la farmacoterapia en el tratamiento de la obesidad?
Tipicamente, la primera pauta es dieta y ejercicio con modificaciones conductuales seguidos
por la adicion de farmacoterapia. La farmacoterapia debe plantearse en pacientes con un IMC
por encima de 30, un IMC superior a 27 con patologias asociadas, o cuando hay una res-
puesta minima después de 6 meses de cambios en el estilo de vida.

¢Qué medicamentos se emplean para el tratamiento de la obesidad?

= Fentermina, un agonista de la noradrenalina (15-30 mg/dia).

Sibutramina, un bloqueante de la recaptacién de la combinacion noradrenalina/serotonina
(5, 10y 15 mg; empezar con 10 mg y ajustar).

Orlistat, un inhibidor de la lipasa pancredtica (120 mg tres veces al dia antes de las comidas).

¢Cual es la efectividad de los medicamentos para tratar la obesidad?
En general, los medicamentos requieren un uso crénico para ser efectivos, y cabe esperar
que produzcan una pérdida de peso del 5-10% en la mayoria de las personas.

Resuma el papel de la cirugia en el tratamiento de la obesidad.

La cirugia suele reservarse para las personas con obesidad grave (IMC > 40) en quienes han
fracasado otras formas de tratamiento. Los procedimientos que se realizan con mayor fre-
cuencia son la gastroplastia vertical y la derivacion gastrica.

HIPGFISIS

Resuma las funciones generales de la glandula hipéfisis.

La glandula hipdfisis es la «glandula maestra» del sistema endocrino. Esta implicada en
muchas funciones corporales, incluyendo el crecimiento y el desarrollo, el metabolismo y la
reproduccion. Estas funciones estan reguladas por la secrecion de hormonas que interactian
en los 6rganos diana especificos.

Describa la glandula hipéfisis anterior.

La hipdfisis anterior o adenohipdfisis, que supone el 80% de toda la glandula, deriva
embriol6gicamente de la bolsa de Rathke y se origina en el ectodermo oral. Las hormonas de
la hip6fisis anterior son sintetizadas por tipos celulares especificos y estan reguladas por fac-
tores hipotaldmicos y del 6rgano diana.

Enumere las seis hormonas principales secretadas por la hipoéfisis anterior.
Somatotropina (hormona de crecimiento [GH]).

= Prolactina.

= Corticotropina (ACTH).

= Tirotropina (hormona tiroestimulante [TSH]).
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= Hormona luteinizante (LH).
= Hormona foliculoestimulante (FSH).

64. ¢Como se regula la secrecion de estas hormonas?
Todas estas hormonas estan reguladas por mecanismos de retroalimentacion (feedback)
positiva y negativa. La mayoria de las hormonas son estimuladas por una hormona hipotala-
mica y son inhibidas por una hormona del 6rgano diana. La (nica excepcion es la prolactina,
que esta bajo control inhibitorio ténico por las neuronas dopaminérgicas hipotalamicas. En la
Figura 2-1 se muestra un esquema.

Hormonas hipotalamicas
GnRH GHRH SRIF DA «PRF» CRF TRH SRIF
o b sl w b D
FSH GH Prolactina ACTH TSH
J J ! J J
| Génadas| | Higado | | Mama | [Suprarrenall | Tiroides |
Corticoides IGF-1 Lactancia Cortisol T4, T3
sexuales
Tipo celular
hipofisario Hormona Factor hipotalamico
Corticotropo Corticotropina (ACTH) CRH estimula
Tirotropo Tirotropina (TSH) TRH estimula'y SRIF inhibe
Gonadotropo Hormona luteinizante (LH) GnRH
Hormona foliculoestimulante (FSH)
Somatotropo Hormona de crecimiento (GH) GHRH estimula'y SRIF inhibe
Lactotropo Prolactina Dopamina inhibe los factores
liberadores de prolactina (TRH,
succion)

Figura 2-1. Hormonas de la gldndula hipdfisis anterior. CRH = hormona liberadora de corticotropina;
TRH = hormona liberadora de tirotropina; SRIF = somatostatina; GnRH = hormona liberadora de gonadotropina;
GHRH = hormona liberadora de hormona de crecimiento; PRF = factores liberadores de prolactina.

65. Describa la glandula hipofisis posterior. § Qué hormonas secreta?
La hipdfisis posterior o neurohipdfisis es una extension del suelo del tercer ventriculo y se
origina a partir de células del sistema nervioso central. Las hormonas de la hipéfisis poste-
rior incluyen arginina vasopresina (AVP, hormona antidiurética o ADH) y oxitocina. Estas hor-
monas son sintetizadas en los cuerpos celulares de neuronas hipotalamicas, y se almacenan
en los axones que terminan en la hipofisis posterior.
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Describa la pauta general para estudiar a un paciente con enfermedad
hipofisaria.

Es importante obtener una buena historia clinica y realizar preguntas especificas relacionadas
con la hiper o la hipofuncion hormonal. Hay que pensar especificamente en valorar la funcion
hipofisaria anterior y posterior.

En particular, ;qué debe estudiarse en los pacientes con tumores hipofisarios?
Las preguntas deben identificar los problemas clinicos asociados con los tumores hipofisa-
rios, que incluyen anomalias hormonales y efectos de masa. Los efectos de masa pueden
incluir sintomas neuroldgicos y alteracion de la funcién hipofisaria anterior. Es raro tener una
disfuncion hipofisaria posterior como consecuencia de un tumor hipofisario, pero se puede
ver en pacientes con traumatismos hipofisarios o trastornos del tallo hipofisario. Cefalea y
disrupcion de la funcion de los pares craneales (pares craneales |1, 11, IV y VI) son los sinto-
mas neuroldgicos mas frecuentes. Los tumores hipofisarios que comprimen el nervio 6ptico
0 el quiasma Gptico se asocian tipicamente con deficiencias del campo visual (hemianopsia
bitemporal) o pérdida visual.

PUNTOS CLAVE: MECANISMOS POR LOS QUE LOS TUMORES -

HIPOFISARIOS CAUSAN PROBLEMAS

1.

2.

68.

69.

70.

Efecto masa: los tumores ejercen presion sobre las estructuras de alrededor y causan
alteracion funcional que puede dar lugar a:

m Cefaleas.

m Trastornos visuales/defectos del campo visual.

m Alteracion de los pares craneales.

m Deficiencias hormonales de la hip6fisis anterior.

Hiperfuncion endocrina: debida a la secrecion excesiva de una hormona determinada de la
hipdfisis anterior por parte del tumor.

¢ Qué factores deben ser el objetivo de la exploracion fisica?

En la exploracion fisica es importante realizar una exploracién neuroldgica completa con estu-
dio del campo visual mediante confrontacion y buscar la evidencia clinica de hiperfuncion

(p. ej., aumento de las manos y los pies, repliegues cutdneos y signos faciales de acromegalia)
o hipofuncion (p. €j., pérdida de vello corporal en los hombres con hipogonadismo o retraso
de los reflejos osteotendinosos profundos como signo de hipotiroidismo) hormonales.

¢ Qué causa acromegalia?
La acromegalia esta causada por un tumor de la célula secretora de GH.

¢Como se presenta clinicamente la acromegalia?

Si el tumor se produce en la infancia antes del cierre de las epifisis, el efecto se conoce como
gigantismo. Los pacientes suelen presentarse tarde en el curso de la enfermedad con tumo-
res grandes (macroadenomas en el 85% de los casos) debido al desarrollo muy lento de los
signos clinicos. Suele pasar desapercibida por el paciente, su familia y el médico de atencion
primaria porque los cambios fisicos se producen lentamente. Estos pacientes pueden pre-
sentar hipertrofia de partes blandas; cefalea; artritis/sindrome del tdnel carpiano; aumento
del tamafio de manos, cabeza y pies; organomegalia, incluyendo cardiomegalia con insufi-
ciencia cardiaca congestiva, y apnea obstructiva del suefio.
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¢Qué hallazgos de la exploracion fisica son sugestivos de acromegalia?

Los hallazgos de la exploracidn fisica incluyen caracteristicas de las partes blandas (manos
grandes toscas), abombamiento frontal, ensanchamiento del espacio entre los dientes,
repliegues cuténeos, organomegalia, aumento del tamafio corporal, signos de hiperprolacti-
nemia, hipogonadismo y deficiencias de los campos visuales.

¢Como se diagnostica la acromegalia?

El diagndstico se basa en los signos clinicos, estudio de laboratorio y resonancia magnética
(RM) de la hipofisis. Las anomalias de laboratorio diagnésticas incluyen elevacion de GH con
imposibilidad de supresion con la administracion de glucosa oral y aumento de IGF-1 (soma-
tomedina C). Los pacientes pueden tener también resistencia a la insulina/DM, hiperprolacti-
nemia debida a compresion del tallo, hipogonadismo e hipercalciuria/nefrolitiasis. Tienen un
riesgo aumentado de polipos/cancer de colon y tasas de mortalidad elevadas.

Explique el objetivo del tratamiento de la acromegalia.

El objetivo del tratamiento es normalizar la funcion de la hip6fisis anterior y la secrecion de
GH. Las tasas de mortalidad vuelven a los valores basales si la GH se normaliza (GH normal,
IGF-1 normal y supresion de GH normal [< 1 pg/I] después de administrar glucosa oral).

¢Como se puede conseguir este objetivo?
La reseccion quirdrgica transesfenoidal es tipicamente el tratamiento de eleccion. El trata-
miento médico suele ser necesario porque muchos tumores son excesivamente grandes en
el momento de su presentacion para poder ser extirpados completamente. En estos casos,
los andlogos de la somatostatina estan indicados como tratamiento médico para controlar la
secrecion de GH. Las células de GH tienen receptores para la somatostatina y el tratamiento
con andlogos de la somatostatina (octre6tido) ha demostrado que disminuye las cifras de GH
e induce la reduccion del tamafio del tumor. Un nuevo antagonista del receptor de GH, el peg-
visomant, también se ha aprobado para el tratamiento médico. Aunque son menos efectivos,
los agonistas de la dopamina como bromocriptina o cabergolina también se pueden probar
para controlar las cifras de GH. Finalmente, la radioterapia se puede ofrecer a los pacientes
en quienes el tratamiento médico o la intervencidn quirdrgica han fracasado.

Melmed S, et al: Consensus guidelines for acromegaly management. JCEM 87(9):4054-
4058, 2002.

Los prolactinomas son el tipo mas frecuente de tumor hipofisario. En gene-
ral, {cémo se presentan?

El cuadro clinico de la hiperprolactinemia es variable, depende de la edad, sexo, duracion de
la mismay tamafio del tumor. EI hipogonadismo es frecuente y se debe a la inhibicion por la
prolactina de las neuronas productoras de hormona liberadora de gonadotropinas, y da lugar
ala supresion del eje hipotalamo-hipdfisis-gonadas. Las mujeres en edad fértil presentan
mas precozmente amenorrea y galactorrea. Los hombres y las mujeres posmenopéusicas
suelen presentarse mas tarde en la evolucion de la enfermedad con un efecto masa como
cefalea y deficiencias visuales.

Enumere los signos clinicos de hiperprolactinemia.
= (alactorrea.

= Amenorrea/irregularidades menstruales.

m |nfertilidad.

= Hirsutismo.
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m Ginecomastia y disfuncién eréctil en hombres.

= Detencidn del crecimiento/retraso de la pubertad.

= |esiones de masa/defectos del campo visual (principalmente en hombres y mujeres pos-
menopausicas).

= (Osteopenia (debida a hipogonadismo).

¢Cual es el diagnéstico diferencial de la hiperprolactinemia?

m Embarazo (causa fisiolégica normal de hiperprolactinemia).

= Trastorno neurogénico (lesion de la pared torécica, succion; no se debe determinar la pro-
lactina después de haber explorado la mama).

m Farmacos: deplecion o antagonistas de la dopamina (generalmente medicamentos psico-
activos).

= (Cirrosis.

= Hipotiroidismo primario (la hormona liberadora de tirotropina [TRH] también estimula la
secrecion de prolactina).

= Produccion ectépica (tumores ovdricos).

= Tumores hipofisarios/prolactinomas.

= Enfermedad idiopatica.

¢Cuales son las opciones de tratamiento de la hiperprolactinemia?

El tratamiento depende evidentemente de |a etiologia. Cuando se debe a la medicacion, es
obviamente mejor suspender el agente causal si es posible. El tratamiento médico con ago-
nistas de la dopamina es el tratamiento de eleccion de los prolactinomas. Los contracepti-
vos orales se pueden emplear para recuperar los ciclos menstruales normales y evitar la
pérdida 6sea en las pacientes que tienen elevaciones leves de la prolactina en ausencia de
un tumor hipofisario visible. La cirugia no es tipicamente el tratamiento de eleccion de los
prolactinomas debido a una alta tasa de recurrencia (especialmente para macroadenomas),
pero puede considerarse en tumores invasivos o tumores resistentes a la medicacion. La
radiacion siempre puede plantearse en los pacientes en quienes fallan las otras modalidades
terapéuticas.

¢Como actuan los agonistas de la dopamina?

Se ha demostrado que los agonistas de la dopamina inhiben la secrecion de prolactina y cau-
san una disminucion del tamafio del tumor. Los ejemplos son bromocriptina, pergolida y el
agente mas nuevo y potente, cabergolina. Todos deben iniciarse a dosis bajas y se ajustan
aumentando la dosis muy lentamente para evitar los efectos secundarios. Los efectos secun-
darios mas frecuentes son nauseas, vomitos e hipotension ortostatica. La cabergolina parece
ser la mejor tolerada pero es la opcion mas cara.

¢ Qué es el «efecto del tallo»?

Los tumores no secretantes de prolactina grandes comprimen el tallo hipofisario, con lo que
interrumpen el efecto inhibitorio ténico de la dopamina (o factor inhibidor de la prolactina) de
la hip6fisis. El resultado es una elevacion de las cifras de prolactina de hasta 200 ng/ml.

¢Qué es una apoplejia hipofisaria?

La apoplejia hipofisaria se define como la aparicion brusca de cefalea, cambio visual, oftal-
moplejia y alteracion del estado mental debidas a una hemorragia aguda o un infarto de la
glandula hipdfisis. La mayoria de los casos se deben a hemorragia hipofisaria de un adenoma
hipofisario no diagnosticado previamente (65%). La presentacion en el paciente puede variar
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desde asintomatica hasta sintomas de cefalea retroorbitaria grave, defectos visuales, signos
meningeos, alteracion del sensorio, convulsion o coma, dependiendo de la extension de la
lesion. Los sintomas y signos clinicos ademas de la TC o la RM de la hipéfisis ayudan en el
diagndstico. Este cuadro puede poner en riesgo la vida si pasa desapercibido.

¢Como se trata la apoplejia hipofisaria?

El tratamiento consiste en forzar las dosis de corticoides (para el edema cerebral y la supues-
ta insuficiencia suprarrenal) y/o descompresion neuroquirdrgica. Las deficiencias hormona-
les después de una apoplejia son la norma, y el panhipopituitarismo es frecuente. El hipogo-
nadismo se produce casi en el 100% de los casos, deficiencia de GH en el 88%,
hiperprolactinemia en el 67%, insuficiencia suprarrenal en el 66%, hipotiroidismo en el 42%
y diabetes insipida en el 3%.

¢Qué es un tirotropinoma?

Como el nombre indica, es un tumor de la célula productora de TSH. Este tumor raro se pro-
duce aproximadamente en una persona entre un millén. Ocasiona un sindrome clinico de
hipertiroidismo que es indistinguible de otras causas mds frecuentes (p. ej., enfermedad de
Graves, bocio nodular téxico). Se diferencia de un hipertiroidismo primario por una cifra

de TSH inapropiadamente normal o elevada en presencia de cifras aumentadas de hormona
tiroidea. La TSH se secreta como un péptido dimero compuesto por las subunidades alfa'y
beta de TSH, por lo que las cifras de la subunidad alfa estan tipicamente aumentadas. Los
pacientes tienen una tasa molar elevada de SU-alfa/TSH > 1.

¢Como se diagnostica un tirotropinoma?

La RM hipofisaria muestra tipicamente la existencia de un tumor. Si no es asi, estos tumores
presentan receptores de somatostatina, por lo que un estudio con octredtido puede ser Gtil
para localizar el tumor.

¢Qué produce hipopituitarismo?

Es posible tener una deficiencia hormonal aislada o una alteracion hormonal completa de la

hipdfisis anterior (panhipopituitarismo). Las causas de hipopituitarismo incluyen:

= |esiones de masa por los tumores (adenoma hipofisario, craniofaringiomas, lesiones
metastdsicas).

m (ausas iatrogénicas (cirugia hipofisaria, radiacion).

= Enfermedad infiltrativa (hemocromatosis, linfoma, sarcoidosis, histiocitosis X).

Infarto hipofisario (sindrome de Sheehan, después de injerto de derivacion arterial coro-

naria, traumatismos).

Apoplejia hipofisaria.

Enfermedad genética (mutaciones del factor de transcripcion)

Sindrome de la silla vacia (tipicamente secundario).

Alteracion hipotaldmica (lesiones de masa, enfermedades infiltrativas, radiacion, trauma-

tismos, infecciones).

Hipofisitis linfocitica autoinmune.

= Misceldnea (absceso/infeccion; aneurisma).

¢Como se presentan los pacientes con hipopituitarismo?

Los pacientes muestran signos y sintomas de deficiencia hormonal. El estudio se dirige a
documentar la deficiencia y puede incluir pruebas de estimulacion (p. ej., insuficiencia supra-
rrenal, deficiencia de GH).
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¢Como se trata el hipopituitarismo?

El tratamiento consiste en corregir la deficiencia hormonal. Los pacientes con insuficiencia
suprarrenal deben recibir informacion acerca de forzar las dosis de corticoides en caso de
enfermedad aguda, y todos los pacientes deben llevar colgantes de alerta médica.

¢ Qué es la diabetes insipida (DI)? {Cémo se trata?

La DI se caracteriza por una incapacidad para concentrar la orina debido a una liberacion o
una actividad insuficientes de la vasopresina (AVP, hormona antidiurética o ADH). Se excre-
tan grandes cantidades de orina diluida en presencia de hiperosmolalidad e hipernatremia.

¢Cuales son los dos tipos de DI?

Dl central (neurogénica), que se debe a alteracion o secrecion inadecuada de ADH por la
hipdfisis posterior, y DI nefrogénica, que se debe a resistencia a la ADH. La DI central puede
ser parcial o completa, y tipicamente es un cuadro adquirido relacionado con traumatismos o
enfermedad infiltrativa del hipotalamo/hipdfisis posterior. La DI nefrogénica puede ser adqui-
rida debido a hipercalcemia, hipopotasemia, inducida por farmacos (litio), o congénita.

¢Como se presentan los pacientes con DI?

Los pacientes presentan poliuria (tipicamente volimenes grandes con osmolalidad

<200 mOsm/kg), polidipsia e hipernatremia si los pacientes no tienen un mecanismo de la sed
intacto o no beben agua. El diagnéstico se confirma realizando una prueba de deprivacion de
agua.

¢Como se trata la DI?

El tratamiento depende del diagndstico. La DI central se trata tipicamente con sustitucion con
ADH en forma de dDAVP (desmopresina), un agonista sintético de la ADH. No existe un trata-
miento adecuado para la DI nefrogénica, pero éste suele dirigirse a la contraccion del volumen
empleando diuréticos tiazidicos, deplecion de sal o inhibidores de la sintesis de prostaglandi-
nas. Estos agentes disminuyen el flujo sanguineo renal mediante contraccion del volumen, y
reducen la produccién de orina mediante disminucion de la tasa de filtracion glomerular.

SUPRARRENALES

Enumere las hormonas secretadas por la glandula suprarrenal.
Ver Tabla 2-5.

Diferencie el sindrome de Cushing de la enfermedad de Cuhing.

El sindrome de Cushing se refiere a hipercortisolemia y sus sintomas y signos asociados
debidos a cualquier causa. La enfermedad de Cushing se refiere especificamente a hipercorti-
solemia debida a sobreproduccion de ACTH por un adenoma hipofisario. La causa mas fre-
cuente de sindrome de Cushing es iatrogénica debido a tratamiento exégeno con glucocorti-
coides por diversos motivos (reumatoldgicos, trasplante de 6rganos, enfermedad reactiva de
las vias aéreas). Si se excluye la hipercortisolemia iatrogénica, la causa mas frecuente de sin-
drome de Cushing es la enfermedad de Cushing, que supone aproximadamente las dos ter-
ceras partes de los casos.

¢Cudles son los signos y sintomas de la enfermedad de Cushing?

= Piel atréfica y delgada, hematomas faciles, estrias parpuras (abdomen, axilas, caderas,
muslos).

http://booksmedicos.org



95.

96.

ENDOCRINOLOGIA

TABLA 2-5. HORMONAS SUPRARRENALES

Hormona Sintesis Sindrome
Cortisol Sintetizado a partir de colesterol  Hiperfuncion: sindrome de Cushing
en la corteza suprarrenal (zona  Hipofuncién: insuficiencia
fasciculada, zona reticular) suprarrenal
Aldosterona Sintetizada a partir de colesterol Hiperfuncion: hiperaldosteronismo
en la corteza suprarrenal (zona  Hipofuncién: insuficiencia
glomerular) suprarrenal
Androgenos/ Sintetizados a partir de colesterol  Hiperfuncion: hirsutismo/virilizacion
corticoides en la corteza suprarrenal (zona  Hipofuncién: ningln sindrome claro
sexuales fasciculada, zona reticular)
Catecolaminas  Sintetizadas en la médula Hiperfuncidn: feocromocitoma
(noradrenalina, ~ suprarrenal Hipofuncidn: hipotension
adrenalina)

Aumento de peso u obesidad central.

Acumulacion de grasa dorsocervical (joroba de bafalo) y supraclavicular.
Cara de luna llena.

Irregularidades menstruales.

Hirsutismo.

Diabetes o resistencia a la insulina.

Debilidad muscular.

Hipertension.

Aumento de la susceptibilidad a la infeccion.

Osteoporosis (u osteopenia).

Sintomas psiquidtricos (depresion, cambios de humor, incluso psicosis).
Estado de hipercoagulabilidad.

Enumere las cuatro etapas implicadas en el estudio de un paciente con sin-

drome de Cushing.

m FEtapa 1: buscar y documentar la existencia de sindrome de Cushing (hipercortisolemia).
Etapa 2: diferenciar entre causas dependientes de ACTH e independientes de ACTH.

[ ]
m FEtapa 3: distinguir la enfermedad de Cushing hipofisaria de la secrecion ectdpica de ACTH.
[ ]

Etapa 4: técnicas de imagen anatémicas y reseccion quirdrgica del tumor una vez identifi-
cado.

¢En quién se debe plantear el estudio de un sindrome de Cushing?

Es una cuestion dificil porque muchas personas tienen sintomas que se podrian asociar con
sindrome de Cushing, como aumento de peso, hipertension, diabetes y depresion. Hay que
plantear el cribado en adultos con aumento de peso y una distribucién anormal de la grasa,
debilidad muscular proximal, estrias parpuras grandes (> 1 cm), y sintomas de
depresion/cognitivos nuevos; los nifios con retraso de crecimiento lineal y aumento conti-
nuado de peso, y los jévenes con fracturas 6seas no traumaticas, atrofia cutdnea o hiperten-
sion. Los pacientes con signos clinicos multiples deben estudiarse especialmente si los sin-
tomas se vuelven mas graves con el tiempo.
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¢ Como se estudia el sindrome de Cushing?
Las pruebas de cribado de primera linea son la prueba con dexametasona a una dosis baja
(1 mg) durante la noche y las cifras de cortisol libre en orina de 24 horas.
Arnaldi G, Angeli A, Atkinson AB, et al: Diagnosis and complications of Cushing syndrome:
A consensus statement. J Clin Endocrinol Metab 88(12):5593-5602, 2003.

¢Como se realiza la prueba de supresiéon con dexametasona a dosis baja?
Se administra 1 mg de dexametasona a las 11 de la noche anterior. Esta dosis debe inhibir el
cortisol por debajo de 1,8 pg/dl si se emplea una técnica sensible (el valor antiguo de corte
era <5 pg/dl).

¢ Como se realiza la prueba de cortisol libre en orina de 24 horas?

La prueba debe ser normal en los pacientes sin sindrome de Cushing (la mayoria de las pruebas
definen la normalidad como < 100 mg/24 horas). Esta prueba se puede repetir hasta tres veces
si la primera resulta normal y existe un elevado indice de sospecha. Siempre debe realizarse con
una determinacion de la creatinina para garantizar que la recogida de orina ha sido adecuada.

¢Qué es la prueba de cortisol en saliva al final de la tarde?

Algunos médicos recomiendan esta prueba porque es fécil de realizar, y las cifras de cortisol
en saliva y plasma estan estrechamente correlacionadas. Se instruye a los pacientes para que
obtengan al final de la noche (11 horas) muestras de saliva. Las cifras de cortisol deben ser
bajas y confirman una variacion diurna normal. Los pacientes con Cushing tienen cifras anor-
malmente elevadas al final de la noche. Esta prueba se puede considerar de cribado, especial-
mente en los pacientes con hipercortisolemia episddica, pero no ha sustituido a las otras dos
pruebas como modalidades de primera linea. Los rangos normales dependen de la técnica y
deben ser validados por cada laboratorio.

Cuando se ha documentado la hipercortisolemia, ¢ cudl es la siguiente etapa
en el estudio de un paciente con sindrome de Cushing?

Después de descartar la ingesta de corticoides exdgenos, la etapa siguiente es diferenciar
entre la enfermedad dependiente de ACTH (80%) y la independiente de ACTH (20%). La
enfermedad dependiente de ACTH se asocia con adenoma hipofisario (80%), ACTH ectdpica
(20%) e hipersecrecion de hormona liberadora de corticotropina (CRH) (rara). La enferme-
dad independiente de ACTH se asocia con adenoma suprarrenal (40-50%), carcinoma supra-
rrenal (40-50%), displasia nodular (rara) y sindrome de McCune-Albright (raro).

¢Cual es la mejor forma de hacer esta distincién?

El mejor método es la determinacion simultinea de ACTH y cortisol. Sila ACTH es > 10 pg/ml,
el paciente tiene muy probablemente una causa dependiente de ACTH de sindrome de Cushing.
Ademas, un valor de ACTH > 10 pg/ml después de la administracion de CRH periférica sugiere
dependencia de ACTH.

Cuando se ha confirmado un sindrome de Cushing dependiente de ACTH,
¢cudl es la etapa final para realizar el diagnéstico bioquimico?

La etapa final incluye la diferenciacion entre un adenoma corticotropo y un tumor ectopico
secretante de ACTH. Se puede realizar una prueba con dexametasona a dosis alta (8 mg). Los
pacientes con un origen hipofisario de la ACTH mantienen la posibilidad de inhibir el cortisol
con la dosis alta de dexametasona, mientras que en los pacientes con tumores ectépicos con
ACTH no es posible.
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¢Como se confirma la prueba de la dexametasona?

Muchos médicos confirman el diagndstico con una toma de muestra del seno petroso inferior
(SPI). Esta prueba tiene la ventaja de medir el gradiente de concentracion entre el drenaje veno-
so hipofisario a través del seno petroso inferior (SPI central) y los valores venosos periféricos
de ACTH para determinar después si existe un adenoma corticotropo productor de ACTH en la
hipdfisis; la inclusion de la estimulacion con CRH afiade una mayor sensibilidad a la prueba.

Explique como se hace la toma de muestra del SPI.

Las muestras de ACTH y de cortisol se obtienen simultdneamente del SPI (central) y de un
lugar periférico (p. ej., vena cava inferior [VCI]). En los pacientes con enfermedad de Cus-
hing, la razén central/periférica (C/P = razdn SPI/VCI) de ACTH es > 2. En los pacientes con
ACTH ectdpica, la razon es < 2 y las muestras venosas selectivas (p. ej., de los lechos pulmo-
nar, pancreatico o intestinal) pueden localizar el tumor ectdpico.

¢Coémo aumenta la exactitud diagnéstica la inclusion de CRH?

La administracion de CRH durante la obtencidn bilateral de muestras del SPI ha aumentado la
exactitud diagndstica de la prueba al favorecer una respuesta de AGTH en los pocos pacien-
tes con tumor hipofisario que no tenian un gradiente C/P diagnostico en las muestras basa-
les. Todos los pacientes con enfermedad de Cushing han tenido una razén G/P > 3 después
de administrar CRH, mientras que los pacientes con ACTH ectopica o enfermedad suprarre-
nal han tenido una razén G/P < 3 después de administrar CRH.

¢Cual es la limitacion mas importante de la toma de muestra del SPI con o
sin CRH?

Es importante observar que la toma de muestra del SPI con o sin CRH no se ha realizado de
forma amplia en sujetos normales. Por lo tanto, la interpretacion correcta de los resultados
requiere que el paciente tenga hipercortisolemia en el momento del estudio, de forma que la
respuesta corticotropa normal a la CRH esté inhibida. En la Figura 2-2 se presenta una pauta
de actuacion. Si los resultados indican un origen ectopico, suele realizarse primero una TC o
una RM del torax, ya que la mayoria de los casos se deben a un carcinoma de células
pequefias 0 a tumores carcinoides bronquiales o timicos.

Cushing dependiente de ACTH

RM hipofisaria

l Tumor ausente
Toma de muestra
del SPI con CRH
C:P ACTH C:P ACTH

> 2 pg/ml (basal) < 2 pg/ml (basal)
> 3 pg/ml (estimulacion) | < 3 pg/ml (estimulacién)

Tumor presente

Enfermedad Cushing
CTE —— de Cushing / ectopico

Localizar y extirpar
Figura 2-2. Enfermedad de Cushing. C = central = muestra del seno

petroso inferior; P = periférico = vena cava inferior; CTE = cirugia
transesfenoidal.
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¢Qué es el seudosindrome de Cushing?

Este cuadro clinico se caracteriza por una sobreactividad leve del eje hipotalamo-hipdfisis-
suprarrenal que no se asocia con un sindrome de Cushing verdadero (hipercortisolemia). Se
observa tipicamente en una serie de estados psiquiatricos (depresion, ansiedad), alcoholis-
mo, diabetes no controlada y obesidad grave. La prueba de estimulacién con dexametasona-
CRH se puede emplear para ayudar a diferenciar este trastorno del sindrome de Cushing ver-
dadero. De forma alternativa, una cifra de cortisol plasmatica a medianoche elevada descarta
un seudosindrome de Cushing porque, al contrario que los pacientes con un sindrome de
Cushing verdadero, estos pacientes mantienen el ritmo diurno de secrecion de cortisol.

Explique como se realiza la prueba de estimulacion con dexametasona-CRH.
Los pacientes toman 0,5 mg de dexametasona cada 6 horas en 8 dosis, empezando a
mediodia. A las 8 horas de la mafiana (después de las 8 dosis de dexametasona), se adminis-
tra CRH (CRH recombinante humana) por via intravenosa a una dosis de 1 pg/kg, y se deter-
mina el valor de cortisol 15 minutos mds tarde. Un valor de cortisol > 1,4 mg/dl indica un sin-
drome de Cushing.

¢Qué es el sindrome de Nelson?

El sindrome de Nelson se produce hasta en el 30% de los pacientes después de una supra-
rrenalectomia bilateral y se debe a hiperplasia/adenoma corticotropo. Los pacientes suelen
presentar efectos masa asociados con el adenoma e hiperpigmentacion debida a cifras eleva-
das de ACTH (con el resultado de valores altos de hormona estimulante de los melanocitos).

Defina la insuficiencia suprarrenal.
Como el nombre indica, esta enfermedad esta causada por una liberacion insuficiente de hor-
monas suprarrenales (tipicamente hormonas de la corteza suprarrenal: cortisol y aldosterona).

¢ Qué causa insuficiencia suprarrenal?

Las causas se pueden dividir en dos categorias: primaria y central. La insuficiencia suprarre-
nal primaria (enfermedad de Addison) se debe a una disfuncion de la gldndula suprarrenal.
La insuficiencia suprarrenal central incluye tanto causas secundarias (hipofisarias) como ter-
ciarias (hipotalamicas).

Enumere las causas de insuficiencia suprarrenal primaria.

Destruccion autoinmune (70-80%), tuberculosis (20%), destruccion suprarrenal por hemo-
rragia o infarto bilaterales, tumor, infecciones (diferentes de la tuberculosis), cirugia, radia-
cion, farmacos, amiloidosis, sarcoidosis, hiporrespuesta a ACTH y anomalias congénitas.

Enumere las causas de insuficiencia suprarrenal central.
Abstinencia de corticoides exdgenos (frecuente), después de la curacion del sindrome de
Cushing, adenoma/infarto hipofisario, y anomalias hipotaldmicas (raro).

¢Cuales son los principales sintomas y signos de la enfermedad de Addison?
Ver Tabla 2-6.

¢Como se diferencian la insuficiencia suprarrenal central y la enfermedad de
Addison en su presentacion?

La insuficiencia suprarrenal primaria (enfermedad de Addison) esta causada por el fallo o la
destruccion de las glandulas suprarrenales, lo que da lugar a la subproduccion de glucocorti-
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TABLA 2-6. PRESENTACION CLINICA DE LA INSUFICIENCIA SUPRARRENAL

PRIMARIA (ENFERMEDAD DE ADDISON)

Sintomas Signos
Debilidad, fatiga Hipertermia (leve)
Anorexia, pérdida de peso Hiponatremia
Mareo Hipotension ortostética
Malestar digestivo: nauseas, Hiperpigmentacion (mucosa bucal, pliegues cutaneos,
vémitos, diarrea, dolor abdominal  superficies de extension, cicatrices nuevas)
Deseo de sal Vitiligo
Calcificaciones suprarrenales

coides y mineralocorticoides. Esto provoca un aumento de la produccion de ACTH por la

hipofisis. Sus signos y sintomas se han descrito antes. La insuficiencia suprarrenal central

estd causada por una produccion deficiente de ACTH, lo que causa una subproduccion de
glucocortidoides. Las manifestaciones son las mismas que las de la enfermedad de Addison
con las siguientes excepciones:

m | a hiperpigmentacion no se observa en la enfermedad central. Los pacientes no tienen
hipersecrecion de hormona estimulante de los melanocitos (un producto del gen de la
propiomelanocortina, como la ACTH), que es responsable de la hiperpigmentacion.

m | as anomalias electroliticas (hiponatremia, hiperpotasemia) no existen tipicamente en la
enfermedad central porque el sistema de la aldosterona estd mayormente intacto.

m | aenfermedad central puede incluir otras manifestaciones de hipopituitarismo.

= [ a hipoglucemia se observa con mayor frecuencia en la enfermedad central debido a la
presencia de deficiencia combinada de ACTH y GH.

117. Resuma las diferencias en el tratamiento de la insuficiencia suprarrenal pri-
maria y central.
En términos de tratamiento, los pacientes con enfermedad de Addison tipicamente requie-
ren sustitucion de glucocorticoides (prednisona o hidrocortisona) y mineralocorticoides,
mientras que los pacientes con insuficiencia suprarrenal central tipicamente s6lo necesitan
glucocorticoides. Los pacientes con insuficiencia suprarrenal central no suelen requerir
mineralocorticoides porque la secrecion de aldosterona esta mayormente conservada.
Todos los pacientes deben ser informados para aumentar la sustitucion con corticoides
durante las épocas de enfermedad, y deben llevar colgantes de alerta médica. El objetivo del
tratamiento es mejorar los signos y los sintomas de insuficiencia suprarrenal sin causar sin-
drome de Cushing debido a la sustitucion exdgena con glucocorticoides. Siempre hay que
emplear las dosis mas bajas posibles que controlan los sintomas para evitar los efectos
secundarios.

118. ¢ Cual es la prueba de referencia para valorar la adecuacion del eje hipotala-
mo-hipéfisis-suprarrenal?
Aunque se dispone de una serie de pruebas para estudiar la funcion del eje hipotalamo-hipé-
fisis-suprarrenal, la prueba de tolerancia a la insulina es la referencia. El principio de estas
pruebas es inducir una hipoglucemia (glucosa plasmatica < 40 mg/dl) con insulina i.v., que
actla como un estresor mayor para estimular la produccion de ACTH, cortisol y GH.
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¢Qué prueba emplean la mayoria de los médicos para valorar la insuficiencia
suprarrenal?

La prueba de tolerancia a la insulina es molesta y requiere una monitorizacion estrecha, por lo
que la mayoria de los médicos prefieren realizar una prueba de estimulacion con ACTH. En la
prueba clasica, se obtiene un cortisol basal y se administran 250 pg de ACTH sintética por via
i.v. Se obtienen muestras de sangre para determinar cortisol a los 30 y 60 minutos. Una res-
puesta normal es un valor de cortisol estimulado > 20 pg/dl. Una respuesta normal descarta
una insuficiencia suprarrenal en la mayoria de los casos. Una excepcion rara es el paciente con
insuficiencia suprarrenal central aguda (es decir, una apoplejia hipofisaria o un traumatismo
craneal), porque las gldndulas suprarrenales no han tenido tiempo suficiente para hacerse atro-
ficas y sin respuesta a la ACTH. La falta de una respuesta normal indica una reserva suprarrenal
disminuida, pero no diferencia entre la insuficiencia suprarrenal primaria y central.

¢ Como se distingue entre la insuficiencia suprarrenal primaria y central?

Se emplea el valor de ACTH para determinar si la insuficiencia suprarrenal es primaria (ACTH
alta) o central (ACTH baja o normal). Mas recientemente, los médicos han considerado que la
prueba con 250 pg de ACTH es menos exacta para la deteccion de los pacientes con insufi-
ciencia suprarrenal leve (ya que es una dosis suprafisiologica), y han recomendado una prue-
ba de estimulacion con 1 ug de ACTH. La prueba se realiza de la misma forma que con dosis
mas altas, pero requiere la dilucion de la ACTH. La ACTH esta disponible sdlo en viales de
250 pg y debe diluirse para esta prueba con dosis bajas. Por lo tanto, hay que prestar mucha
atencion para asegurarse de que la administracion del farmaco es adecuada para evitar una
respuesta falsamente positiva.

¢Por qué es importante descartar una insuficiencia suprarrenal en los
pacientes hipofisarios con hipotiroidismo central?

Los pacientes hipofisarios con hipotiroidismo central metabolizan el cortisol mas lentamente
que los pacientes eutiroideos. La sustitucion con hormona tiroidea aumenta el metabolismo
del cortisol y puede precipitar una crisis suprarrenal en un paciente con insuficiencia supra-
rrenal central no diagnosticada. Es importante detectar y tratar la insuficiencia suprarrenal
antes de empezar la sustitucion con hormona tiroidea para evitar esta complicacion.

Describa la presentacion clinica del feocromocitoma. ¢ Cual es la «triada
clasica» de sintomas?

Los pacientes con feocromocitoma presentan signos y sintomas atribuibles al exceso de
catecolaminas. Estos sintomas incluyen la triada clésica (cefalea episddica, diaforesis y
taquicardia) con o sin hipertension (puede haber hipertension paroxistica). Otros sintomas
pueden ser ansiedad/alteraciones psiquidtricas, temblor, palidez, cambios visuales (papilede-
ma, vision borrosa), pérdida de peso, poliuria, polidipsia, hiperglucemia, miocardiopatia dila-
tada y arritmias. La mayoria de los pacientes tienen dos o tres sintomas de la triada cldsica.
Si el paciente esté hipertenso y presenta la triada clasica de sintomas, la sensibilidad y la
especificidad del feocromocitoma son > 90%.

¢ Qué otros diagnésticos hay que tener en cuenta?

Es importante considerar otros posibles diagndsticos, incluyendo ansiedad/ataques de pani-
co, alcoholismo (o abstinencia de alcohol), farmacos simpaticomiméticos (cocaina, anfeta-
minas, fenciclidina, adrenalina, fenilefrina, terbutalina, fenilpropanolamina [un descongestivo
muy popular que se despacha sin receta]), ingesta combinada de inhibidores de la MAQ y ali-
mentos que contienen tiramina, hipertiroidismo, menopausia, hipoglucemia e interrupcion
brusca de antagonistas simpaticomiméticos de accion corta (p. ej., clonidina).
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¢Cual es la «regla del 10» de los feocromocitomas?
= E[10% son extrarrenales.

= E[10% son bilaterales.

= E[10% son familiares.

= E|10% son malignos.

¢ Como se estudia un paciente con sospecha de feocromocitoma?

La estrategia méas importante consiste en hacer un diagnéstico bioquimico antes de empezar
con las técnicas de imagen radioldgicas. Esta etapa es crucial porque las personas pueden
tener tumores suprarrenales casuales que no hipersecretan catecolaminas.

Describa las dos principales pruebas de cribado del feocromocitoma.
Algunos médicos recomiendan determinar las cifras de normetanefrina y metanefrina libres
en plasma como la prueba bioquimica inicial. Si estos valores son més de cuatro veces supe-
riores al limite superior del rango de referencia normal, hay que realizar las técnicas de ima-
gen radioldgica (TC abdominal en principio) para localizar el tumor. Desgraciadamente, estas
pruebas no siempre estan disponibles. En estos casos hay que determinar normetanefrina y
metanefrina en orina de 24 horas.

¢ Qué otras pruebas también pueden resultar utiles?

Otras pruebas Utiles son las catecolaminas fraccionadas en orina de 24 horas y los metaboli-
tos de las catecolaminas acido homovanilico y &cido vanililmandélico ademds de catecolami-
nas en plasma. También se puede emplear una prueba de supresion con clonidina para con-

firmar el diagnostico. En los casos limite es necesario realizar o repetir varias pruebas.

¢ Como se realiza la prueba en orina de 24 horas?

La hipersecrecion de catecolaminas puede ser episodica, por lo que es mejor recoger las
muestras de orina cuando el paciente esta sintomatico. Si es posible, la prueba debe hacerse
después de suspender la medicacion. Cafeina, alcohol y tabaco deben evitarse durante la
misma.

Describa la prueba de supresion con clonidina.

Las catecolaminas en plasma se determinan antes y 3 horas después de la administracion
oral de 0,3 mg de clonidina. La imposibilidad para inhibir las catecolaminas en plasma sugie-
re el diagnostico de feocromocitoma. Esta prueba no debe realizarse en pacientes hipovolé-
micos o que toman diuréticos, betabloqueantes o antidepresivos triciclicos.

Después de hacer el diagnéstico bioquimico, ¢cémo se localiza el tumor?
El tumor se localiza empleando una TC o una RM (primero de las suprarrenales y después del
torax, abdomen y pelvis). Si no se puede localizar el tumor con las técnicas de imagen estan-
dar, se puede realizar una gammagrafia con 23] metayodobenzilguanidina (MIBG) para loca-
lizar el tejido rico en catecolaminas funcionante.

Pacek K, et al: Recent advances in genetics, diagnosis, localization, and treatment of phe-
ochromocytoma. Ann Intern Med 134:315-329, 2001.

¢Cual es el tratamiento de eleccién en los pacientes con feocromocitoma?
Después de localizar el tumor, el tratamiento de eleccion es la cirugia. Todos los pacientes
deben tratarse antes de la intervencion con bloqueo alfaadrenérgico (fenoxibenzamina) y
betaadrenérgico (atenolol) para evitar el exceso de catecolaminas inducido por el estrés y las
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crisis hipertensivas durante la cirugia. Es critico evitar el bloqueo betaadrenérgico en presen-
cia de agonistas alfa sin oposicion porque puede dar lugar a vasoconstriccion periféricay a
una exacerbacion de la hipertension del paciente.

¢Qué es un incidentaloma suprarrenal?

Aproximadamente el 1% de todas las TC abdominales revelan la existencia de una masa
suprarrenal previamente no sospechada, denominada incidentaloma suprarrenal. Estos
tumores se clasifican en tres categorias: masa no funcionante, masa hiperfuncionante y
masa seudosuprarrenal. Aproximadamente el 10% son hormonalmente activos y < 3% son
carcinomas adrenocorticales, por lo que es importante valorar la hiperfuncién hormonal y la
posible malignidad.

¢Como se evalua un incidentaloma suprarrenal?
Aunque existen numerosas pautas, los estudios deben individualizarse. Es importante reali-
zar una historia clinica y una exploracidn fisica cuidadosas, buscando signos y sintomas de
exceso de hormonas. Suele recomendarse que se busque en estos pacientes un sindrome de
Cushing (cortisol libre en orina de 24 horas y/o prueba de supresion con 1 mg de dexameta-
sona durante la noche) y un feocromocitoma (metanefrinas/catecolaminas en orina de 24
horas o metanefrinas en plasma). Se puede plantear el cribado de hiperaldosteronismo,
especialmente si el paciente es hipertenso y tiene un potasio sérico < 3,9. La concentracion
de aldosterona plasmatica (CAP) y la actividad de la renina plasmatica (ARP) se pueden
emplear para buscar un tumor secretante de aldosterona, con una razén CAP/ARP > 20-25.
Los tumores no funcionantes < 4 cm se observan tipicamente por si crecen. Los tumores
funcionantes o los tumores > 4 cm (o que crecen) deben extirparse quirdrgicamente.

Aron DC (ed): Endocrine incidentalomas. Endocrinol Metab Clin North Am 29:69-186,
2000.

¢Qué es el hiperaldosteronismo primario?

El hiperaldosteronismo primario es una produccion excesiva de aldosterona independiente
del sistema renina-angiotensina. Se observa aproximadamente en el 0,5-2% de la poblacion
y el diagndstico diferencial incluye: adenoma solitario productor de aldosterona (65%),
hiperplasia suprarrenal bilateral o unilateral, carcinoma suprarrenal, y aldosteronismo que
responde a glucocorticoides.

¢CoOmo se presentan los pacientes con hiperaldosteronismo primario?
Los pacientes presentan hipertension, hipopotasemia (debilidad, espasmos musculares,
parestesias, cefaleas), cifras bajas de magnesio y alcalosis metabdlica.

¢Como deben estudiarse los pacientes con hiperaldosteronismo primario?
La primera etapa es valorar el aumento de la cifra de aldosterona en plasmay la ARP en
ausencia de farmacos que alteran el eje renina-angiotensina (como la mayoria de los antihi-
pertensivos: espironolactona, inhibidores de la ECA y diuréticos). Una razon entre la concen-
tracion de aldosterona en plasma (ng/dl) y la ARP (ng/ml/h) > 20-25 hace que el diagnéstico
sea probable.

¢Como se confirma el diagnéstico de hiperaldosteronismo primario?

La confirmacidn requiere una cifra elevada de aldosterona en orina de 24 horas en presencia
de normopotasemia y un estado de volumen adecuado o una supresion inadecuada de las
cifras de aldosterona empleando la supresion salina o la prueba de sobrecarga salina. Como
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siempre, el diagnostico bioquimico debe ser previo a las técnicas de imagen diagndsticas. El

tratamiento depende de la etiologia, pero suele incluir la cirugia, excepto en casos de hiper-
plasia suprarrenal o hiperaldosteronismo que responde a glucocorticoides.

TIROIDES

138. Esquematice el eje hipotalamo-hipdfisis-tiroides.
Ver Figura 2-3.

TRC:-'I) Organos diana
TSH
©) T, T,

Figura 2-3. Eje hipotalamo-hipdfisis-tiroides. La hormona liberadora de
tirotropina (TRH) se produce en el hipotdlamo y estimula a las células
tirotropas de la hipdfisis para que liberen hormona tiroestimulante (TSH,
tirotropina), que actla a nivel de la gldndula tiroides y dirige la liberacion
de dos hormonas, T, (L-tiroxina) y T, (L-triyodotironina). Estas dos
hormonas circulan en la sangre unidas a proteinas, principalmente TBG
(thyroid-binding globulin). Se cree que la mayor parte de las acciones de la
hormona tiroidea estan mediadas por la union de T, a receptores
hormonales nucleares y la alteracion de la transcripcion del gen (de forma
positiva o negativa) que responde a la hormona tiroidea en los tejidos
diana. El eje esté regulado como un sistema de retroalimentacion negativa
clésico como se ha mostrado anteriormente.

139. Describa los hallazgos de laboratorio en el hipertiroidismo y el hipotiroidismo.
Ver Tabla 2-7.

140. Distinga entre enfermedad tiroidea subclinica y declarada.
La enfermedad tiroidea se produce siguiendo una continuidad. En los extremos se encuen-
tran el hipertiroidismo y el hipotiroidismo. Las formas més leves de disfuncion tiroidea sue-
len denominarse enfermedad subclinica, que quiere decir por debajo del limite de deteccion
mediante valoracion clinica. La enfermedad declarada se refiere a hipertiroidismo o hipoti-
roidismo con los signos y sintomas clinicos clasicos, TSH anormal y valores hormonales
anormales.

141. Discuta el significado de la enfermedad tiroidea subclinica.

Se creia originalmente que la enfermedad subclinica era un diagndstico de laboratorio en el
que los pacientes tenian valores de TSH anormales y cifras de hormona tiroidea normales y
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TABLA 2-7. PRUEBAS DE LABORATORIO EN LA ENFERMEDAD TIROIDEA

Prueba de laboratorio Hipertiroidismo Hipotiroidismo

TSH Baja o indetectable Alta

T, libre Alta Baja

T, total Alta Baja

T, libre (no suele ser exacta) Alta Baja

T, total Alta Baja

Captacion en resina T, Generalmente alta si no Generalmente baja si no

Medida inversa de los lugares hay anomalias de TBG hay anomalias de TBG
de uni6n de la hormona tiroidea
aTBG

TSH = hormona tiroestimulante; T, = triyodotironina; T, = tiroxina; TBG = globulina de unién tiroidea.

estaban «asintomaticos». Ahora sabemos que la enfermedad subclinica suele asociarse con
signos y sintomas clinicos sutiles, y que representa una forma precoz y leve de enfermedad
tiroidea. Aunque se ha demostrado que estas formas mas leves de disfuncion tiroidea se aso-
cian con una fisiologia anormal (especialmente hipotiroidismo subclinico), hoy dia el trata-
miento esta bastante discutido. Muchos expertos en tiroides creen que el tratamiento debe ini-
ciarse en pacientes con formas leves de la enfermedad. Sin embargo, un consenso reciente ha
concluido que los datos referentes a los beneficios de la deteccion y el tratamiento de los
casos subclinicos no estan bien establecidos. Por lo tanto, debe prevalecer el criterio clinico.

Col NF, et al: Subclinical thyroid disease: Clinical applications. JAMA 291:239-243, 2004.

Sirks MI, et al: Subclinical thyroid disease: Scientific review and guidelines for diagnosis
and management. JAMA 291:228-238, 2004.

Helfand M: Screening for subclinical thyroid dysfunction in nonpregnant adults: A sum-
mary of the evidence for the U.S. Preventive Services Task Force. Ann Intern Med 140:128-
141, 2004.

¢Cual es la frecuencia de la enfermedad tiroidea?

La enfermedad tiroidea es relativamente frecuente. Afecta a mas mujeres que hombres, y la
enfermedad tiroidea subclinica es mas comun que la enfermedad declarada. La prevalencia
del hipotiroidismo aumenta con la edad tanto en hombres como en mujeres. De hecho, mas
del 20% de las mujeres mayores de 60 afios de edad tienen hipotiroidismo. Las tasas de pre-
valencia global son las siguientes:

= Hipertiroidismo: 1,3% (0,5% declarado y 0,7% subclinico).

= Hipotiroidismo: 4,6% (0,3% declarado y 4,3% subclinico).

Hollowell JG, et al: Serum TSH, T(4), and thyroid antibodies in the United States popula-
tion (1988 to 1994): National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES 111). J Clin
Endocrinol Metab 87:489-499, 2002.

Canaris GJ, et al: The Colorado thyroid disease prevalence study. Arch Intern Med
160:526-534, 2000.

¢ Como se estudia a un paciente con hipertiroidismo?
El hipertiroidismo se diagnositca por la anamnesis, la exploracion fisica y las pruebas de fun-
cion tiroidea: TSH baja o indetectable, T, normal o altay T, normal o alta. Unos niveles hor-
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monales en presencia de una TSH baja o indetectable indican tipicamente un hipertiroidismo
subclinico. La principal excepcion es un paciente hipofisario con niveles hormonales bajos o
normales y supresion de la TSH. La TSH como medida de la funcidn tiroidea no es un indica-
dor fiable de hipertiroidismo en pacientes con una disfuncién hipofisaria. La etiologia del
hipertiroidismo puede confirmarse mediante una gammagrafia tiroidea con 1231.

PUNTOS CLAVE: GLANDULA TIROIDES

1. La mejor prueba de cribado inicial para la valoracion del estado tiroideo es la cifra de TSH.
2. La TSH es la determinacion mas sensible de la funcion tiroidea en la mayoria de los pacientes.

3. La tinica excepcion son los pacientes con disfuncion hipofisaria/hipotalamica, en quienes la
TSH no se puede emplear para valorar de forma fiable la funcion tiroidea.

144. Describa la presentacion de los pacientes con hipertiroidismo.

Ver Tabla 2-8.
TABLA 2-8. PRESENTACION CLINICA DEL HIPERTIROIDISMO
Sintomas Signos
Letargia, fatiga Temblor
Ansiedad, palpitaciones Taquicardia/arritmias auriculares/hipertension

Raramente insuficiencia cardiaca congestiva; a menudo
precordio hiperdinamico
Hiperactividad Agitacion (alteraciones del estado mental si es grave o en
pacientes ancianos)
Aumento de la defecacion Bocio

Pérdida de peso Aumento de los reflejos osteotendinosos profundos
Trastornos del suefio/ Piel caliente, himeda y blanda

insomnio
Intolerancia al calor Debilidad muscular proximal
Irregularidades menstruales  Oftalmopatia: retraso de los parpados, mirada fija

en mujeres (enfermedad de Graves: proptosis, diplopia, cambios en la
Disfuncion eréctil en hombres  vision de los colores, neuropatia ptica, quemosis,
Infertilidad irritacion ocular, disfuncion de los masculos extraoculares)
Aumento del apetito Ufias quebradizas
Escasa capacidad de Edema (enfermedad de Graves: mixedema pretibial)

gjercicio, disnea

145. ;Cual es el diagnéstico diferencial del hipertiroidismo?
El hipertiroidismo se debe a la exposicion tisular a un exceso de hormona tiroidea. El exceso
de hormona tiroidea puede resultar de una hiperfuncion de la glandula tiroides (enfermedad
de Graves, nédulo funcionante auténomo), de una inflamacion y destruccion de toda o parte
de la glandula con la consiguiente liberacion de la hormona almacenada (tiroiditis), o de una
fuente enddgena situada fuera del tiroides.
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146. ; C6mo ayuda la gammagrafia con 23| a diferenciar entre las distintas cau-
sas de hipertiroidismo?
La gammagrafa con 123| puede ayudar a diferenciar entre las causas segtn el patron y el
grado de captacion de 23| por la glandula tiroides (Tabla 2-9). La enfermedad de Graves es la
causa mas frecuente de hipertiroidismo enddgeno. Es una enfermedad autoinmune en la que
los pacientes presentan anticuerpos que simulan la TSH al unirse a su receptor en las células
tiroideas para estimular la produccion de hormona tiroidea.

TABLA 2-9. CAUSAS DE HIPERTIROIDISMO
Patrén de la

Inducida
por radiacion

tiroidea exogena

Causas menos
frecuentes
Hashitoxicosis

Yodo
Hiperemesis
gravidica

Litio

Inducida por farmacos

Ingestion de hormona Homogéneo

Irregular

Homogéneo

No gammagrafia
debido al embarazo

Variable

Etiologia gammagrafia con 'l  CYR (%) Patogenia
Causas frecuentes
Enfermedad Homogéneo Captacion alta Anticuerpo frente al
de Graves (puede ser receptor de TSH
normal alta) estimulante
Bocio multinodular Irregular Captacion Funcion tiroidea
moderada auténoma
Nédulo téxico Glandula inhibida Glandula normal  Funcién tiroidea
solitario con unazona de con captacion auténoma
captacion elevada suprimida,
captacion del
nddulo alta
Tiroiditis Homogéneo Captacion baja Liberacion de hormona
Silente preformada
Subaguda

Captacion baja

Captacion
moderada
Captacion baja
Se espera una
captacion alta
Captacion alta

Exceso de hormona
tiroidea en
medicamento
o0 alimento

Liberacion de hormona
preformada

Exceso de yodo

hCG circulante

Variable
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TABLA 2-9. CAUSAS DE HIPERTIROIDISMO (Cont.)

Patron de la

Etiologia gammagrafia con 12|  CYR (%) Patogenia

Causas raras

Adenoma hipofisario  Homogéneo Captacion alta Exceso de produccion
productor de TSH (puede ser de TSH por el tumor

normal)

Resistencia Homogéneo Captacion alta Exceso de produccion
hipofisaria a la (puede ser de TSH por
hormona tiroidea normal) afectacion de la

retroalimentacion

Coriocarcinoma Homogéneo Captacion alta hCG circulante

Enfermedad reacciona de forma
trofoblastica cruzada con el

receptor de TSH

Estroma ovarica Homogéneo Captacion baja Teratoma ovarico
(teratoma)

Céncer de tiroides Homogéneo Captacion baja Focos de tejido
metastésico auténomo funcional

Infarto de adenoma ~ Homogéneo Captacion baja Liberacion de hormona
tiroideo preformada

TSH = hormona tiroestimulante; CYR = captacion de yodo radiactivo; hCG = gonadotrofina coridnica humana.

¢Qué es la tormenta tiroidea?

La tormenta tiroidea es una exacerbacion espectacular que supone un riesgo vital del hiperti-
roidismo (tirotoxicosis). Es el extremo de un continuo de gravedad del hipertiroidismo que se
asocia con una tasa de mortalidad del 20% si no se trata. Es un diagnéstico clinico que se
basa en la gravedad del hipertiroidismo.

Describa la presentacion de la tormenta tiroidea.

Los pacientes presentan signos y sintomas graves de hipertiroidismo que pueden incluir
ademads taquicardia grave y arritmias, insuficiencia cardiaca, fiebre, trastornos gastrointesti-
nales (hepatitis, ictericia), y cambios del estado mental.

¢Como se trata la tormenta tiroidea?

Ademas de las medidas de soporte general (a menudo en la unidad de cuidados intensivos),

el tratamiento supone iniciar los siguientes medicamentos:

= Medicamentos antitiroideos (propiltiouracilo [PTU]) para bloguear la sintesis de hormona
tiroidea y la conversion periférica de T, a Ts.

m Betabloqueantes para inhibir el sistema adrenérgico (propranolol o esmolol i.v.).

= Solucidn saturada de cloruro potésico u otros compuestos ricos en yodo (ipodato) para
bloquear la liberacion de las hormonas tiroideas preformadas.
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m | os glucocorticoides también pueden formar parte del tratamiento inicial porque las hor-
monas tiroideas aumentan el metabolismo del cortisol enddgeno y los corticoides pueden
inhibir la conversion de T, a T,

Resuma la pauta de tratamiento del hipertiroidismo.

El tratamiento se basa en la etiologia del hipertiroidismo. Las causas mas frecuentes son una
sustitucion excesivamente celosa de hormona tiroidea, enfermedad de Graves, enfermedad
nodular hiperfuncionante y tiroiditis. La sustitucion excesiva se trata facilmente reduciendo la
dosis de hormona tiroidea. Todos los pacientes hipertiroideos se benefician de los betablo-
queantes para tratar el estado hiperadrenérgico.

¢Como se trata la enfermedad de Graves?
La enfermedad de Graves se trata con ablacién con radioyodo '3l o farmacos antitiroideos
(FAT). La cirugia se puede llevar a cabo para extirpar la glandula de Graves, pero la mayoria
de los pacientes prefieren opciones no quirdrgicas.

¢Como se trata la enfermedad nodular?

Los pacientes hipertiroideos con bocio nodular (solitario o multinodular) se tratan tipicamente
con ablacion con '3[ o cirugia (especialmente si la glandula es grande y el paciente tiene sin-
tomas de compresion). Los FAT se pueden emplear en este caso para volver a los pacientes
eutiroideos, pero no se recomiendan a largo plazo porque no resuelven la fisiopatologia de
base de la enfermedad. El hipertiroidismo reaparece invariablemente si se suspenden los FAT.

Describa el tratamiento de la tiroiditis.

La tiroiditis, debida a inflamacién y liberacion de hormona preformada, se trata tipicamente
con betabloqueantes y tiempo. Algunos pacientes con tiroiditis dolorosa o subaguda se pue-
den tratar con corticoides si el dolor es particularmente grave.

¢Como se emplean los FAT en los pacientes con Graves?

Los FAT se pueden emplear como tratamiento primario de la enfermedad de Graves o para el
tratamiento a corto plazo en la preparacion para la radioablacion con 1311. Si se elige la
segunda pauta, los FAT deben suspenderse 7-10 dias antes de la ablacion con 3| para que
no inhiban la captacion de yodo en la glandula. Los FAT deben ajustarse para normalizar la
TSHy laT, (T, total o libre). La normalizacion de la TSH tarda después de la normalizacion
de la cifra de T, (aproximadamente 4-6 semanas), por o que las pruebas de laboratorio
deben monitorizarse inicialmente para evitar la induccion de hipotiroidismo. Los pacientes se
tratan tipicamente con un FAT durante 12-18 meses, y después se va reduciendo para deter-
minar si permanecen en remision. Las tasas de recaida son elevadas (50-60%) en el primer
afio y mayores en los pacientes con bocios grandes e hipertiroidismo mas grave.

Compare los dos FAT disponibles.

Ambos FAT, PTU y metimazol inhiben la sintesis de T, y T, por la glandula tiroides y son efec-
tivos para tratar el hipertiroidismo. EI PTU tiene una vida media plasmatica mds corta (60
minutos) y estd unido aproximadamente en un 75% a proteinas. Por este motivo es el fdrma-
co preferido para tratar a pacientes embarazadas. Ademas, el PTU bloquea la conversion
periférica de T, en T, y, por lo tanto, es el tratamiento preferible para la tormenta tiroidea. El
metimazol es mds conveniente que el PTU debido a su dosificacion Gnica diaria (vida media
4-6 horas). Generalmente se evita durante el embarazo debido a la asociacion con un defecto
raro de la calota craneal conocido como aplasia cutis.
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Resuma los efectos secundarios de los FAT.

Los FAT suelen ser bien tolerados. Los efectos secundarios son exantema (el més frecuente),
gusto anormal, agranulocitosis (0,2-0,5%), ligera elevacion de las transaminasas, hepatitis
fulminante (rara) y vasculitis. Los efectos secundarios se producen tipicamente durante los
primeros 3 meses del tratamiento a dosis habitualmente més elevadas de metimazol. No
existe relacion con la dosis de los efectos secundarios del PTU.

¢Qué es la toxicosis T,?

Este término se refiere a pacientes con hipertiroidismo debido principalmente a cifras de T,
Estos pacientes tienen una cifra baja o indetectable de TSH, T, normal y T, elevada. Es
importante determinar el valor de T, en los pacientes en quienes se sospecha que presentan
un hipertiroidismo subclinico para descartar la toxicosis Ts. El diagndstico diferencial, la eva-
luacion y el tratamiento son por otra parte los mismos que en los pacientes con hipertiroidis-
mo debido a cualquier causa.

¢Como se estudia un paciente con hipotiroidismo?

El hipotiroidismo se diagnostica por la historia clinica, exploracion fisica y pruebas de fun-
cion tiroidea: aumento de TSH, T, baja o normal y T, baja o normal. Las cifras hormonales
normales en presencia de una TSH elevada sugieren hipotiroidismo subclinico. El concepto
es que la TSH es un marcador mucho mas sensible de enfermedad tiroidea que las cifras de
hormona circulante y que, aunque T, 0 T, son normales con respecto a los valores de refe-
rencia del laboratorio, pueden ser «no normales» para un paciente concreto. La gammagrafia
tiroidea con 123| no suele realizarse en pacientes con hipotiroidismo. A veces se determinan
los anticuerpos antitiroideos (peroxidasa antitiroidea o antitiroglobulina) porque suelen ser
positivos en los pacientes con la causa més frecuente de hipotiroidismo primario, la tiroiditis
autoinmune (tiroiditis de Hashimoto).

¢ Como se presentan clinicamente los pacientes hipotiroideos?

Los pacientes pueden presentar los signos y sintomas que se citan en la Tabla 2-10. Observe
que los sintomas asociados con hipotiroidismo pueden ser vagos e inespecificos. Los
pacientes hipotiroideos suelen tener mas sintomas que los eutiroideos, pero en un paciente
determinado puede resultar dificil detectar el hipotiroidismo basandose s6lo en los sintomas.
Por ejemplo, fatiga y aumento de peso son sintomas muy frecuentes que llevan al médico a
estudiar el estado tiroideo. Desgraciadamente, estos sintomas también son frecuentes en la
poblacion general; por lo tanto, se necesitan pruebas de laboratorio para determinar si estos
sintomas estén relacionados con un estado tiroideo anormal.

¢ Qué causa hipotiroidismo?

El hipotiroidismo es un sindrome clinico causado por las respuestas celulares a una deficien-
cia de hormona tiroidea. Se puede dividir en cuatro categorias segin el mecanismo: prima-
rio, secundario, terciario y resistencia periférica (generalizada) a la hormona tiroidea.

Explique los mecanismos del hipotiroidismo primario.

El hipotiroidismo primario se debe a un proceso patoldgico intrinseco de la glandula tiroides,
que da lugar a la produccidn deficiente de hormona tiroidea o a la destruccion de la glandula.
La causa mds frecuente es la destruccion debida a una tiroiditis autoinmune (tiroiditis de
Hashimoto). Otras causas de hipotiroidismo primario incluyen otras formas de tiroiditis
(silente, dolorosa/subaguda, posparto, inducida por farmacos), enfermedad de Graves
«burnt-out>, ablacion tiroidea de cualquier causa (radiacion, yodo radiactivo, reseccion
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TABLA 2-10. PRESENTACION CLINICA DEL HIPOTIROIDISMO

Sintomas Signos
Letargia, fatiga Bocio
Piel seca Piel seca (frecuente en climas secos)
Pérdida del pelo, pelo quebradizo, ufias quebradizas  Pelo ralo, alopecia, ufias quebradizas
Disminucion de la energia Retraso de la fase de relajacion de los
Estrefiimiento reflejos osteotendinosos profundos
Aumento de peso (generalmente no mas de 20 kg)  Edema periorbitario, edema
Ronquera Voz profunda
Intolerancia al frio Hipotermia
Irregularidades menstruales en mujeres Anomalias de los lipidos (aumento del
Disfunci6n eréctil en hombres colesterol, LDL)
Infertilidad Aumento de transaminasas, creatinina
Nifios: pubertad precoz o retrasada, fosfocinasa

crecimiento/cognicién anormal Reduccion del esfuerzo respiratorio
Depresion, disfuncién cognitiva Debilidad muscular proximal
Escasa capacidad de ejercicio, disnea Bradicardia, hipertension,
Dolor muscular, rigidez articular cardiomegalia
Dolor toracico/angina Neuropatia
Parestesias

quirdrgica, tumor metastasico/neoplasia), defectos de la hormona tiroidea biosintética, defi-
ciencia de yodo, y agenesia o disgenesia tiroidea.

¢ Como se produce el hipotiroidismo secundario?

El hipotiroidismo secundario se debe a una deficiencia de TSH de la hip6fisis (hipotiroidismo
central). Se observa con mayor frecuencia en pacientes con tumores hipofisarios o lesion de
la hipdfisis (p. ej., radiacion, cirugia).

Cite la principal causa de hipotiroidismo terciario.
Una deficiencia de TRH del hipotalamo (hipotiroidismo central).

¢ Qué es la resistencia periférica (generalizada) a la hormona tiroidea?

Es una causa genética rara de hipotiroidismo en la que los pacientes tienen una resistencia
tisular generalizada a la hormona tiroidea. Esta enfermedad se debe a mutaciones en el gen
del receptor beta de la hormona tiroidea. Existe también una forma que parece causar princi-
palmente resistencia hipofisaria a la hormona tiroidea. Al contrario que los pacientes con
resistencia generalizada, estos pacientes presentan sintomas de hipertiroidismo tisular y
cifras elevadas de T, y T, acompafiadas de un valor de TSH «inapropiadamente>» alto.

¢ Como debe tratarse el hipotiroidismo?

El tratamiento de eleccion es la levotiroxina (T,) en la mayoria de los pacientes. El objetivo es
revertir el sindrome clinico recuperando las cifras normales de TSH y hormona tiroidea. Una
dosis de sustitucion tipica es 1,6 pg/kg/dia en pacientes jovenes sanos. Los pacientes ancia-
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nos suelen precisar dosis mas bajas. La mejor pauta es «empezar bajo, seguir bajo». Hay que
determinar la TSH cada 4-6 semanas (porque el tiempo de vida media del farmaco es de 7
dias y es preciso esperar hasta que el paciente esté en equilibrio) hasta conseguir un objetivo
de TSH entre 1y 2. Hay que evitar el exceso y el defecto de sustitucion. Cuando el paciente
alcanza una dosis estable, la TSH se puede monitorizar cada afio a no ser que haya cambios
en el estado clinico del paciente.

¢Como afecta el yodo a la funcion de la glandula tiroides?

El yodo tiene mdltiples efectos inhibidores sobre la funcidn tiroidea, incluyendo una disminu-
cion del transporte de yodo, una menor organificacion del mismo y una menor secrecion de
hormona tiroidea.

Describa el efecto de Wolff-Chaikoff.

El efecto de Wolff-Chaikoff se refiere al efecto inhibidor transitorio normal de una carga de
yodo sobre la funcion tiroidea. La mayoria de los pacientes «escapan» de estos efectos inhi-
bidores en 2-4 semanas después de la exposicion al yodo.

¢Qué es el fenémeno jodbasedow?

El fenémeno jodbasedow se refiere a la tirotoxicosis inducida por yodo. Este fendmeno se pro-
duce tipicamente en pacientes ancianos con enfermedad tiroidea nodular de base cuando han

recibido una carga de yodo (contraste radioldgico). En los paises deficitarios en yodo, el fené-
meno jodbasedow puede ocurrir después de reintroducir el yodo en los pacientes con bocio.

Describa la tiroiditis posparto.

La tiroiditis posparto es una inflamacion del tiroides que puede causar hipertiroidismo e
hipotiroidismo. Sucede aproximadamente en el 5-9% de las mujeres después del embarazo,
con una frecuencia mayor (25%) en las mujeres con diabetes de tipo 1. La patologia muestra
un proceso inflamatorio que es indistinguible de la tiroiditis linfocitica (enfermedad de Hashi-
moto). De hecho, las mujeres con anticuerpos antitiroideos positivos tienen un riesgo mucho
mayor de presentar tiroiditis posparto y disfuncidn tiroidea permanente.

¢Como se trata la tiroiditis posparto?

Las pacientes se tratan seglin la etapa de su presentacion. Una tercera parte de las mujeres
siguen las tres fases clasicas: fase hipertiroidea (1-3 meses), fase hipotiroidea (4-8 meses), y
vuelven a una fase eutiroidea. Sélo el 25-30% de las mujeres presentan hipotiroidismo per-
manente, por lo que es importante valorar si una mujer ha pasado a la fase eutiroidea para
evitar un tratamiento innecesario con hormona tiroidea durante toda la vida.

Enumere los factores de riesgo de malignidad de un nédulo tiroideo.

Los factores de riesgo incluyen historia familiar positiva de cancer de tiroides; edades extre-
mas (< 20 afios 0 > 60 afios); crecimiento rdpido de un nédulo preexistente; nédulo grande,

doloroso o firme; sintomas invasivos y de compresion; presencia de linfadenopatias; fijacion
de un nddulo a las estructuras adyacentes; paresia de una cuerda vocal, e historia de irradia-
cion de cabeza y cuello. Cualquier nddulo > 1-1,5 cm en un paciente clinicamente eutiroideo

debe estudiarse.

¢Cual es el método mas rentable para estudiar un nédulo tiroideo?

Punci6n aspiracion con aguja fina (PAAF). La mayoria de los médicos confirman el estado
eutiroideo solicitando una TSH. Ya no se recomienda que se estudien todos los nddulos con

http://booksmedicos.org

87



(I ENDOCRINOLOGIA

173.

174.

175.

176.

177.

una gammagrafia con 23| para determinar su funcionalidad. La PAAF se recomienda en los
nddulos frios (no concentran yodo) porque el riesgo de malignidad es aproximadamente del
5-10%, y la mayoria de los nédulos (> 95%) son frios. Por lo tanto, la gammagrafia tiroidea
con 23| se puede evitar en muchos pacientes. Los nodulos hiperfuncionantes o «calientes»
en la gammagrafia tiroidea no suelen biopsiarse porque tienen un riesgo extremadamente
bajo de malignidad (< 1%).

¢Cual es la regla del 5-10% de los nédulos tiroideos?

m EI5-10% de las personas tienen nddulos palpables (mas frecuente en mujeres).

m EI5-10% de los ndulos son cancerosos (riesgo global durante la vida de céncer de tiroi-
des =1%).

EI 5-10% de los casos de cancer de tiroides se asocian con tasas elevadas de mortalidad y
morbilidad.

Enumere los tipos de cancer de tiroides.

= Cénceres de células epiteliales tiroideas: papilar (75%), folicular (10%), células de Hurth-
le, anaplasico. El cancer de tiroides papilar y folicular se considera cancer de tiroides
«diferenciado».

m (Cancer de células C tiroideas (secretoras de calcitonina): cancer medular de tiroides.

m |infoma tiroideo primario.

Resuma los sistemas de clasificacion en estadios del cancer de tiroides.
Se emplean mdltiples sistemas de clasificacion en estadios en el cancer de tiroides. El mas
ampliamente aceptado es el sistema del American Joint Committee on Cancer TNM. Existen
sistemas de clasificacion en estadios separados para el cancer papilar y folicular, cancer
anapldsico y cadncer medular de tiroides. El estadio aumenta (empeora el prondstico) tipica-
mente con la edad (> 45 afios), tamafio del tumor, invasividad, presencia de ganglios linfati-
cos que contienen cancer, y diseminacion metastasica.

National Collaborative Cancer Network (se puede acceder a las recomendaciones en
Wwww.ncen.org).

¢Como debe tratarse el cancer de tiroides diferenciado?

Globalmente, el cancer de tiroides diferenciado tiene un pronostico excelente si se trata ade-
cuadamente. La mayoria de los pacientes son sometidos a una tiroidectomia seguida de abla-
cion del resto con radioyodo ('3'1). Los pacientes se tratan con hormona tiroidea para mante-
ner la TSH inhibida. El grado de supresion de la TSH se determina segin la agresividad de la
enfermedad (estadio inicial), riesgo de recurrencia y tiempo pasado desde el diagndstico ini-
cial. Se ha demostrado que este tratamiento reduce la recurrencia de cancer y la mortalidad,
y favorece la monitorizacion de cancer residual/recurrente.

Describa el seguimiento tipico de los pacientes con cancer de tiroides dife-
renciado.

La monitorizacion estandar de los pacientes con cancer de tiroides diferenciado incluye una
serie de exploraciones fisicas, determinaciones de tiroglobulina (marcador tumoral) durante
el tratamiento con supresion con hormona tiroidea y después de estimulacion con TSH, gam-
magrafias con 31| corporales totales, y ecografia tiroidea. Antes la estimulacion de la TSH se
conseguia mediante la induccion de hipotiroidismo después de retirar la hormona tiroidea.
Se requiere una TSH elevada para estimular la captacion de '3l por las células tiroideas, por
lo que los pacientes tipicamente interrumpen la sustitucién con hormona tiroidea algunas
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semanas antes de la gammagrafia corporal total y la prueba de tiroglobulina. Como cabe
esperar, el hipotiroidismo es incomodo para la mayoria de los pacientes, y algunos de ellos
experimentan sintomas muy graves y rechazan o retrasan estos procedimientos de monitori-
zacion del cancer.

National Collaborative Cancer Network (se puede acceder a las recomendaciones en
www.ncen.org) y Schlumberger MJ: Papillary and follicular thyroid carcinoma. N Engl J Med
338:297-306, 1998.

¢De qué otras opciones de monitorizacion se dispone?
Afortunadamente, el desarrollo de la TSH humana recombinante (rhTSH) proporciona una
herramienta que permite que los valores de TSH sean elevados sin necesidad de que el
paciente esté hipotiroideo. Este descubrimiento ha revolucionado la atencion a los pacientes
con cancer de tiroides. Aunque la rhTSH esta actualmente aprobada por la U.S. Food and
Drug Administration (FDA) para la monitorizacién diagndstica del céncer de tiroides diferen-
ciado, se estan investigando muchos otros posibles usos de la rhTSH. El objetivo global es
que no exista evidencia de la enfermedad segtn los estudios de imagen negativos y cifras
indetectables de tiroglobulina.

Woodmansee WW, Haugen BR: A review of the potential uses for recombinant human TSH
in patients with thyroid cancer and nodular goiter. Clin Endocrinol 61:163-173, 2004.

ENDOCRINOLOGIA REPRODUCTIVA

Defina la disfuncién eréctil (DE).

La DE es la incapacidad para obtener una ereccion suficiente para mantener relaciones
sexuales. La DE suele tener una etiologia multifactorial, y la mayoria de los hombres tienen al
menos algunos factores psicogénicos que contribuyen a este trastorno (es decir, la ansiedad
sobre el rendimiento puede reagudizar una etiologia orgénica de base).

Enumere las seis categorias principales de la DE.

= Hormonal: hipogonadismo (primario o secundario), hiperprolactinemia (con hipogonadis-
mo resultante), hipertiroidismo o hipotiroidismo, y diabetes. Menos frecuente: insuficien-
cia suprarrenal y sindrome de Cushing.

= Farmacolégica: larga lista de medicamentos implicados: antihipertensivos (clonidina,
betabloqueantes, vasodilatadores, diuréticos tiazidicos, espironolactona); antidepresivos
(inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina, antidepresivos triciclicos), antip-
sicoticos, ansioliticos, cimetidina, fenitoina, carbamazepina, ketoconazol, metocloprami-
da, digoxina. El alcohol es un responsable mayor. Las drogas de abuso incluyen marihua-
na, cocaina y heroina.

= Enfermedad sistémica: cualquier enfermedad grave puede causar DE e hipogonadismo
hipogonadotropo.

m Vascular: diabetes, enfermedad vascular periférica.

= Neuroldgica: diabetes, lesion de la médula espinal, neuropatia.

= Psicdgena: infrecuente aislada, pero contribuye en la mayoria de los casos debidos a
otras etiologias. Es un diagnéstico de exclusion.

Describa la evaluacion tipica de un paciente con DE.

Un estudio inicial tipico incluye la historia clinica (con especial atencion a los medicamen-
tos), exploracion fisica y pruebas de laboratorio para descartar anomalias endocrinoldgicas.
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Hay que empezar determinando la TSH, prolactina y testosterona, y descartar una enferme-
dad organica con el andlisis de la orina, bioquimica completa, hemograma completo y cifra
de HbA1c en los pacientes con diabetes. Debe revisarse cuidadosamente la lista de medica-
mentos del paciente y aclarar si consume alcohol para valorar posibles etiologias de DE. Se
dispone de la prueba de tumescencia peneana nocturna para valorar la funcion eréctil.

¢Cual es la etapa mas importante en el tratamiento de la DE?
La etapa mas importante es revertir las etiologias organicas de base y suspender los medica-
mentos nocivos, si es posible.

¢Cudles son las posibles opciones de tratamiento de los hombres con DE?

= Correccion de cualquier anomalia hormonal (sustitucion con testosterona en el hipogona-
dismo después de establecer cuidadosamente su etiologia, correccion de la disfuncion
tiroidea, control glucémico maximo en la diabetes, tratamiento de la hiperprolactinemia
con agonistas de la dopamina).

= Tratamiento de cualquier enfermedad sistémica de base, incluyendo depresion (los inhibi-
dores selectivos de la recaptacion de serotonina pueden causar DE pero pueden ayudar a
evitar la eyaculacion precoz).

= Tratamiento médico (ver pregunta 184).

= Dispositivos mecanicos (anillos, bomba de vacio): molestos en algunos pacientes, pero
los efectos secundarios son minimos.

m [ntervenciones quirdirgicas: se emplean tipicamente como ultimo recurso; las opciones
son revascularizacion, retirada de cortocircuitos venosos e implantes peneanos.

= Consejo de apoyo.

¢De qué tratamientos médicos se dispone para la DE?

= Bloqueante del receptor alfa,-adrenérgico: yohimbina (oral).

= [nhibidores de la fosfodiesterasa 5: sildenafilo, vardenafilo, tadalafilo. Los tres se adminis-
tran por via oral, pero ninguno de ellos puede combinarse con los nitratos.

= |nyecciones intracavernosas de medicamentos vasodilatadores: alprostadilo, prostaglan-
dina E4, papaverina, fentolamina.

= Supositorios de alprostadilo transuretrales (MUSE).

Enumere las tres categorias etiolégicas de la ginecomastia.
|diopatica, fisioldgica y patolégica.

Enumere las causas fisiologicas de ginecomastia.

= Recién nacido (debido a los estrégenos maternos durante el embarazo).

= Durante la pubertad (debido al aumento de la relacion entre estrdgenos y andrégenos).

= Edad avanzada (mecanismo no completamente claro pero posiblemente debido a un
efecto combinado de disminucion de la testosterona y aumento de los estrégenos con
la edad por aromatizacion periférica de los andrdgenos a estrégenos en el tejido
adiposo).

¢ Qué causa ginecomastia patologica?

La ginecomastia patoldgica se debe tipicamente a un exceso de estrdgenos por sobreproduc-

cion o aromatizacion periférica. Las categorias son:

= Farmacos: cualquier farmaco que incrementa la actividad o la produccién estrogénica o
que reduce la actividad o la produccion de testosterona. Principales mecanismos: propie-
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dades similares a los estrégenos, estimulacion de la produccion de estrégenos, aumento
de las moléculas precursoras de estrdgenos, reduccion de las cifras de testosterona.

= Tumores: algunos ejemplos de tumores con aumento de la produccién de gonadotropina
coriénica humana (hCG) o de estrdgenos son tumores testiculares (células de Leydig,
células de Sertoli, células germinales, células de la granulosa), coriocarcinoma o tumores
suprarrenales. El cancer de mama masculino es una causa infrecuente.

= Disminuci6n de andrégenos o resistencia a los mismos (hipogonadismo de cualquier
causa, sindrome de Klinefelter, sindrome de Kallmann).

= Aumento de la actividad de la aromatasa (obesidad, hipertiroidismo, mutaciones genéticas).

m Desplazamiento de estrégenos de la union con la globulina transportadora de hormonas
sexuales.

m Qtras: enfermedad hepatica terminal, enfermedad renal, infeccién por VIH, sindrome fami-
liar, realimentacion de la caquexia.

188. ¢ Cuales son las causas de amenorrea?
Es importante determinar si la amenorrea es primaria (la paciente nunca ha tenido la mens-
truacion) o secundaria (interrupcion de la menstruacion después de haberse iniciado). Tam-
bién es importante descartar el embarazo como causa de amenorrea. Después de descartar
un embarazo, hay que pensar en las siguientes tres causas generales: defecto anatomico/del
tracto de salida, fallo ovarico y anovulacion crénica.

PUNTOS CLAVE: ENDOCRINOLOGIA REPRODUCTIVA

1. La presentacion més frecuente del hipogonadismo en hombres es la disfuncion eréctil
y la disminucion de la libido.

2. La presentacion més frecuente del hipogonadismo en mujeres es la amenorrea y la infertilidad.

189. Dé ejemplos de defectos anatémicos/del tracto de salida.
= Himen imperforado.
= Sindrome de Asherman.
= Agenesia milleriana.
= Trastornos de la diferenciacion sexual.

190. ¢ Cuales son las causas de fallo ovarico primario?
En el fallo ovarico primario (hipogonadismo hipergonadotropico) las cifras de LH y FSH sue-
len estar elevadas. Las causas congénitas incluyen alteraciones genéticas (sindrome de Tur-
ner [X0], deficiencias enzimaticas, defectos del receptor o posreceptor de LH o FSH). Las
causas adquiridas incluyen la destruccion autoinmune y agresiones fisicas (p. €j., radiacion,
quimioterapia, infeccion virica, cirugia).

191. Resuma las causas de fallo ovarico secundario.
El fallo ovérico secundario (hipogonadismo hipogonadotrdpico) se asocia con una cifra baja
de FSHy LH e induce anovulacion cronica. La mayoria de las causas de esta categoria son
adquiridas e incluyen disfuncion hipotaldmica (inducida por ejercicio o trastornos alimenta-
rios), disfuncion hipofisaria (tumores, hipopituitarismo) y exceso de androgenos (tumores
suprarrenales, sindrome del ovario poliquistico, tumores con gonadotropina coriénica
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aumentada, hiperplasia suprarrenal congénita). Otras causas son hipertiroidismo e hipotiroi-
dismo, enfermedad hepatica, enfermedad renal, obesidad y disfuncion suprarrenal.

Describa el sindrome del ovario poliquistico.

El sindrome del ovario poliquistico es una enfermedad caracterizada por (1) oligo 0 anovula-
cion, (2) hiperandrogenismo y (3) ovarios poliquisticos. Las pacientes se pueden diagnosti-
car de este sindrome si tienen al menos dos de los signos y se han excluido otras etiologias.

¢Como se presentan tipicamente las mujeres con sindrome de ovario poli-
quistico?

Las mujeres se presentan tipicamente con alteracién menstrual, hirsutismo y resistencia a la
insulina. Las consecuencias a largo plazo de este sindrome son aumento del riesgo de pre-
sentar diabetes de tipo 2, hiperlipidemia y cancer de endometrio.

Describa el tratamiento del sindrome de ovario poliquistico.

El tratamiento se dirige a corregir el trastorno metabdlico de base y corregir los problemas
estéticos relacionados con el hirsutismo. Se recomiendan la pérdida de peso y el tratamiento
de la resistencia a la insulina (tiozolidenedionas, metformina). Los anticonceptivos orales se
emplean para regular los ciclos menstruales e inhibir el hiperandrogenismo. La mayoria de
las pacientes tienen afectacion de la ovulacion, por lo que también debe corregirse la fertili-
dad. Muchas mujeres se pueden tratar con el farmaco para la induccion de la ovulacion, citra-
to de clomifeno, solo 0 combinado con medicamentos sensibilizadores a la insulina. El hirsu-
tismo se trata con supresion de la produccion de andrdgenos (anticonceptivos orales,
bloqueantes del receptor de los andrégenos o inhibidores de la 5-alfa-reductasa) y tratamien-
tos cosméticos adecuados.

Resuma los argumentos tradicionales que hay tras el tratamiento hormonal
en las mujeres menopausicas.

La menopausia representa la época en la vida de la mujer en que cesa la funcién ovérica cicli-
ca. La terapia hormonal sustitutiva (THS), que consta de estrdgenos y progesterona combi-
nados en mujeres con un (tero intacto y estrégenos solos en mujeres sin Gtero, se ha discu-
tido mucho durante los Gltimos afios. La THS se daba frecuentemente a mujeres en el
momento de la menopausia y se mantenia de forma indefinida. Se creia al principio que la
THS ofrecia una serie de beneficios clinicos a las mujeres, incluyendo la mejoria de los sinto-
mas vasomotores (sofocaciones), mejoria de los lipidos y disminucion del riesgo de enfer-
medad cardiovascular, osteoporosis y demencia.

¢Como han cambiado las recomendaciones de THS en la practica actual?
El estudio Women’s Health Initiative y otros estudios menores han alterado nuestra practica
respecto a la THS. La THS se asociaba con un riesgo aumentado de cancer de mama, enfer-
medades tromboembdlicas y enfermedad cardiovascular (enfermedad arterial coronaria y
accidente vascular cerebral), y un riesgo reducido de cancer de colon y osteoporosis. Aunque
el riesgo absoluto de estas enfermedades es pequefio, la THS ya no se recomienda para la
prevencion de la enfermedad. La THS se indica actualmente sobre todo para el tratamiento a
corto plazo de los sintomas vasomotores menopausicos, empleando la menor dosis efectiva.
U.S. Preventive Task Force: Postmenopausal hormone replacement therapy for primary
prevention of chronic conditions: Recommendations and rationale. Ann Intern Med 137:834-
839, 2002.
National Institutes of Health Web Site: www.nih.gov
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HORMONA PARATIROIDEA, CALCIO Y TRASTORNOS OSEOS

Identifique los principales 6rganos responsables de mantener el calcio séri-
co en sus valores normales.
Globalmente, la homeostasis del calcio estd estrechamente regulada en tres regiones del
organismo:
= Hueso: almacenamiento de calcio.
= Rifidn: excrecion de calcio.
= |ntestino: absorcion de calcio.

Marx SJ: Medical progress: Hyperparathyroid and hypoparathyroid disorders. N Engl J
Med 343:1863-1875, 2000.

Enumere las tres principales hormonas implicadas en la regulacién del calcio.
Hormona paratiroidea (PTH), vitamina D, que aumentan las cifras séricas de calcio, y calcito-
nina, que reduce las cifras séricas de calcio.

Describa como actua la PTH para aumentar las cifras séricas de calcio.

La PTH es sintetizada y secretada por las glandulas paratiroides en respuesta a cifras séricas
bajas de calcio. Sus mecanismos de accion incluyen:

= Aumenta la reabsorcion 6sea.

= Aumenta la produccion de 1,25 (OH)2 vitamina D.

= Aumenta la retencion renal de calcio.

= Aumenta la excrecion renal de fosfato.

Describa como actua la vitamina D para aumentar las cifras séricas de calcio.
La forma més activa es 1,25 (OH)2 vitamina D, que se sintetiza en el rifion por conversion de
25 (OH) vitamina D por la alfa-1 hidroxilasa. Sus mecanismos de accion incluyen:

= Aumenta la reabsorcion dsea.

= Aumenta la retencion renal de calcio y fosfato.

m Favorece la absorcion intestinal de calcio.

¢Como actua la calcitonina para disminuir las cifras séricas de calcio?

La calcitonina es sintetizada por las células C tiroideas. Sus mecanismos de accion incluyen:
= Favorece el depdsito de calcio en el hueso.

= |nhibe la reabsorcion osteoclastica del hueso.

PUNTOS CLAVE: HOMEOSTASIS DEL CALCIO

. La homeostasis del calcio esta regulada fuertemente para mantener el calcio entre unos

valores fisioldgicos muy estrechos.

. Los tres 6rganos implicados en la homeostasis del calcio son hueso (almacenamiento),

rifion (excrecion) e intestino (absorcion).

. Las tres hormonas implicadas en la homeostasis del calcio son hormona paratiroidea,

vitamina D y calcitonina.

. La hormona paratiroidea y la vitamina D actdan aumentando las cifras séricas de calcio.

. La calcitonina acttia disminuyendo las cifras séricas de calcio.
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202. Enumere los signos y sintomas de hiper e hipocalcemia.
Ver Tabla 2-11.

TABLA 2-11. PRESENTACION CLINICA DE LOS TRASTORNOS DEL CALCIO*

Hipercalcemia Hipocalcemia
Sintomas Signos Sintomas Signos
SNC: afectacion Deshidratacion Parestesias periorales ~ Signo de Chvostek
cognitiva (variable), (el paciente puede y periféricas Signo de Trousseau
debilidad tener hipotension (inicialmente) Bradicardia/arritmias,
Sintomas digestivos  si es grave) Espasmo carpopedal intervalo QT
(nduseas, Hipertension Irritabilidad prolongado
vomitos), reflujo,  Arritmias Tetania Hipotension
estrefiimiento (acortamiento Convulsiones Laringoespasmo
Renal (afectacion del intervalo QT)  Insuficiencia cardiaca ~ Broncoespasmo
de la funcion, congestiva (rara)
poliuria,
polidipsia,
nefrocalcinosis)
Osteopenia
Pancreatitis
*Todos los signos y sintomas estan en funcion de la gravedad de la anomalia del calcio, la brusquedad
del inicio y el estado de salud de base del paciente (suele ser mas grave en los pacientes ancianos).
SNC = sistema nervioso central.

203. Identifique las dos causas mas frecuentes de hipercalcemia.
Hiperparatiroidismo primario (55%) e hipercalcemia por malignidad (35%) suponen la
mayoria de los casos de hipercalcemia.

204. Describa como se diferencia entre ambas.
La hipercalcemia diagnosticada de forma ambulatoria suele deberse a hiperparatiroidismo
primario, mientras que la malignidad es la causa mas frecuente en los pacientes hospitaliza-
dos. La cifra de PTH distingue entre la hipercalcemia de la malignidad (PTH indetectable con
cifras elevadas de péptido relacionado con PTH) y el hiperparatiroidismo primario (cifra ele-
vada de PTH).

205. ¢Cudles son las causas infrecuentes de hipercalcemia?
Tirotoxicosis, enfermedad granulomatosa (sarcoidosis, tuberculosis, histoplasmosis, cocci-
diomicosis), inducida por farmacos (tiazidas, litio, intoxicacion por vitaminas Ay D, toxicidad
por aluminio en el fallo renal, inmovilizacion, insuficiencia renal, hiperparatiroidismo tercia-
rio), y nutricién parenteral total. Otra posibilidad es la nutricién parenteral total.

206. Enumere las causas raras de hipercalcemia.

Insuficiencia suprarrenal, feocromocitosis, tumores de las células de los islotes pancreati-
¢0s, hipercalcemia hipocalcitrica familiar y sindrome de leche y alcalinos.
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Describa el diagnéstico de hiperparatiroidismo primario.
El hiperparatiroidismo primario suele deberse a un adenoma paratiroideo tnico. El diagndsti-
o0 se basa en las cifras elevadas de calcio y PTH y la hipercalciuria.

¢ Como se trata el hiperparatiroidismo primario?
Se recomienda la cirugia en los pacientes con alguna de las complicaciones graves (p. €j.,
lesiones 0seas, nefrolitiasis, nefrocalcinosis o enfermedad muscular declarada). Sin embar-
go, algunos pacientes no presentan signos ni sintomas clésicos, y se cree que tienen una
forma leve de la enfermedad que se ha denominado hiperparatiroidismo asintomatico.
Muchos de estos pacientes tienen elevaciones ligeras del calcio y presentan sintomas leves
o0 sintomas de depresion que no siempre se relacionan claramente con la enfermedad. Un
gran nimero de pacientes son «asintomaticos» y se pueden observar, por lo que se ha ela-
borado una lista de indicaciones quirdrgicas. En la Tabla 2-12 se citan las recomendaciones
revisadas en 2002.

Bilezikian JP, et al: Summary statement from a workshop on asymptomatic primary hyper-
parathyroidism: a perspective from the 21st century. JCEM 87:5353-5361, 2002.

TABLA 2-12. INDICACIONES DE CIRUGIA EN EL HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO

Determinacion Indicacidn de cirugia
Calcio sérico (cantidad por encima 1 mg/dl
de lo normal) > 400 mg/dia
Calcio en orina de 24 horas Reduccion de un 30%
Aclaramiento de creatinina Escala T: 2,5 en cualquier lugar (columna, cadera,
Densidad mineral 6sea antebrazo)
Edad <50 afios

Diferencie entre osteoporosis y osteopenia.

La osteoporosis es una enfermedad esquelética sistémica caracterizada por masa 6sea baja y
deterioro de la microarquitectura 6sea, que dan lugar a un aumento de la fragilidad 6sea y
susceptibilidad a las fracturas. La Organizacion Mundial de la Salud la define como una den-
sidad Osea superior a 2,5 desviaciones estandar por debajo de la media para los adultos jove-
nes (escala T > -2,5).

La osteopenia es un diagndstico radiol6gico de masa 6sea reducida. En algunos casos se
emplea el término para referirse a pacientes con masa 6sea baja que no han experimentado frac-
turas. La Organizacion Mundial de la Salud la define como una densidad 6sea entre 1y 2,5 des-
viaciones estandar por debajo de la media para los adultos jovenes (escala T >—-1a-2,5).

Identifique los factores de riesgo de densidad 6sea baja y fracturas.
Ver Tabla 2-13.

¢Como se clasifica la osteoporosis?
La osteoporosis se clasifica en primaria 0 secundaria.

¢Cudles son las tres categorias de la osteoporosis primaria?

Juvenil, idiopatica e involutiva. La osteoporosis involutiva se divide a su vez en tipo 1 (asocia-
da con la menopausia) y tipo 2 (asociada con el envejecimiento).
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TABLA 2-13. FACTORES DE RIESGO DE FRACTURAS: CAIDAS

Y DENSIDAD OSEA BAJA

Densidad dsea baja

Caidas Modificable No modificable

Densidad mineral Nutricion: ingesta de calcio/vitamina D Edad

6sea baja Actividad fisica Raza/genética
Fracturas previas Habitos: consumo de tabaco, cafeina, Hébito corporal (delgado)
Caidas frecuentes alcohol Antecedentes familiares
Medicamentos Menopausia precoz

Causas secundarias

Enumere las causas de osteoporosis secundaria.

= Endocrinas: DM, hipertiroidismo, hipogonadismo, sindrome de Cushing, hiperparatiroi-
dismo, osteomalacia.

= Digestivas: gastrectomia/sindromes de malabsorcion (los pacientes pueden presentar

deficiencias de calcio y vitamina D), malnutricion (también se observa en la anorexia ner-

viosa), enfermedad hepatica (los pacientes pueden presentar deficiencia de vitamina D).

Neoplasicas: mieloma mdltiple, carcinoma metastasico.

Enfermedad renal.

Enfermedades autoinmunes sistémicas.

Medicamentos: glucocorticoides (los mas frecuentes), hormona tiroidea (sobresustitu-

cion cronica), anticonvulsivantes, heparina, isoniazida, diuréticos de asa, ciclosporina A,

medicamentos contra el rechazo en trasplantes.

m Miscelanea: factores del estilo de vida como nutricion deficiente, consumo de alcohol y/o
tabaco, inmovilizacion.

¢Como deben estudiarse los pacientes para buscar causas secundarias de
osteoporosis?
Es importante realizar una anamnesis y una exploracion fisica detalladas para valorar los fac-
tores de riesgo de fractura y los sintomas sugestivos de una causa secundaria de osteoporo-
sis. Aproximadamente una tercera parte de las mujeres con osteoporosis tienen un trastorno
no diagnosticado del hueso o del metabolismo mineral (generalmente un trastorno del calcio).
Se ha demostrado que una determinacion inicial de laboratorio con calcio sérico, PTHy TSH,
ademas del calcio en orina de 24 horas, identifican la mayoria de las causas secundarias.
Tannenbaum G, et al: Yield of laboratory testing to identify secondary contributors to oste-
oporosis in otherwise healthy women. J Clin Endocrinol Metab 87:4431-4437, 2002.

Enumere las opciones de tratamiento de los pacientes con osteoporosis.
¢ Qué agentes han demostrado que aumentan la densidad mineral 6sea 'y
reducen las fracturas?

Ver Tabla 2-14.

¢Cual es el papel actual de la THS en el tratamiento de la osteoporosis pos-
menopausica?

La sustitucion hormonal se ha empleado durante décadas para el tratamiento de la osteopo-
rosis posmenopausica. Se ha demostrado que aumenta la densidad mineral 6seay reduce
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TABLA 2-14. MEDICAMENTOS DISPONIBLES ACTUALMENTE PARA EL TRATAMIENTO

DE LA OSTEOPOROSIS

Mecanismo Aumento de laDMO:  Reduce las fracturas:

Farmaco de accion datos disponibles datos disponibles

Calcitonina Antirreabsortivo  Si Cadera: no significativo

Columna: si

Estrogeno/THS Antirreabsortivo  Si Cadera: incierto

Columna: si
Raloxifeno Antirreabsortivo  Si Cadera: no significativo
Columna: si
Bisfosfonatos
Alendronato Antirreabsortivo  Si Cadera: si
Columna: si
Risedronato Antirreabsortivo  Si Cadera: si
Columna: si

Pamidronato Antirreabsortivo  Si Cadera: sin datos
(uso no incluido Columna: incierto
en el prospecto)

Zoledronato Antirreabsortivo  Si Cadera: sin datos
(uso no incluido Columna: sin datos
en el prospecto)

Teriparatida Anabdlico Si Cadera: incierto
(PTHaa 1-34 (reduce las fracturas
recombinante no vertebrales)
humana) Columna: Si

No significativo: indica que se ha examinado el efecto en la cadera pero que no se han hallado diferencias

significativas. El ensayo puede haber carecido del poder suficiente para detectar diferencias. Los datos de

la cadera pueden haberse combinado en todas las fracturas no vertebrales.

Indeterminado: resultados variables o datos insuficientes.

Sin datos: aln no se ha examinado o el ensayo se esta realizando.

Farmacos autorizados por la FDA para la prevencién y el tratamiento de la osteoporosis: alendronato,

risedronato y raloxifeno se han autorizado para la prevencion y el tratamiento. La THS se ha autorizado

para la prevencién. Calcitonina y teriparatida se han autorizado para el tratamiento.

Indicacién no autorizada: el farmaco se ha utilizado en este caso, pero no esta autorizado por la FDA para

el tratamiento de la osteoporosis.

DMO = densidad mineral 6sea.

las fracturas vertebrales. Sin embargo, desde que el Women’s Health Initiative Study
demostrd un riesgo aumentado de otras enfermedades, ya no es el tratamiento de primera
linea (ver pregunta 196). Todos las pacientes deben recibir calcio de forma adecuada (1.500
mg combinados como alimentos y suplemento) y vitamina D (400-800 U/dia).

217. ¢{Qué es la hipercalcemia hipocalciurica familiar (HHF)?
La HHF es una enfermedad genética autosémica dominante rara que tiene una elevada pene-
trancia (casi del 100%). Se debe a una mutacion inactivadora de la linea germinal en el recep-
tor sensible al calcio, lo que da lugar a insensibilidad de las células paratiroides a la inhibicién
por parte del calcio. Las células tubulares renales también son insensibles al calcio.
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Resuma las caracteristicas clinicas de la HHF.

La HHF suele ser una enfermedad benigna que da lugar a alteracion del «punto de ajuste» del
calcio. Los pacientes tienen un calcio moderadamente elevado durante toda la vida, una PTH

intacta normal o ligeramente aumentada, y una excrecion de calcio normal o baja. La fraccion
de excrecion de calcio (que normaliza la excrecion de calcio por la tasa de filtracion glomeru-
lar) suele ser baja. La mayoria de los pacientes tienen una tasa de aclaramiento de creatinina

(Cg,) en relacion con el aclaramiento de creatinina (Cg,) < 0,01. Esta razon se calcula median-
te la siguiente ecuacion:

Cc,:Ccr = [Cay X Crgl/[Cag X Cr]

donde Gay, = calcio en orina, Crg = creatinina sérica, Cag = calcio sérico y Cry = creatinina en
orina. Debido al sensor de calcio anormal, los pacientes tienen una «hipocalciuria relativa»
(inusualmente normal para el grado de hipercalcemia).

¢Por qué es necesario diferenciar la HHF del hiperparatiroidismo primario?
Es importante diferenciar la HHF (empleando las cifras de calcio y creatinina en orina de
24 horas) del hiperparatiroidismo primario para evitar una cirugia paratiroidea innecesaria.

¢Qué es la enfermedad de Paget?

La enfermedad de Paget se caracteriza por un remodelado 6seo anémalo. Puede afectar a
uno o mas lugares del esqueleto y empieza con una reabsorcion 6sea anormal seguida de
formacion dsea compensadora. Este proceso da lugar a un remodelado 6seo desorganizado
que predispone a la region afectada a deformidad y fractura. La etiologia exacta es descono-
cida. Los pacientes pueden estar asintomaticos y presentar sélo una elevacion de las cifras
séricas de fosfatasa alcalina, o pueden mostrar dolor 6seo y deformidad.

Resuma el tratamiento de la enfermedad de Paget.

Las indicaciones de tratamiento médico con bisfosfonatos son el dolor 6seo progresivo,
cirugia planificada en un lugar 6seo activo, y prevencion de la progresion de la enfermedad
en lugares que tienen un alto riesgo de futuras complicaciones.

¢ Qué causa hipocalcemia?

La hipocalcemia se puede dividir en dos grandes categorias: hipoparatiroidismo o no hipopa-
ratiroidismo. Las causas de hipoparatiroidismo se pueden dividir en deficiencia de PTH

(p. €j., quirtrgica, autoinmune, aplasia congénita, inducida por radiacion, enfermedades infil-
trativas) o resistencia a la PTH (anticuerpos frente a la PTH, seudohipoparatiroidismo). Las
causas de no hipoparatiroidismo son deficiencia o resistencia a la vitamina D (deficiencia
dietética, falta de luz solar, enfermedad hepatica y renal), mineralizacion 6sea acelerada
(sindrome de hueso hambriento después de paratiroidectomia), fdrmacos (anticalcémicos,
antineoplésicos), y formacion de complejos/secuestro de forma aguda de calcio (rabdomidli-
sis, sindrome de lisis tumoral, pancreatitis, infusiones de fosfatos, transfusiones de sangre).

¢Como se trata la hipocalcemia?

El tratamiento depende de la gravedad y la duracion de los sintomas. Los pacientes con hipo-
calcemia aguda deben ser hospitalizados con monitorizacion telemétrica y han de recibir
suplementos intravenosos de calcio. Los pacientes con trastornos hipocalcémicos cronicos
se tratan con calcio y vitamina D por via oral. Nota: no hay que administrar nunca calcio con
fosfato.
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TRASTORNOS DE LOS LiPIDOS

224. ;Cudles son las principales clases de particulas de lipoproteinas?
Las lipoproteinas se nombran segln su densidad y estdn compuestas por ésteres de coleste-
rol no polares (y, por lo tanto, no hidrosolubles) y triglicéridos rodeados de una capa de pro-
teinas y lipidos (colesterol no esterificado y fosfolipidos) polares (y, por lo tanto, hidrosolu-
bles). Esta estructura permite que toda la particula permanezca miscible en el suero. Las
principales lipoproteinas se citan en la Tabla 2-15.

TABLA 2-15. PARTICULAS DE LIPOPROTEINAS
Particula de  Localizacion Enfermedades

lipoproteina  del origen Composicion  Apoproteinas  asociadas
Quilomicrén  Intestino 80-95% TG Apo B48 Quilomicronemia
3-7% col
VLDL Higado 50-65% TG Apo B100 Hipertrigliceridemia
20-30% col familiar
Hiperlipidemia
combinada familiar
Restos e IDL  Catabolismo 30-40% TG Depende de Disbetalipopro-
de VLDLy 30-50% col la particula teinemia familiar
quilomicrones de origen (enfermedad de
beta ancha)
LDL IDL, restos 4-10% TG B100 Hipercolesterolemia
de VLDL 45-55% col familiar
Hiperlipidemia
familiar
combinada
HDL Higado, intestino ~ 3-7% TG Apo A Enfermedad de
25% col Tangier
VLDL = particula de muy baja densidad; LDL = particula de baja densidad; IDL = particula de densidad
intermedia; HDL = particula de alta densidad; TG = triglicéridos; col = colesterol.

225. ; Como se puede estimar el colesterol LDL de un paciente empleando deter-
minaciones de colesterol total, HDL y triglicéridos?
LDL = colesterol total — HDL — triglicéridos/5

226. ¢{Qué es la hipertrigliceridemia familiar (HF)?
La HF es una enfermedad autosémica dominante debida a una mutacion en el receptor de
LDL (que causa un receptor deficiente o defectuoso) que da lugar a un catabolismo alterado
de LDL y aumento de la sintesis de colesterol. Aproximadamente 1/500 personas son porta-
dores heterocigotos de una mutacion y 1/1.000.000 son homocigotos para la enfermedad.
Estas personas tienen tasas mucho mas elevadas de ateroesclerosis prematura y pueden
presentar infartos de miocardio a una edad muy precoz. La exploracion fisica suele poner de
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manifiesto la existencia de xantomas tendinosos (depdsitos de colesterol en los tendones
extensores) y arco corneal. El tratamiento se dirige a reducir agresivamente LDL para dismi-
nuir el riesgo cardiovascular.

¢Qué es el sindrome de quilomicronemia?

El sindrome de quilomicronemia ocurre tipicamente cuando las cifras de triglicéridos son
>1.000 mg/dl. Los pacientes presentan elevaciones graves de los triglicéridos cuando la
enzima lipoproteina lipasa (LPL), que es responsable de la hidrélisis de los triglicéridos de
los quilomicrones y de las lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL), se saturay ya no es
capaz de eliminar quilomicrones de la circulacion. Cuando la enzima LPL se satura, los quilo-
micrones se acumulan, y el suero del paciente se vuelve lipémico. La quilomicronemia grave
se produce tipicamente en pacientes con una causa combinada genética y adquirida de hiper-
trigliceridemia.

Describa las manifestaciones fisicas del sindrome de quilomicronemia.
Las manifestaciones fisicas de este sindrome incluyen lipemia retiniana, xantomas eruptivos
y hepatomegalia. Los pacientes tienen un riesgo aumentado de presentar pancreatitis.

¢ Como se trata el sindrome de quilomicronemia?
El tratamiento se dirige a reducir las cifras de triglicéridos y puede precisar ayuno para redu-
cir las cifras de triglicéridos hasta unos valores seguros.

¢Como se estudian los trastornos de los lipidos?

Las pautas actuales de estudio y tratamiento se basan en las recomendaciones del National
Cholesterol Education Program que fueron revisadas por (ltima vez en 2001. Se recomienda
que en los adultos de 20 afios 0 mas se realice un perfil lipidico cada 5 afios (mas a menudo
si tienen un riesgo elevado). El tratamiento se basa en determinar el objetivo de colesterol
LDL (LDL-c) del paciente. Este objetivo se modifica segun los factores de riesgo cardiovas-
cular (independientes de las cifras de LDL).

Enumere los factores de riesgo importantes de enfermedad

cardiovascular.

m Edad: hombre > 45 afios, mujer > 55 afos.

= Antecedentes familiares: enfermedad cardiaca coronaria (ECC) en un familiar hombre de
primer grado < 55 afios 0 en un familiar mujer de primer grado < 65 afos.

= Consumo actual de tabaco.

= Hipertension (> 140/90 mmHg o con tratamiento antihipertensivo).

= Colesterol LDL bajo: < 40 mg/dl (Nota: HDL-c elevado es un factor de riesgo negativo; si el
paciente tiene una cifra > 60 mg/dl, hay que restar otro factor de riesgo).

¢Como se determina el objetivo de colesterol LDL para un paciente?

El objetivo de LDL-c esta determinado por la evaluacion del paciente y la suma de los facto-
res de riesgo. Los pacientes con riesgo elevado (ECC conocida, otras formas de enfermedad
ateroesclerética o diabetes) se tratan para un objetivo de LDL-c < 100 mg/dl. En los pacientes
con dos 0 mas factores de riesgo, debe calcularse el riesgo a los 10 afios de enfermedad
coronaria para determinar si deben tratarse como un equivalente de ECC (riesgo a los

10 afios = 20%). Un sistema de calificacion por puntos para el calculo de este riesgo deriva
de los datos de la cohorte de Framingham. Este célculo se puede hacer afiadiendo los puntos
de todos los factores de riesgo (del articulo original) 0 empleando una PDA de mano
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(se puede descargar un programa libre para el calculo del riesgo de los National Institutes
of Health en http://hin.nhlbi.nih.gov/atpiii/atp3palm.htm).

Executive Summary of the Third Report of the National Cholesterol Education Program
(NECP) Expert Panel on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in
Adults (Adult Treatment Panel 111). JAMA 285:2486-2497, 2001.

Cuando se ha obtenido un perfil lipidico y se han evaluado los factores de ries-
go de ECC de un paciente, ¢ cuales son las recomendaciones terapéuticas?
Ver Tabla 2-16.

TABLA 2-16. OBJETIVOS DEL COLESTEROL LDL
Objetivo Inicio

Categoria de riesgo de LDL-c de CTEV Plantear medicacion

ECGC o equivalente de riesgo 100 mg/dl =100 mg/dl > 130 mg/dI
de ECC (riesgo a los 10 afios

>20%)
> 2 factores de riesgo (riesgo 130 mg/dl  >130mg/dl  Riesgo a los 10 afios 10-20%:
alos 10 afos < 20%) >130 mg/dl
Riesgo a los 10 afios < 10%:
>160 mg/dl
0-1 factor de riesgo 160 mg/dl  >160 mg/dl  >190 mg/dl

Equivalente de ECC: otra enfermedad ateroesclerética (enfermedad arterial periférica, aneurisma aértico
abdominal, enfermedad arterial carotidea sintomatica, diabetes o pacientes con mdltiples factores de
riesgo que confieren un riesgo de ECC a los 10 afios > 20%).

ECC = enfermedad cardiaca coronaria; CTEV = cambio terapéutico en el estilo de vida (dieta, reduccion de
peso, ejercicio).

Una revision reciente del NECP ATPIII Guidelines indica que un objetivo de LDL opcional
para los pacientes de muy alto riesgo podria ser < 70 mg/dl. Una persona de muy alto ries-
go se define como un paciente con enfermedad cardiovascular conocida y factores de ries-
go multiples y/o no controlados, factores de riesgo mdltiples de sindrome metabdlico o un
sindrome coronario agudo.

Executive summary of the third report of the National Cholesterol Educational Program
(NCEP) expert panel on detection, evaluation, and treatment of high blood cholesterol in
adults (Adult Treatment Panel 111). JAMA 285:2486-2497, 2001.

Grundy SM, et al. Implications of recent clinical trials for the National Cholesterol Educa-
tion Program Adult Treatment Panel Ill Guidelines. Circulation 110:227-239, 2004.

Enumere los agentes hipolipemiantes disponibles actualmente.
Ver Tabla 2-17.

Enumere las causas genéticas de anomalias de los lipidos.
Ver Tabla 2-18.

Identifique algunas causas secundarias/adquiridas de hiperlipidemia.
Ver Tabla 2-19.
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TABLA 2-17. AGENTES HIPOLIPEMIANTES
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Clase Farmacos Mecanismo TG LDL HDL  Efectos secundarios
Inhibidores de la HMG Fluvastatina Inhibe la HMG CoA reductasa 4, L (enrelacion  LLd T Globalmente bien tolerado
CoA reductasa o Pravastatina (enzima que limita el ritmo en con la dosis) T PFH
«gstatinas» (farmacos Lovastatina la sintesis de colesterol) Rabdomiolisis
de eleccion para Simvastatina T Actividad del receptor de LDL Miositis
reducir LDL) Atorvastatina Interacciones farmacoldgicas
Rosuvastatina (en
orden de mayor
potencia)
Inhibidor de la absorcion  Ezetamiba Inhibe la absorcion de o L o T PFH (con estatinas)
de colesterol colesterol en el intestino Malestar digestivo/distension
Resinas de 4cidos Colestipol Se une a los 4cidos biliares o, T A T Estrefiimiento
biliares Colestiramina T Actividad del receptor Esteatorrea
Colesevelam hepatico de LDL Distension

Se unen a otros farmacos
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Fibratos (fdrmacos
de eleccion para

Clofibrato
Gemfibrozilo

reducir TG) Fenofibrato
Resinas de 4cidos Colestipol
biliares Colestiramina
Colesevelam

Acido nicotinico
(farmaco de eleccion
para aumentar HDL)

Niacina cristalina
Niaspén (niacina de
accion prolongada)

Acidos grasos omega 3 Aceites de pescado

| Sintesis de VLDL Wl
T Aclaramiento de VLDL
Se une a los 4cidos biliares «, T
T Actividad del receptor

hepético de LDL
1 Secrecion de VLDL W

1 Lipélisis adiposa

| Sintesis y secrecion de VLDL ~ LJ

A2

™

Globalmente bien tolerado

Calculos biliares

Miopatia

Interacciones farmacoldgicas

Estrefiimiento

Esteatorrea

Distension

Se unen a otros farmacos

Congestion con la forma de
accion corta

T PFH

Intolerancia a la glucosa

Hiperuricemia

Exantema

Intolerancia a la glucosa

Olor a pescado

TG = triglicéridos; LDL = lipoproteinas de baja densidad; HDL = lipoproteinas de alta densidad; PFH = pruebas de funcién hepética; VLDL = lipoproteinas de muy baja densidad.
*El fenofibrato tiene més efecto reductor de LDL que el gemfibrozilo.
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TABLA 2-18. ENFERMEDADES GENETICAS DEL METABOLISMO DE LOS LIPIDOS

Enfermedad Mecanismo Perfil lipidico
Hipercolesterolemia familiar Mutacion autosémica Aumento de LDL
(aumento de riesgo de EAC) dominante en el receptor
de LDL
Apo B100 defectuosa familiar Autosémica dominante Aumento de LDL
(aumento de riesgo de EAC) Afectacion de la union de LDL
con el receptor
Ligando Apo B100 mutante
Hiperlipidemia familiar Sobreproduccion de VLDL Aumento de LDL
combinada (aumento de riesgo  Defecto génico especifico y TG
de EAC) desconocido
Apo B elevada
Hipercolesterolemia poligénica Genética mal conocida Aumento de LDL
(aumento de riesgo de EAC) Metabolismo de LDL anormal
Fenotipo Apo E4
Hipertrigliceridemia familiar Autosémica dominante Aumento de TG
Sobreproduccion y secrecion
de VLDL
Disbetalipoproteinemia familiar Alteracion del metabolismo de Aumento de LDL
(enfermedad beta ancha) IDLy restos y TG
(aumento de riesgo de EAC) Fenotipo Apo E2
Deficiencia de lipoproteina lipasa Mutacion en el gen LPL Aumento de TG,
Disminucién del metabolismo HDL bajo
de TG
Hipoalfalipoproteinemia familiar Autosémica dominante HDL bajo
(aumento de riesgo de EAC) Mutacion en el gen Apo A1
Deficiencia de Apo ClI Disminucién del metabolismo Aumento de TG
(cofactor de LPL) de TG
Enfermedad de Tangier: los ésteres  Autosdmica recesiva HDL bajo
de colesterol se acumulan en los  Mutacion en el gen ABC AT que
tejidos: amigdalas (naranja), permite la salida del
nervios periféricos, higado, bazo,  colesterol celular; transporte
ganglios linfaticos, cornea intracelular anormal de
No esta claro el riesgo de EAC colesterol
Deficiencia familiar de HDL, como
la enfermedad de Tangier, pero
sin hallazgos sistémicos
Deficiencia de LCAT Mutacion del gen LCAT HDL bajo

(opacidades corneales)

Esterificacion anormal del
colesterol
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TABLA 2-18. ENFERMEDADES GENETICAS DEL METABOLISMO DE LOS LiPIDOS (Cont.)

Enfermedad Mecanismo Perfil lipidico

Exceso de CETP Actividad elevada de CETP HDL bajo
(permite la transferencia del
éster colesterol de HDL a
lipoproteinas ricas en TG);
variantes génicas con
actividad alterada

EAC = enfermedad arterial coronaria; VLDL = lipoproteinas de muy baja densidad; TG = triglicéridos;
LDL = lipoproteinas de baja densidad; HDL = lipoproteinas de alta densidad; IDL = lipoproteinas de
densidad intermedia; LCAT = lecitina-colesterol aciltransferasa; CETP = proteina de transferencia éster
colesterol; Apo = apolipoproteina

TABLA 2-19. CAUSAS SECUNDARIAS Y ADQUIRIDAS DE HIPERLIPIDEMIA

Aumento de LDL, colesterol Aumento de TG Disminucién de HDL

Hipotiroidismo Hipotiroidismo Consumo de tabaco

Diabetes mal controlada Diabetes mal controlada Diabetes mal controlada

Obesidad/sindrome metabélico Obesidad/sindrome Obesidad/sindrome

Farmacos: corticoides metabolico metabdlico
anabolizantes Farmacos: estrégenos orales, ~ Farmacos: andrégenos,

Sindrome nefrético alcohol, betabloqueantes, progesterona,

Cirrosis biliar primaria inhibidores de las betabloqueantes

Dieta rica en grasas saturadas  proteasas, tiazidas, Estilo de vida sedentario

glucocorticoides, retinoides  Dieta restrictiva en grasas
Sindrome nefrotico

PAGINAS WEB UTILES RELACIONADAS

CON LA ENDOCRINOLOGIA

1. The Endocrine Society: www.endo-society.org

2. Uptodate Reference: www.uptodate.com

3. Endotxt.org (fuente de informaci6n basada en la web sobre enfermedades endocrinas dirigida
a médicos)

4. American Association of Clinical Endocrinologists: www.aace.com
5. Pituitary Society: www.pituitarysociety.org

6. American Thyroid Association: www.thyroid.org

7. American Diabetes Association: www.diabetes.org

8. American Society for Bone and Mineral Research: www.ASBMR.org
9. National Osteoporosis Foundation: www.nof.org

10. American Heart Association: www.americanheart.org
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CARDIOLOGIA

Gabriel B. Habib, Sr., M.D., y Anthony J. Zollo, Jr., M.D.

De todas las dolencias que pueden apagar la pequefia candela de la vida, la principal son las
enfermedades del corazon.

William Boyd
Pathology for the Surgeon
El Arte es duradero y el Tiempo es fugaz,
Y nuestros corazones, aunque recios y valientes,
Cantan al igual que tambores apagados
Himnos funerales a la tumba.
Henry Wadsworth Longfellow
A Psalm of Life

EXPLORACION FiSICA

¢Qué es el taponamiento cardiaco?

Cuando Beck describi6 por vez primera en 1935 el taponamiento cardiaco, la triada clinica
era hipotension, elevacion de la presion venosa sistémica y un corazén pequefio y quieto.

El trastorno era debido con frecuencia a lesiones cardiacas penetrantes, a diseccion adrtica,
0 a la rotura intrapericardica de un aneurisma adrtico o cardiaco. Hoy en dia las causas mas
frecuentes son neoplasias, pericarditis idiopatica, infarto agudo de miocardio (IAM)

y uremia.

Describa los hallazgos de la exploracion fisica en el taponamiento cardiaco.

= Distension yugular venosa: es un signo casi universalmente presente, a excepcion de los
pacientes con hipovolemia intensa.

= Pulso paraddjico: se define como una disminucion de la presion arterial (PA) sistélica
superior a 10 mmHg durante una inspiracion tranquila. El pulso paraddjico es dificil de
evocar en los pacientes con deplecion de volumen.

= Taquicardia, con un pulso periférico filiforme: en ocasiones un taponamiento cardiaco
grave puede restringir el llenado de los ventriculos izquierdo (V1) y derecho (VD) lo sufi-
ciente como para causar hipotension, aunque casi siempre existe asimismo un pulso rapi-
doy filiforme.

¢Qué es el signo de Kussmaul?

El signo de Kussmaul consiste en el aumento de la presion venosa sistémica durante la inspi-
racion; se observa con frecuencia en la pericarditis constrictiva cronica, pero raramente se
detecta en los pacientes con taponamiento cardiaco agudo.
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¢Qué es el tercer ruido cardiaco (S3)? ¢{Qué es un S; fisiol6gico?

Un S, (o galope ventricular) es un ruido cardiaco de baja frecuencia que se ausculta justo
después del segundo ruido (S,). Cuando se identifica en pacientes jovenes sanos se denomi-
na S, fisiologico.

¢Qué es un §; patolégico?

El S5 se encuentra asimismo en diversos procesos patologicos (S, patoldgico), como insufi-
ciencia cardiaca congestiva (ICC), prolapso de la valvula mitral, tirotoxicosis, cardiopatia
isquémica (CI), miocardiopatias, constriccion pericardica, insuficiencia mitral, insuficiencia
adrtica y cortocircuitos izquierda-derecha.

Describa el mecanismo de produccién de S.

El mecanismo de produccion de S es atin un tema controvertido. Puede deberse a un
aumento de la velocidad de la sangre al entrar en los ventriculos (llenado ventricular rapido).
Cuando se asocia a una cardiopatia, por regla general indica descompensacion miocardica.

¢QuéesunsS,?

EI S, (galope auricular) se escucha justo antes del S, y refleja una disminucion de la distensi-
bilidad ventricular (ventriculo rigido). Se asocia a Cl, estenosis pulmonar, estenosis adrtica,
hipertension e hipertrofia ventricular de cualquier causa.

¢Como se clasifican los soplos cardiacos?

Grado Hallazgos en la exploracion fisica
1 Intensidad apenas audible (jsolo puede auscultarlo un cardiélogo!).
2 Soplo de baja intensidad (puede auscultarlo un médico residente ya formado).
3 Soplo de alta intensidad (puede auscultarlo cualquiera).
4 Soplo de alta intensidad con frémito palpable.
5 Soplo de alta intensidad audible (requiere atn la utilizacién del estetoscopio

sobre el térax).
6 Soplo de intensidad lo bastante alta como para ser audible con el estetoscopio
fuera del térax.

Explique el desdoblamiento normal de S,,.

A causa del cierre de las valvulas adrtica y pulmonar, normalmente S, se desdobla en sus com-
ponentes adrtico (A,) y pulmonar (P,). El grado de desdoblamiento varia con el ciclo respirato-
rio (desdoblamiento fisiol6gico). En la inspiracion la presion intratoracica negativa ocasiona un
aumento del retorno venoso al hemicorazon derecho y una disminucion del mismo al hemico-
razon izquierdo; ello causa que P, aparezca un poco mas tarde y A, un poco antes, lo que en
definitiva origina un ensanchamiento del desdoblamiento de S,. En cambio, durante la espira-
cion desaparece la presion intratordcica negativa, y A, y P, ocurren casi simultaneamente.

¢Qué es el desdoblamiento paradéjico de S,? ¢Cual es su causa?

El desdoblamiento paraddjico de S, hace referencia a la situacion en que el desdoblamiento
de A,y P, parece alargarse en la espiracion y acortarse en la inspiracion (lo contrario de lo
normal). Este hallazgo paraddjico se debe a que P, precede a A, durante la espiracion; por
regla general es secundario a trastornos que difieren la aparicion de A, retrasando la eyec-
cion de sangre del VI, por lo tanto, el cierre de la valvula adrtica. Sus causas incluyen insufi-
ciencia aortica, estenosis adrtica, miocardiopatia obstructiva hipertréfica, infarto de miocar-
dio (IM), bloqueo de rama izquierda y marcapasos en VD.
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¢Qué causa un desdoblamiento fijo de S,?

En el desdoblamiento fijo de S,, el intervalo existente entre A, y P, no cambia con el ciclo
respiratorio. El desdoblamiento fijo se asocia habitualmente con defectos del tabique auricu-
lar o disfuncion del VD.

¢Como se mide el pulso yugular venoso en la cabecera del paciente?

El torax del paciente debe estar elevado de modo que se visualicen al maximo las pulsaciones
(habitualmente, una elevacion de 30-45°). A continuacion puede medirse la altura de esta
columna venosa oscilante por encima del angulo esternal (angulo de Louis) (Fig. 3-1). Dado
que el dngulo esternal se encuentra a unos 5 cm de la auricula derecha (AD) (independiente-
mente del dngulo de elevacion), afiadiendo 5 cm a esta determinacion también puede calcu-
larse la presion venosa central. La presion venosa central normal es de 5-9 cmH,0.

Figura 3-1. Medicion

de la presién yugular venosa
en la cabecera del paciente.
(De Adair OV, Havranek EP:
Cardiology Secrets.
Philadelphia, Hanley &
Belfus, 1995, p. 6, con
permiso.)

13.

14.

15.

Designe las tres ondas que forman el pulso yugular venoso.

1. Onda a, producida por la contraccion de la auricula derecha; aparece justo antes de S;.

2. Onda ¢, causada por el abultamiento hacia arriba de la valvula tricispide cerrada durante la
contraccion del VD (a menudo es dificil observarla).

3. Onda v, causada por el llenado de la AD justo antes de la abertura de la vélvula tricispide.

¢Qué son las «ondas a canén»?

Son unas ondas a muy grandes y prominentes que se observan cuando las auriculas se con-
traen frente a una vélvula tricispide cerrada. Las «ondas a cafién» son irregulares en la diso-
ciacion auriculoventricular (AV) y en las extrasistoles auriculares. En cambio, las «ondas a
cafién» son regulares en un ritmo juncional o ventricular en que las auriculas estan despola-
rizadas por conduccion retrégrada.

¢Cual es la causa mas probable de un soplo sistélico de eyeccion que se
ausculta mejor en el segundo espacio intercostal derecho de un hombre
asintomatico de 82 afios?

Con diferencia, en este caso la causa mas frecuente es la esclerosis aortica. Esta anomalia
valvular se caracteriza por el engrosamiento y/o calcificacion de la valvula adrtica; al contra-
rio que la estenosis adrtica, habitualmente no se asocia con un gradiente transvalvular signi-
ficativo de presion sistélica.
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18.

19.

20.

21.

¢ Coémo puede diferenciarse la estenosis adrtica de la esclerosis aédrtica?

En la estenosis adrtica se observan los siguientes hallazgos (que estan ausentes en la escle-
rosis aortica):

Disminucion del impulso carotideo.

Disminucion de los pulsos periféricos.

Soplo sistélico con un maximo tardio.

S, de alta intensidad.

Sincope, angina de pecho o insuficiencia cardiaca.

Soplo sistélico de alta intensidad y frémito.

En un paciente con estenosis subadrtica hipertréfica idiopatica (ESHI), ¢ qué
efectos tienen la bipedestacion, la posicion en cuclillas y la elevacion de las
piernas sobre la intensidad y la duracion del soplo sistélico escuchado en la
auscultaciéon dinamica?

En la estenosis subadrtica hipertrofica idiopatica, la disminucion del tamafio del VI aumenta la
obstruccion del flujo eferente ventricular izquierdo, lo que ocasiona un aumento de la intensi-
dad del soplo. En la bipedestacion el volumen del VI disminuye. En cambio, la elevacion de las
piernas y la posicion en cuclillas aumentan el retorno venoso y, por lo tanto, el volumen del VI,
con lo que disminuyen la obstruccion dindmica del VI y la intensidad del soplo.

Defina el pulso paradéjico. ;Qué enfermedades médicas pueden presentar-
se con pulso paradéjico?

El pulso paraddjico fue descrito por vez primera en 1873 por Kussmaul como la aparente
desaparicion del pulso durante la inspiracion pese a la persistencia del latido cardiaco. De
hecho, el pulso paraddjico es una exageracion de la disminucion normal de la PA sistdlica y
del volumen sistélico del VI durante la inspiracion.

Describa el mecanismo de produccién del pulso paraddjico.

La disminucion de la presion intratordcica es transmitida rapidamente a través del derrame
pericardico, produciendo un aumento exagerado del retorno venoso al hemicorazon derecho.
A su vez, esto ocasiona un abultamiento del tabique interventricular hacia el VI, con lo que
durante la inspiracion son mas pequefios tanto el volumen ventricular izquierdo como el
volumen sistélico.

¢Qué enfermedades médicas pueden presentarse con pulso paradéjico?

El pulso paradgjico no es una condicion sine gua non del taponamiento cardiaco.

También puede observarse en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica
grave complicada por la necesidad de grandes presiones intratoracicas negativas
inspiratorias. Por regla general el pulso paradéjico estd ausente en la pericarditis constrictiva
cronica.

ELECTROCARDIOGRAFIA

Describa las tres fases de la evolucion de un IAM en el electrocardiograma

(ECG).

1. Onda T anormal, alta, prolongada, invertida o recta. Las ondas T altas e hiperagudas se
observan tipicamente durante las primeras 1 0 2 horas de la evolucion del IM. Por regla
general, la inversion de la onda T ocurre después de la elevacion del segmento ST; la
inversion puede persistir dias, semanas o afios.
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2. Elevacion del segmento ST en las derivaciones que hay frente a la pared del miocardio
infartado junto a depresiones del ST reciprocas en las derivaciones opuestas. Las altera-
ciones del segmento ST son los signos del ECG mas frecuentes de IAM. Las elevaciones
del segmento ST raramente persisten > 2 semanas (excepto en los pacientes con un aneu-
risma ventricular).

3. Aparicién de nuevas ondas Q, con frecuencia varias horas o dias después del inicio de los
sintomas del IM. Alternativamente, disminuye la amplitud del complejo QRS. Cuando se
administra un tratamiento trombolitico, las ondas Q pueden aparecer mas precozmente
(Fig. 3-2).

Figura 3-2. Infarto agudo de miocardio localizado en las derivaciones inferiores (II, Il y aVF). El ECG muestra
elevacion del ST con ondas T picudas hiperagudas y aparicién precoz de ondas Q significativas. También se
observa una depresion reciproca del ST (derivaciones | y aVL). (De Seelig CB: Simplified ECG Analysis.
Philadelphia, Hanley & Belfus, 1997, p. 13.)

22.

23.

24,

¢Cudles son las manifestaciones del infarto auricular en el ECG?
1. Depresion o elevacion del segmento PR.
2. Arritmias auriculares:

m Fl(ter auricular.

m Fibrilacion auricular.

= Ritmos nodales AV.

¢Dénde aparece la onda a venosa en el ciclo cardiaco?

Durante el curso de un ciclo cardiaco, los sucesos eléctricos (ECG) inician y, por lo tanto,
ocurren antes que l0s sucesos mecanicos (presion); asimismo, los sucesos mecanicos ocu-
rren antes que los sucesos auscultatorios (ruidos cardiacos) a que dan lugar. Poco después
de la onda P las auriculas se contraen y producen la onda a; tras ésta puede aparecer S,.

¢Donde ocurre S; en relacion con el complejo QRS?

El complejo QRS inicia la sistole ventricular, que se sigue al poco tiempo de la contraccion del
VIy el rdpido aumento de la presion ventricular izquierda. Casi inmediatamente, la presion VI
supera la presion de la auricula izquierda (Al), se cierra la valvula mitral y se produce S;. Cuan-
do la presion VI es mayor que la presion adrtica, se abre la vélvula adrtica; asimismo, cuando
la presion adrtica es nuevamente superior a la presion VI, la valvula adrtica se cierra, se produ-
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25.

26.

ce S, y finaliza la eyeccion ventricular. A continuacion, la presion VI cae por debajo de la pre-
sion Al, se abre la valvula mitral y comienza un periodo de llenado ventricular rapido. Durante
esta fase puede auscultarse un S, (Fig. 3-3). (Para simplificar, se han omitido las presiones del
hemicorazon derecho.)

120

100

80

60 | Ventriculo
izquierdo

40f

Presion (mmHg)

20

otvl @ b
|

Ruidos [_Z]’]m
cardiacos i ;
|

Pu'SOJW\’—
yugular a v

o o1 0203 04 05 06 0,7
Tiempo (s)
Figura 3-3. Produccion de Sy, S,, S5y S, en el ciclo cardiaco. AVO = abertura de la valvula adrtica.

MVO = cierre de la valvula mitral. (De Andreoli Te, et al [eds]: Cecil Essentials of Medicine, 2nd ed.
Philadelphia, W.B. Saunders, 1990, p 8.)

¢ Qué arritmias pueden detectarse en pacientes jovenes sin cardiopatia
aparente?
En un estudio de monitorizacion ECG continua (24 horas) efectuado en 50 hombres estu-
diantes de medicina, se observaron frecuentes casos de bradicardia sinusal (40 latidos por
minuto [Ipm] o0 menos), pausas sinusales de hasta 2 segundos, y bloqueo nodal AV noctur-
no. También se observaron frecuentes extrasistoles auriculares y ventriculares.

Brodsky M, et al: Arrhythmias documented by 24-hour continuous electrocardiographic
monitoring in 50 male medical students without apparent heart disease. Am J Cardiol
39:390-395, 1977.

¢ Como se diferencia la fibrilacion auricular (FA) de los otros tipos de taqui-
cardia supraventricular (TSV)?

La FA difiere de las restantes TSV por cursar con unas despolarizaciones auriculares totalmente
desorganizadas y no asociadas a una contraccion auricular efectiva. En el ECG suelen observarse
unas pequefias ondas irregulares de morfologia y amplitud variables, a un ritmo de 350-600/min,
aunque con frecuencia son dificiles de reconocer en un ECG de rutina de 12 derivaciones.
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¢ Como se diferencian la taquicardia auricular y el flater auricular?

Al revés de la FA, en la taquicardia auricular (o taquicardia auricular paroxistica) y el fliter auricu-
lar el ritmo ventricular es regular, y los ritmos auriculares son regulares y lentos (Tabla 3-1). En el
fliter auricular, la frecuencia es de 250-350 Ipm. La frecuencia observada mas comdnmente en
el fliter es de 300 Ipm; asimismo, las frecuencias ventriculares mas frecuentes son 150y 75
Ipm, respectivamente. En las taquicardias auriculares, las frecuencias son mas bajas (150-250
Ipm). La causa més comun de taquicardia auricular con blogueo es la intoxicacion digitélica.

TABLA 3-1. COMPARACION DE LAS TAQUICARDIAS SUPRAVENTRICULARES
Fibrilacion

auricular Flater auricular Taquicardia auricular
Frecuencia auricular >400 240-350 100-240
Ritmo auricular Irregular Regular Regular
Bloqueo AV Variable 2:1,4:1,3:1, o variable 2:1,4:1, 3:1, o variable
Frecuencia ventricular ~ Variable 150, 75,100, o variable ~ Variable
GAD = écido glutdmico descarboxilasa.

¢Qué importancia tiene observar en el ECG latidos de captura y de fusion
para diferenciar la taquicardia ventricular (TV) de las TSV con aberrancia?
Hay tres hallazgos ECG que son préacticamente patognomaénicos de TV: disociacion AV, lati-
dos de capturay latidos de fusion (Tabla 3-2). Un latido de captura es un latido sinusal con-
ducido normalmente y que interrumpe una taquicardia de complejo ancho. Un latido de
fusion tiene un QRS con una morfologia intermedia entre un latido estrecho conducido nor-
malmente y un latido ventricular de complejo ancho. La principal caracteristica clinica de la
disociacion AV es la presencia de ondas a cafién intermitentes en las venas yugulares del
cuello.

TABLA 3-2. DIFERENCIAS ENTRE LA TV DE COMPLEJO ANCHO Y LA TSV

v TSV

Antecedentes de IM Si No
Aneurisma ventricular Si No
Latidos de fusion Si No
Latidos de captura Si No
Disociacion AV completa Si No
QRS similar (en ritmo sinusal) No Si
BRD + QRS > 0,14 s Si No
BRI+QRS>0,16s Si No
Concordancia positiva en V-V Si No
BRI + eje QRS derecho Si No
Ondas a cafién intermitentes Si No
BRD = bloqueo de rama derecha; BRI = bloqueo de rama izquierda.
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31.
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33.

Resuma el rol de las pruebas de esfuerzo.

Las pruebas de esfuerzo se utilizan ampliamente en la Cl para la deteccion y la valoracion de
la significacion funcional. También se ha demostrado que las pruebas de esfuerzo predicen la
supervivencia en los pacientes que se recuperan de un IAM. Dado que las pruebas de esfuer-
z0 se solicitan con frecuencia, deben conocerse muy bien sus contraindicaciones y saber
como utilizarlas de modo apropiado y seguro.

¢Cuales son las contraindicaciones médicas de las pruebas de esfuerzo con
ECG?

1. Infarto de miocardio agudo o inminente. 6. Hipertension no controlada.

2. Angina inestable. 7. Arritmias cardiacas no controladas.
3. Pericarditis o miocarditis aguda. 8. Bloqueo AV de segundo o tercer

4. Enfermedad de la arteria coronaria principal izquierda. grado.

5. Estenosis adrtica grave. 9. Enfermedad aguda no cardiaca.

¢Cuales son los tipos de bloqueo AV?
1. Bloqueo AV de primer grado: prolongacion del intervalo PR debido a un retraso de la
conduccion en el nodo AV.
2. Bloqueo AV de segundo grado: manifestado por una ausencia de latidos, tras una onda P
no aparece un complejo QRS (ausencia de despolarizacion ventriculary, por lo tanto, de
contraccion ventricular). Se divide en dos tipos:
= Tipo | (fendmeno de Wenckebach): el intervalo PR se prolonga con cada latido hasta
que falta uno, y a continuacion se repite todo el ciclo.

= Tipo II: los intervalos PR estan prolongados pero no se alargan de modo gradual hasta
faltar bruscamente un latido. El latido ausente puede ocurrir de modo regular, con un
nimero fijo de latidos (X) por cada latido omitido (bloqueo X:1). El bloqueo de tipo Il es
mucho menos frecuente que el tipo | y se asocia a menudo con bloqueos de rama.

3. Bloqueo AV de tercer grado (bloqueo cardiaco completo): las auriculas y los ventriculos
estdn controlados por unos marcapasos separados. Se asocia a ensanchamiento del com-
plejo QRS y a una frecuencia ventricular de 35-50 Ipm.

¢Cuales son las alteraciones ECG observadas en la hiperpotasemia?

La anomalia ECG mds precoz es una onda T alta, picuda y simétrica con base estrecha (la
denominada «onda T en tienda de campafia»), que por regla general se observa en las deriva-
ciones II, 11, V,, V5 y V,. Después aparecen acortamiento del intervalo QT, ensanchamiento
del intervalo QRS, depresion del segmento ST, aplanamiento de la onda P y prolongacion del
intervalo PR. Al final, las ondas P desaparecen y los complejos QRS adoptan una configura-
cion similar a la de una onda sinusal, con posible degeneracion a fibrilacién ventricular (FV).
El ensanchamiento del complejo QRS también puede adoptar una configuracion compatible
con el diagndstico de bloqueo atipico de rama derecha (BRD) o de rama izquierda (BRI), lo
que dificulta atin més la identificacion de la hiperpotasemia. Al revés del BRD tipico, la hiper-
potasemia causa con frecuencia una prolongacion de todo el complejo QRS.

Resuma la secuencia de alteraciones ECG observadas en la hiperpotasemia
experimental.

Ondas T altas y simétricas K*> 5,7 mEg/l
Disminucion de la amplitud de la onda P K*>7,0 mEg/I
Prolongacion del intervalo PR K*>7,0 mEg/Il
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Desaparicion de las ondas P K+ > 8,4 mEq/l
Ensanchamiento del intervalo QRS K+*=9-11 mEq/l
FV K* > 12 mEq/I

¢ Qué signos ECG sugieren hipercalcemia? ¢Se observan alteraciones simila-
res en otros trastornos?

La hipercalcemia acorta el intervalo QT, especialmente el intervalo que hay entre el comienzo
del complejo QRS y el pico de la onda T. Una pendiente brusca hacia el pico de la onda T es
muy caracteristica de la hipercalcemia. Otra causa de acortamiento de los intervalos QT es la
intoxicacion digitalica.

¢Cuales son los valores normales de los intervalos PRy QT en un ECG de

12 derivaciones? ¢Varian estos intervalos con la frecuencia cardiaca, el sexo
y la edad?

El valor normal del intervalo PR es 0,12-0,20 s. No esta relacionado significativamente con la
edad, el sexo ni la frecuencia cardiaca.

El valor normal del intervalo QT tampoco esta relacionado con la edad, pero varia con la
frecuencia cardiaca. A medida que la frecuencia cardiaca aumenta el intervalo QT se acorta.
Para facilitar la evaluacion de un intervalo QT independientemente de la frecuencia cardiaca,
puede calcularse el intervalo QT corregido (QTc):

QTc (en milisegundos) = QT medido (en ms)/raiz cuadrada del intervalo R-R (en s)
El valor normal del QTe es 0,36-0,44 s. Un QTc prolongado se define como > 0,44 s.

En el plano frontal, ¢es compatible un eje QRS de +120° con el diagnéstico
de hemibloqueo anterior izquierdo?

Este diagndstico requiere la presencia de un QRS de —60° a —90° en el plano frontal. Un eje
QRS de +120° en el plano frontal indica desviacion del eje a la derecha y, por lo tanto, no es
compatible con un diagnéstico de hemibloqueo anterior izquierdo (bloqueo fascicular ante-
rior izquierdo).

Enumere los criterios diagnoésticos del hemibloqueo anterior izquierdo (blo-
queo fascicular anterior izquierdo).

= Eje QRS de —60° a -90°.

= (Onda q pequefia en la derivacion I.

= Onda r pequefa en la derivacion I11.

Describa las manifestaciones ECG de la hipertrofia del VD.
= OndaR>ondaSenV,oV,.

= OndaR>5mmenV, oV,

m Desviacion del eje a la derecha.

= Patron rS persistente (V,-V).

= QRS de duracion normal.

¢Cuales son las causas congénitas de un intervalo QT prolongado?
= Con sordera: sindrome de Jervell.
= Sin sordera: sindrome de Romano-Ward.

Enumere las causas adquiridas de un intervalo QT prolongado.
= Farmacos: antiarritmicos de clase IA/IC, antidepresivos triciclicos y fenotiazinas.
= Trastornos electroliticos: disminucion del K*, Ca2+, Mg?*.
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Hipotermia.

Lesion del sistema nervioso central (la causa menos frecuente).
Dietas liquidas.

Cardiopatia isquémica.

Miocardiopatia.

Prolapso de la valvula mitral.

¢Cual es la importancia clinica de un intervalo QT prolongado?
En algunos pacientes, la prolongacion del intervalo QT se asocia a un aumento definido del
riesgo de FV'y muerte.

DIAGNOSTICO

¢Coémo se diferencian las causas cardiacas y no cardiacas de dolor toracico?
Ver Tablas 3-3y 3-4.

Un hombre de 31 ainos presenta un dolor toracico izquierdo incisivo y de ini-
cio brusco, que empeora con la inspiracion profunda y la tos. La exploracion
fisica, la radiografia de térax y el ECG son normales. ¢Cual es el diagnéstico
diferencial?

= Pleuritis aguda (Coxsackievirus A, B).

Pericarditis aguda (Coxsackievirus B).

Neumonia (virica, bacteriana).

Embolismo o infarto pulmonar.

Neumotorax.

En este paciente, si la exploracion fisica, la radiografia de térax y el ECG son normales, el

diagndstico clinico causal més probable es una pericarditis o pleuritis virica aguda.

Un hombre de 56 afios acude a urgencias a causa de un dolor agudo, opresi-
vo y difuso en la region toracica anterior asociado a sudoracién y nauseas.
¢Cual es el diagnéstico diferencial?

1. IAM. 4. Pericarditis aguda.
2. Angina de pecho. 5. Embolismo pulmonar agudo.
3. Diseccion aguda de la aorta. 6. Neumotérax agudo.

¢ Qué pruebas y exploraciones serviran para confirmar las sospechas clinicas?
Entre estos diagnosticos, los tres primeros son los mas frecuentes y, por lo tanto, los que han de
valorarse meticulosamente en el estudio de este paciente. Se realiza un ECG de 12 derivaciones
para descartar la presencia de elevaciones del segmento ST (signo de lesion miocérdica aguda
por infarto o pericarditis), depresiones del segmento ST (signo de isquemia subendocérdica) o
alteraciones de la onda T. La determinacion seriada de las enzimas cardiacas (creatincinasa e
isoenzima MB) durante las primeras 24-48 horas tras el ingreso ayuda a confirmar el diagnéstico
de IAM. En un paciente con intenso dolor toracico anterior irradiado a la espalda, la ausencia de
alteraciones ECG de isquemia aguda o de |IAM ha de hacer pensar en un diagndstico de diseccion
aguda de la aorta. Finalmente, la radiografia de térax es (til en el estudio de los pacientes con
dolor toracico agudo para descartar signos de neumotorax, hipertrofia cardiaca sugestiva de
insuficiencia, o consolidacion pulmonar cuneiforme sugestiva de embolismo pulmonar agudo.
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TABLA 3-3. CAUSAS CARDIACAS DE DOLOR TORACICO

Factores que lo

Trastorno Localizacién Calidad Duracién empeoran/mejoran Sintomas y signos asociados
Angina de pecho Retroesternal, irradiadoa ~ Compresivo, <10 min Empeora con el ejercicio S, desdoblamiento paraddjico
cuello, brazo izquierdo quemazon, fisico, el frio, emociones, de S,, soplo del musculo
opresivo después de las comidas papilar
Mejora con el reposo,
nitroglicerina
Angina de reposo Igual que en la angina de Igual que en la >10 min Igual que en la angina de Igual que en la angina de pecho
0 evolutiva pecho angina de pecho pecho, con disminucién
gradual de la tolerancia al
gjercicio fisico
Infarto de miocardio Subesternal; puede Pesadez, presion, 30 min o mas, No mejora Disnea, sudoracion, nauseas,
irradiarse como en la quemazon, variable vomitos, debilidad, ansiedad
angina de pecho constriccion
Pericarditis Subesternal o dpex Incisivo, lancinante, ~ Horas o dias Empeora con la respiracion Roce de friccion pericardico,
cardiaco; puede irradiar en pufalada profunda, rotacion del térax taponamiento cardiaco,
al brazo izquierdo 0 en dectbito supino posicion pulso paraddjico
Mejora al sentarse e
inclinarse hacia adelante
Aneurisma disecante  Tdrax anterior, dorso, Muy intenso, Inicio brusco, No se relaciona con ninglin Disminucion de la PAen un
de la aorta abdomen desgarro, en dura varias factor brazo, ausencia de pulsos,
pufialada horas soplo de insuficiencia adrtica,

pardlisis, pulso paradéjico
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TABLA 3-4. CAUSAS NO CARDIACAS DE DOLOR TORACICO
Factores que lo

Trastorno

Localizacion

empeoran/mejoran

Sintomas y signos asociados

Embolismo pulmonar

Hipertension pulmonar

Neumonia con pleuritis

Neumotdrax espontaneo

Subesternal o sobre
el area de un
infarto pulmonar

Subesternal

Sobre un drea de

consolidacion

Unilateral

Calidad Duracién
Pleuritico o Inicio brusco,

seudoanginoso mina > 1 hora
Compresivo —

Pleuritico, bien —

localizado
Incisivo, bien Inicio brusco,
localizado horas

Puede empeorar con la
respiracion

Empeora con el esfuerzo

Empeora con la respiracion

Respiracion dolorosa
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Disnea, taquipnea, taquicardia,
hipotensidn, signos de
insuficiencia cardiaca derecha
(ICC), estertores, roce pleural,
hemoptisis (en el infarto)

Disnea, signos de hipertension
pulmonar

Disnea, tos, fiebre, matidez a la
percusion, ruidos
respiratorios bronquiales,
roce pleural

Disnea, hiperresonancia,
disminucién de la voz y los
ruidos respiratorios
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Musculoesquelético Variable Molestias Breve o Empeora con el movimiento,

prolongado antecedentes de esfuerzo
muscular excesivo
Herpes zoster Distribucion por — Prolongado Ninguno
dermatomas
Trastornos Subesternal inferior, ~ Quemazon, célico, — Precipitado por el decubito
gastrointestinales epigastrico molestias supino o las comidas, alivio
(reflujo esofagico, dlcera) parcial con antidcidos
Ansiedad Localizado con Incisivo, Variable Ira situacional, por regla
frecuencia en un quemazon, general breve

punto, se desplaza variable

De Andreoli TE, et al (eds): Cecil Essentials of Medicine, 2nd ed. Philadelphia, W.B. Saunders, 1990, pp. 12-13.

Dolor ala presion o con el
movimiento

Aparicion de una erupcion en la
region afectada

Nauseas, vomitos, intolerancia
a los alimentos, melena,
hematemesis, ictericia

Respiracion suspirosa, con
frecuencia dolor a la
palpacion de la pared toracica
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46. ldentifique los tipos de shock y sus causas.
Ver Tabla 3-5.

TABLA 3-5. CLASIFICACION DE LOS ESTADOS DE SHOCK

Mecanismo
Tipo primario Causas clinicas

Hipovolémico  Pérdida de volumen Ex6gena
Pérdida de sangre por hemorragia
Pérdida de plasma por quemaduras, inflamacion
Pérdida de liquido/electrélitos por vomitos,
diarrea, deshidratacion, diuresis osmética
(diabetes)
Endégena
Extravasacion por inflamacién, traumatismos,
torniquete, anafilaxia, veneno de serpiente y
estimulacion adrenérgica (feocromocitoma)
Cardiogénico  Fracaso de labomba  IM, ICC, arritmias cardiacas, obstruccion

cardiaca intracardiaca (incluida la estenosis valvular)

Distributivo (disfuncion vasomotora)

1. Resistencia ~ Expansion de la Shock séptico hipodindmico secundario a
normal capacitancia bacilemia entérica por gramnegativos; bloqueo
oalta venosa autondmico; shock medular; sobredosis de

tranquilizante, sedante u opiaceo

2. Resistencia ~ Cortocircuito AV Neumonia, peritonitis, absceso, hiperemia
baja reactiva

Obstructivo Obstruccion Obstruccion de la vena cava (sindrome de

extracardiaca de hipotension en decubito supino), pericarditis
los principales (taponamiento), embolismo pulmonar,
conductos de flujo aneurisma disecante de la aorta, compresion
sanguineo adrtica

De Weil MH, et al: Acute circulatory failure [shock]. En Braunwald E [ed.]: Heart Disease: A Textbook of
Cardiovascular Medicine. 3rd ed. Philadelphia, W.B. Saunders, 1988, p. 569, con permiso.

47. ¢Qué es un seudoinfarto? ¢Cual es su diagndstico diferencial?
Algunos pacientes presentan alteraciones ECG similares a las de un IM pero en ausencia de
otros signos definitivos. En estos casos se dice que los pacientes presentan evidencias ECG
de «seudoinfarto». Estas son sus posibles causas:

1. Hipertrofia del VI o del VD. 5. Hiperpotasemia.

2. BRI. 6. Repolarizacion precoz.

3. Sindrome de Wolff-Parkinson-White. 7. Sarcoidosis 0 amiloidosis cardiaca.
4. Miocardiopatia hipertréfica. 8. Hemorragia intracraneal.

http://booksmedicos.org



48.

49.

50.

51.

52.

CARDIOLOGIA

Un paciente ingresa en una unidad coronaria con sintomas y signos sugestivos
de IAM del VD. ; Como ayudaria un ECG a confirmar este diagnéstico clinico?
Cerca de un tercio de los pacientes con IAM de la pared inferior presentan un infarto del VD.
El sindrome clinico de IM del VD debe sospecharse cuando en un paciente con un IM de la
pared inferior se encuentra la siguiente triada:

= Hipotension.

m \/enas yugulares elevadas.

= Pulmones claros.

La identificacion clinica del infarto del VD es importante. La sospecha clinica puede confirmar-
se mediante la realizacion de un ECG del corazon derecho. La presencia de una elevacion del seg-
mento ST de al menos 1 mm en las derivaciones V3R 0 V,R es caracteristica de IM del VD. La
confirmacion posterior del diagndstico puede hacerse mediante una evaluacion no invasiva de la
funcién sistdlica del VD (exploraciones con is6topos radiactivos o ecocardiografia bidimensional).

Enumere los tres tipos de miocardiopatias. { Como se diferencian?
Ver Tabla 3-6.

Una anciana de 89 afos fue encontrada inconsciente en su patio trasero.
«Se despert6» a los pocos minutos de llegar a urgencias. La exploracion fisi-
cay neurolégica, el ECG y la radiografia de térax fueron todos normales.
Dice encontrarse bien y pide el alta. { Hay que ingresarla o no en el hospital?
El sincope, definido como una pérdida o trastorno transitorio de la conciencia, puede estar
causado por una amplia variedad de etiologias, tanto cardiovasculares como no cardiovascu-
lares. Los pacientes con sincope de origen cardiovascular suelen ser mayores, y pueden pre-
sentar o no unos antecedentes demostrados de cardiopatia (angina de pecho, IM o muerte
cardiaca subita). Es aconsejable ingresar a los pacientes con alto riesgo de sincope cardio-
vascular, puesto que en ellos el pronostico es mucho peor y porque pueden presentar com-
plicaciones potencialmente letales de su enfermedad cardiovascular. Esta anciana debe ser
hospitalizada, puesto que presenta un alto riesgo de sincope cardiovascular.

Enumere las causas cardiovasculares mas frecuentes de sincope.

= Taquiarritmias, como TV o TSV (FA, flGter auricular, TSV paroxistica).

= Bradiarritmias, como bloqueo AV de segundo o tercer grado, FA con una lenta frecuencia
de respuesta ventricular, o bradicardia sinusal secundaria a sindrome del seno enfermo.

= QObstruccion del flujo de salida del VI a causa de lesiones fijas (estenosis adrtica valvular,
subvalvular o supravalvular) o bien de una obstruccion dindmica (p. ej., miocardiopatia
hipertréfica). Tipicamente estos pacientes presentan sincope durante o inmediatamente
después del ejercicio fisico.

= QObstruccion del flujo de entrada del VI a causa de estenosis mitral grave o de un gran
mixoma en la Al.

= Hipertensién pulmonar primaria.

¢Debe hacerse un estudio completo en todos los pacientes con sincope?

No. No esté justificada la realizacion rutinaria de estudios invasivos o caros para descubrir la
causa del sincope. Aun tras efectuar un estudio completo (y caro), la etiologia del sincope
quedara sin determinar en el 30-50% de los casos. En el 85% de los casos en que se descu-
bre una etiologia, ésta es identificada (o al menos sugerida) por la anamnesis inicial, la explo-
racion fisica y el ECG. Los estudios posteriores deben solicitarse segtin los resultados de
esta evaluacion inicial.
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TABLA 3-6. CLASIFICACION DE LAS MIOCARDIOPATIAS

Sintomas/signos

Tipo Caracteristicas

Diagnéstico de laboratorio

Dilatada Dilatacion cardiaca,

(congestiva)  hipocontractilidad
generalizada
Hipertrofica Hipertrofia ventricular,

especialmente del
tabique, con o sin
obstruccion del tracto
de salida

La funcién ventricular
sistolica es
habitualmente buena,
pero la diastélica
(distensibilidad) es mala

Insuficiencia del VI'y del VD

Disnea, angina de pecho,

presincope, palpitaciones

Gran onda a yugular, pulso

carotideo bifido, galope
S, palpable, impulso
apical prominente, soplo
sistdlico «dinamico» y
frémito, soplo de
insuficiencia mitral

Radiografia: cardiomegalia y congestién pulmonar

ECG: taquicardia sinusal, alteraciones inespecificas de ST-T, arritmias, trastornos de
la conduccion, ondas Q

Ecocardiografia: dilatacién del VI, disminucién generalizada del movimiento de la
pared, movimiento de la valvula mitral compatible con el bajo flujo

Cateterismo: ventriculo hipocontréctil y dilatado, insuficiencia mitral

Radiografia: predominancia del VI, dilatacion de la Al

ECG: hipertrofia del VI, ondas Q, ondas ST-T inespecificas; arritmias ventriculares

Ecocardiografia: hipertrofia, por regla general asimétrica (tabique > pared libre);
movimiento sistélico anterior de la valvula mitral; cierre mesosistdlico de la valvula
aortica

Cateterismo: gradiente del tracto de salida «provocable»; hipertrofia con funcion
sistélica enérgica y obliteracion de la cavidad; insuficiencia mitral

Radiografia: leve cardiomegalia, congestion pulmonar

http://booksmedicos.org
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Restrictiva La disminucion de la Disnea, intolerancia al

distensibilidad gjercicio fisico, debilidad

diastélica impide el Elevacion de la presion

llenado ventricular; yugular venosa, edema,

funcion sistélica hepatomegalia, ascitis,

normal galopes S;y S, signo de
Kussmaul

ECG: bajo voltaje, trastornos de la conduccion, ondas Q

Ecocardiografia: textura miocérdica caracteristica en la amiloidosis, con
engrosamiento de todas las estructuras cardiacas

Cateterismo: signo de la raiz cuadrada, ondas auriculares en M, elevacion de las
presiones de llenado izquierda y derecha

De Andreoli TE, et al (eds): Cecil Essentials of Medicine, 2nd ed. Philadelphia, W.B. Saunders, 1990, p. 106.
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Un hombre de 68 aios con hipertension presenta antecedentes de 2 sema-
nas de disnea de esfuerzo progresiva, ortopnea y disnea paroxistica noctur-
na. ¢ Cual es el diagnéstico diferencial de la insuficiencia cardiaca congesti-
va en los pacientes hipertensos?

Cl.

Disfuncion diastdlica asociada a hipertension.

Miocardiopatia dilatada (idiopatica o alcohdlica).

Valvulopatia (insuficiencia mitral, estenosis aortica, insuficiencia adrtica).

Cardiopatia restrictiva (amiloidosis).

Miocardiopatia hipertréfica (estenosis subaértica hipertrofica idiopatica).

¢Qué es un impulso precordial hiperdinamico?

Es un impulso de altura exagerada que desaparece de inmediato de los dedos que hacen la
palpacion. Es tipico de los pacientes con un gran volumen sistélico. Se observa en trastornos
clinicos como la tirotoxicosis, anemia, beriberi, injertos o cortocircuitos AV, ejercicio fisico e
insuficiencia mitral. El impulso precordial hiperdindmico debe diferenciarse del impulso api-
cal sostenido (el equivalente gréfico de un gran esfuerzo) que se detecta en presencia de una
hipertrofia del VI por hipertension o estenosis adrtica.

¢Cual es el diagnéstico diferencial de un ruido diastélico precoz anormal
auscultado en el apex cardiaco y el borde esternal inferior izquierdo?

= P, de alta intensidad.

Galope S

Chasquido de abertura.

Golpe (knock) pericardico.

Plop tumoral (mixoma auricular).

Un ruido diastolico precoz puede deberse a un desdoblamiento amplio de S,, con o sin un
ruido de cierre pulmonar de alta intensidad. Un defecto del tabique auricular (comunicacion
interauricular) causa un desdoblamiento amplio y fijo de S,.

Explique la importancia de un componente P, de alta intensidad.
Por regla general un componente P, de alta intensidad indica la presencia de hipertension
pulmonar, sea primaria o secundaria a enfermedad pulmonar cronica.

¢COmo se ausculta mejor S;?

Al contrario que otras causas de un ruido diastdlico precoz, un tercer ruido cardiaco (S;)
puede auscultarse mejor utilizando la campana del estetoscopio. Al revés del desdoblamiento
fisiologico A,-P,, el intervalo A)-S4 no cambia durante la respiracion. Junto a un S, suelen
encontrarse también signos asociados de ICC, como estertores pulmonares, distension de
las venas cervicales y edema.

¢Qué es un chasquido de abertura?

En ocasiones, el chasquido de abertura es el (inico hallazgo que se observa en un paciente
con una valvula mitral flexible y no calcificada. En estos casos, con frecuencia también existe
un S, de alta intensidad. La auscultacion en el apex de un retumbo (rumble) diastolico confir-
ma el diagndstico de estenosis mitral.

¢{Qué causa un golpe (knock) pericardico?

En pacientes con pericarditis constrictiva cronica, el brusco enlentecimiento del llenado del VI
al principio de la didstole (asociado a la restriccion de un pericardio rigido) actda como una
«cdscara rigida» y causa el golpe (knock) pericardico.
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60. ¢Qué es un plop tumoral?

61.

62.

63.

64.

En algunos pacientes con grandes mixomas auriculares que protruyen a través de la vélvula
mitral durante la didstole, la brusca interrupcion del llenado del VI (causada por la obstruc-

cion del tumor al flujo de sangre) origina un plop tumoral audible. La auscultacion cardiaca

en diversas posiciones ayuda a detectar un plop tumoral. Asimismo, en estos pacientes los

sintomas cardiacos estan relacionados a menudo con la posicion corporal.

Resuma la fisiopatologia y la importancia del chasquido de abertura en los
pacientes con estenosis mitral. ¢{Implica su presencia un grado de estenosis
mas grave?

Habitualmente, un chasquido de abertura se ausculta tan s6lo cuando las valvas de la vélvula
mitral son flexibles, por lo que por regla general se acompafia de un S, reforzado. En ausen-
cia de un chasquido de abertura, cabe esperar una calcificacion difusa de la valvula mitral. Si
la calcificacion se limita al extremo de la vdlvula mitral, a menudo existe ain un chasquido de
abertura. El intervalo entre el ruido de cierre de la véalvula adrtica y el chasquido de abertura
(A,-chasquido) esta inversamente relacionado con la presion media en la Al. Un intervalo
corto A,-chasquido es un indicador fiable de estenosis mitral grave; sin embargo, lo contra-
rio no siempre es cierto.

¢ Qué es el «signo del numero 3»? ;Qué cardiopatia congénita mas probable
sugiere?

En una radiografia de térax de rutina puede observarse a veces un caracteristico «signo del
nimero 3», que se debe a una dilatacién postestenotica de la aorta descendente y la arteria
subclavia izquierda dilatada. Con una exploracion radiol6gica con bario puede observarse
asimismo un «signo del namero 3 inverso». Junto con la muesca costal, la presencia de este
signo es casi patognomanica de coartacion de la aorta.

¢Cuales son los criterios de Jones mayores y menores para el diagnéstico
de la fiebre reumatica aguda?

Criterios de Jones mayores Criterios de Jones menores

Carditis. Fiebre.

Poliartritis. Artralgia.

Corea. Prolongacion del intervalo PR.

Eritema marginado. Aceleracion de la velocidad de sedimentacion globular
(VSG) o proteina C reactiva positiva.

Nddulos subcuténeos. Fiebre reumatica o cardiopatia reumatica previas.

El diagnostico clinico de fiebre reuméatica aguda se hace ante el hallazgo de dos criterios
mayores, 0 de un criterio mayor y dos criterios menores, en un paciente con una infeccion
estreptococica previa (escarlatina reciente, frotis faringeo positivo para estreptococos del
grupo A, aumento de los anticuerpos antiestreptocdcicos o de otros titulos de anticuerpos
estreptococicos).

CARDIOPATIA ISQUEMICA

¢Es efectiva la aspirina en el tratamiento de la angina inestable?

Evidencias inequivocas procedentes de dos estudios clinicos (VA y Canadian Cooperative
Trials) indican que en los pacientes con angina inestable la aspirina reduce el IM y la mortali-
dad. En los pacientes tratados con aspirina la mortalidad y el IM disminuyen aproximada-
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mente un 50%. Por otro lado, hay menos evidencias que sugieran un efecto beneficioso de la
aspirina en la angina estable cronica.

Lewis HD, et al: Protective effects of aspirin against acute myocardial infarction and death
in men with unstable angina: Results of a Veterans Administration Cooperative Study. N Engl
J Med 309:396-403, 1983.

Cairns JA, et al: Aspirin, sulfinpyrazone, or both in unstable angina: Results of a Canadian
multicenter trial. N Engl J Med 313:1369-1375, 1985.

Defina el sindrome coronario agudo.

El sindrome coronario agudo es un sindrome clinico caracterizado por dolores toréacicos de
isquemia cardiaca asociados a alteraciones de la onda T o del segmento ST; sin embargo, al
revés que en el IAM clasico, no existe elevacion aguda del segmento ST. Por lo tanto, se
denomina «sindrome coronario agudo sin elevacion del ST». Incluye dos enfermedades: la
angina inestable y el IM sin onda Q, que se diferencian por la presencia o ausencia de una
elevacion de los niveles de la fraccion MB de la creatincinasa (MB CK) o troponina T o I.

Describa la fisiopatologia de los sindromes coronarios agudos.

El mecanismo fisiopatolégico del sindrome coronario agudo sin elevacion del ST consiste en
la oclusion coronaria intermitente y/o incompleta por un «trombo blanco» (rico en plaquetas)
reciente debido a una agregacion de plaquetas en la superficie interna lesionada de una arte-
ria coronaria. Por regla general el desencadenante de esta agregacion plaquetaria es la rotura
de una placa de aterosclerosis. Este tipo de trombo contrasta con el denominado «trombo
rojo» 0 maduro, formado por hematies y rico en fibrina, que constituye el principal hallazgo
anatomopatoldgico del IAM con elevacion del ST. Al revés del «trombo blanco» rico en pla-
quetas, el «trombo rojo» maduro provoca una oclusién completa y/o persistente de las arte-
rias coronarias, con la aparicién de una isquemia transmural grave caracterizada por una ele-
vacion aguda del segmento ST. Por regla general, una oclusién coronaria incompleta o
intermitente causa una isquemia subendocardica aguda, que cursa con depresion del seg-
mento ST o con alteraciones de la onda T de tipo transitorio o dindmico.

Compare y contraste los sindromes coronarios agudos con el IAM con eleva-
cion del ST.

Las presentaciones clinicas de estos sindromes clinicos de distinta fisiopatologia son asimis-
mo muy diferentes. Los pacientes con IAM con elevacion del ST presentan un dolor toréacico
persistente que dura mds de 30 minutos (hasta varias horas). En cambio, los pacientes con
sindromes coronarios agudos sin elevacion del ST suelen presentar unos episodios intermi-
tentes y recurrentes de dolor toracico de tipo isquémico.

¢Esta recomendado el clopidogrel en los pacientes ingresados por angina
inestable o sindromes coronarios agudos sin elevacion del ST y ya tratados
con aspirina?
Los protocolos de la American Heart Association/American College of Cardiology (AHA/ACC)
recomiendan el tratamiento con clopidogrel en los pacientes tratados con aspirina e ingresa-
dos por sindromes coronarios agudos sin elevacion del ST. Esta recomendacion de clase | se
basa en el estudio CURE, en el que se observd una disminucion significativa de los sucesos
cardiacos recurrentes al afiadir clopidogrel a un tratamiento estandar con aspirina, bloquea-
dores beta y estatinas.

Braunwald E, Antman EM, Beasley JW, et al, for the American College of Cardiology/Ame-
rican Heart Association Committee on the Management of Patients with Unstable Angina:
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ACC/AHA guideline update for the management of patients with unstable angina and non-ST-
segment elevation myocardial infarction: A report of the ACC/AHA Task Force on Practice Gui-
delines. Girculation 106:1893-1900, 2002.

The Clopidogrel in Unstable Angina to Prevent Recurrent Events Trial investigators: Effects
of clopidogrel in addition to aspirin in patients with acute coronary syndrome without ST seg-
ment elevation. N Engl J Med 345:494-502, 2001.

69. ¢Cual es el éxito de la combinacion tromboliticos mas inhibidores 2b/3a?
En tres estudios clinicos se han evaluado los resultados angiograficos de los tromboliticos
junto a un inhibidor del receptor 2b/3a de las glucoproteinas plaquetarias: TIMI 14, SPEED
GUSTO e INTRO-AMI. En los tres estudios se evaluaron especificamente los resultados
angiograficos observados a los 60 y 90 minutos de la administracion de tromboliticos junto
con un inhibidor del receptor 2b/3a. En los estudios TIMI 14 y GUSTO SPEED se observo que
la proporcion de pacientes con reperfusion completa (flujo grado 3 TIMI) era significativa-
mente superior con la combinacion del inhibidor del receptor 2b/3a abciximab a media dosis
t-PA o r-PA. El estudio INTRO-AMI confirmd estos resultados utilizando el inhibidor del
receptor 2b/3a eptifibatida, mostrando un aumento similar en la extension y magnitud de la
trombdlisis al cabo de 90 minutos de haberla iniciado. Sin embargo, y pese a estos resulta-
dos angiograficos prometedores, ninguno de los estudios de mortalidad demostrd beneficios
en la supervivencia para la combinacién tromboliticos mas inhibidores 2b/3a. Por lo tanto,
no se recomienda la utilizacion rutinaria de esta combinacion.

Antman EM, Giugliano RP, Gibson CM, et al, for the TIMI 14 Investigators: Abciximab faci-
litates the rate and extent of thrombolysis: Results of the Thrombolysis in Myocardial Infarc-
tion (TIMI) 14 trial. Circulation 99:2720-2732, 1999.

Trial of abciximab with and without low-dose reteplase for acute myocardial infarction:
Strategies for Patency Enhancement in the Emergency Department (SPEED) Group. Circula-
tion 101:2788-2794, 2000.

PUNTOS CLAVE: AGREGACION PLAQUETARIA

1. Laagregacion plaquetaria es el principal mecanismo fisiopatolégico causante del sindrome
coronario agudo sin elevacion del ST.

2. Se recomienda la utilizacion de rutina de las estrategias de tratamiento orientadas
especificamente a inhibir la agregacion plaquetaria (p. €j., aspirina, heparina de bajo peso
molecular o no fraccionada, y clopidogrel).

3. La utilizacion de inhibidores mas potentes de la agregacion plaquetaria (inhibidores de la
glucoproteina IIB/IIIA como tirofibén, eptifibatida o abciximab) se reserva para los pacientes
con sindromes coronarios agudos que presenten un alto riesgo de complicaciones
cardiovasculares secundario a un mayor riesgo de hemorragia.

70. ¢Es la angioplastia primaria (un tratamiento de reperfusion mecanica) utili-
zando un catéter-balon tan efectiva como el tratamiento de reperfusion far-
macolégico con un trombolitico?

El estudio PAMI (Primary Angioplasty in Myocardial Infarction) es el primer estudio clinico
publicado que se disefid especificamente para comparar la angioplastia con balén con el t-PA
como tratamiento de reperfusion primaria en pacientes con IAM con elevacion del ST. Tras
realizar la angioplastia primaria, las tasas de supervivencia (a los 30 dias y a los 2 afios) fue-
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ron similares a las observadas con t-PA en el IAM; sin embargo, la angioplastia se asoci6 a
una disminucion de la isquemia recurrente, el reinfarto y la necesidad de rehospitalizacion.
Otra importante ventaja de la angioplastia con balon sobre el tratamiento trombolitico fue la
no aparicion de hemorragia intracraneal, una temible complicacion de la trombdlisis (espe-
cialmente en los ancianos).

Nunn CM, O’Neill WW, Rothbaum D, et al: Long-term outcome after primary angioplasty:
Report from the primary angioplasty in myocardial infarction (PAMI-I) trial. J Am Coll Cardiol
33:640-646, 1999.

¢Es distinta la eficacia de los nitratos si se utilizan en el tratamiento de la
angina vasoespastica o en la angina de esfuerzo clasica?
Los pacientes con ambos tipos de angina responden precozmente a los nitratos.

¢Es distinta la eficacia y seguridad de los bloqueadores beta cuando se utili-
zan en el tratamiento de la angina vasoespastica que en la angina de esfuer-
zo clasica?

Aunque la respuesta de los pacientes con angina de esfuerzo a los bloqueadores beta es uni-
formemente buena, la respuesta de los pacientes con angina variante o de Prinzmetal es
variable. En algunos pacientes, durante el tratamiento con propranolol, un bloqueador beta
no selectivo, la duracion de los episodios de angina de pecho puede prolongarse. En cambio,
en otros pacientes (especialmente quienes presentan lesiones ateroscleréticas fijas) los blo-
queadores beta pueden reducir la frecuencia de episodios anginosos. Asimismo, en algunos
pacientes con angina de Prinzmetal, los bloqueadores beta no selectivos pueden causar una
vasoconstriccion coronaria (mediada por receptores) que no encuentra oposicion y que, por
lo tanto, empeora los sintomas anginosos.

¢Es distinta la eficacia y seguridad de los antagonistas del calcio cuando se
utilizan en el tratamiento de la angina vasoespastica que en la angina de
esfuerzo clasica?

En comparacion con los bloqueadores beta, los antagonistas del calcio son muy efectivos
para reducir la frecuencia y la duracion de los episodios de angina de Prinzmetal. Junto con
los nitratos y a causa de su eficacia y seguridad demostradas, los antagonistas del calcio son
los principales farmacos utilizados en el tratamiento de la angina de Prinzmetal.

¢Son utiles las pruebas de esfuerzo para confirmar el diagnéstico de angina
de esfuerzo?

Las pruebas de esfuerzo son el método de provocacion empleado mas a menudo por los
médicos para confirmar el diagndstico de angina de esfuerzo. Se considera que una prueba
de esfuerzo es positiva para Cl si durante la misma se observa al menos una depresion (hori-
zontal o inclinada) del segmento ST de 1 mm. En estos pacientes la isquemia miocardica es
inducida por un aumento de la demanda miocardica de O,, principalmente debido al aumento
de la frecuencia cardiaca con el ejercicio fisico.

¢Son utiles las pruebas de esfuerzo para confirmar el diagnéstico de angina
de Prinzmetal?

En los pacientes con angina de Prinzmetal la isquemia miocardica no se debe principalmente
a un aumento de la demanda de O,, sino a una disminucion de su aporte. Por lo tanto, en
estos pacientes las pruebas de esfuerzo tienen un valor diagndstico limitado. Durante el ejer-
cicio fisico pueden observarse elevacion o depresion o ninguna variacion del segmento ST.
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Un hombre asmatico de 78 afios presenta una angina de esfuerzo estable de
3 anos de duracion. Sus antecedentes médicos revelan claudicacién intermi-
tente tras caminar 45 m. {Cémo debe hacerse el tratamiento médico de
estos sintomas anginosos?

Este paciente presenta tres problemas médicos: asma, claudicacion intermitente y angina
estable cronica. De los antianginosos disponibles, los bloqueadores beta estan contraindica-
dos a causa del asma. Aunque en el asma pueden utilizarse con precaucion los blogueadores
beta cardioselectivos, como metoprolol y atenolol, en este paciente no son seguros los blo-
queadores beta no cardioselectivos. Sin embargo, la presencia de una enfermedad vascular
periférica (manifestada por claudicacion intermitente) también es una contraindicacion para
la utilizacion de bloqueadores beta. Por lo tanto, en este paciente los antianginosos de elec-
cién son los antagonistas del calcio o los nitratos.

¢Cudl es la frecuencia de los sindromes coronarios agudos, incluida la angi-
na inestable?

El sindrome coronario agudo (angina inestable o IM sin elevacion del ST) es un trastorno
médico frecuente y potencialmente letal. En 2003 en Estados Unidos represent6 més de
750.000 ingresos hospitalarios.

Segun la anamnesis, la exploracion fisica y el ECG inicial de ingreso, ¢qué
pacientes con sindrome coronario agudo (angina inestable o IM sin eleva-
cién del ST) presentan un maximo riesgo de muerte o de IM recurrente?
El riesgo de muerte o de IM recurrente es maximo en los pacientes con sindrome coronario
agudo complicado por alguna de las siguientes caracteristicas:
Dolor tordcico prolongado y continuo > 20 min de duracion.
Edema pulmonar agudo (diagnosticado en la exploracion fisica o la radiografia de térax).
Soplo de insuficiencia mitral nuevo o que empeora.
Angina de reposo con alteraciones dinamicas del segmento ST >1 mm.
Galope S; 0 estertores pulmonares.
Hipotension.
Marcadores enzimaticos positivos de IM (p. ej., MBCK o troponina T o I).
Por regla general, los pacientes con uno o mas de estos indicadores de alto riesgo deben
ingresar en una unidad coronaria para monitorizacion del ECG y tratamiento médico intensivo
con nitratos i.v., heparina, aspirina y bloqueadores beta.

Braunwald E, et al: Diagnosing and managing unstable angina. Circulation 90:613-622, 1994.

¢En qué pacientes con angina inestable debe hacerse un cateterismo
cardiaco?

El cateterismo cardiaco debe hacerse en pacientes con angina inestable y alguna de las
siguientes caracteristicas:

= Angina inestable rebelde al tratamiento médico.

= (Cirugia de revascularizacion previa, incluidas la angioplastia percuténea, el stenting coro-
narioy el bypass.

Disminuci6n de la funcion VI (fraccion de eyeccion VI < 50%).

Arritmias ventriculares «malignas» (potencialmente letales).

Angina/isquemia persistente o recurrente.

Isquemia miocdrdica inducible (provocada por el gjercicio fisico, dobutamina, adenosina o
dipiridamol) a un nivel bajo de ejercicio.

Braunwald E, et al: Diagnosing and managing unstable angina. Circulation 90:613-622, 1994.
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Un hombre de 48 anos presenta intenso dolor epigastrico agudo, anorexia,
nauseas, vomitos y sudoracion. ;Qué pared miocardica es la afectada con
mayor probabilidad? Explicar el fundamento de este tipo de presentacién
clinica inhabitual.

En ocasiones los pacientes con un IAM de la pared inferior presentan un dolor epigastrico
asociado a sintomas gastrointestinales, como en este caso. Menos frecuentemente presen-
tan hipo, a veces intratable. Se cree que estas manifestaciones clinicas peculiares estan rela-
cionadas con un aumento del tono vagal y con una irritacién del diafragma por la pared infe-
rior infartada adyacente.

¢Disminuye la mortalidad por IM la administracion precoz de un tratamiento
trombolitico?

El efecto del tratamiento trombolitico sobre la mortalidad por IM esta bien demostrado. En el
estudio GISSI (publicado en 1986), 11.806 pacientes con IAM de menos de 12 horas de evo-
lucion fueron aleatorizados a recibir estreptocinasa i.v. o placebo. Se observé una disminu-
cion significativa de la mortalidad hospitalaria en los pacientes tratados con estreptocinasa
durante las primeras 6 horas. Asimismo, en los pacientes tratados durante la primera hora
tras la aparicion de los sintomas se observo una notable reduccion del 50% en la mortalidad
hospitalaria. Posteriores estudios clinicos sobre diversos farmacos tromboliticos, como
estreptocinasa (SK), t-PA, r-PA y el agente aprobado mds recientemente por la FDA, TNK-t-
PA, han confirmado la mejoria uniforme de la supervivencia observada en el tratamiento
trombolitico en pacientes con IAM con elevacion del ST.

Resuma los beneficios del tratamiento trombolitico.

En el IAM la trombolisis es el tratamiento farmacoldgico mas efectivo y que consigue salvar
un mayor niimero de vidas. Asi, salva unas 40 vidas por cada 1.000 pacientes tratados, y
reduce en aproximadamente un 25% la mortalidad a los 30 dias y al afio. Pueden beneficiarse
de la trombdlisis los pacientes que acuden hasta 12 horas después del inicio de los sintomas.

Describa la atencion estandar de los pacientes con IAM con elevacion del ST.
El protocolo actual de atencion de los pacientes con IAM con elevacion del ST (o transmural)
consiste en la administracion de un tratamiento trombolitico i.v. en todos los pacientes ingre-
sados antes de pasadas 12 horas desde el inicio de los sintomas (y en ausencia de contrain-
dicaciones). Las contraindicaciones son trastornos hemorrégicos, hipertension grave no
controlada (presion arterial > 180/120 mmHg), antecedentes recientes de accidente vascular
cerebral (AVC) tromboembdlico (en los 2 meses previos), antecedentes de un AVC hemorra-
gico, reanimacion cardiopulmonar prolongada (més de 10 minutos), hemorragia activa por
llcera péptica o por otra fuente no compresible, metastasis cerebrales conocidas, aneurisma
0 AVM vascular cerebral.

GISSI Trial: Effect of time to treatment on reduction in hospital mortality observed in strep-
tokinase-treated patients. Lancet 1:397-401, 1986.

AHA/ACC Task Force: Guidelines for management of acute myocardial infarction. Circula-
tion July 2004, accessed via ACC or NIH Web sites.

¢Qué farmaco es mas efectivo en la reperfusion de una arteria coronaria
trombosada: SK, t-PA, r-PA o TNK-t-PA?

En el estudio TIMI, el t-PA se asoci6 a cerca del doble de reperfusiones con éxito (por lisis del
codgulo) que la SK. En el estudio GUSTO, el t-PA fue mas efectivo que la SK en la abertura de
las arterias coronarias y en la prevencion de las muertes (durante los primeros 30 dias tras
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un IAM). En los estudios RAPID |'y RAPID Il, cerca de un 60% de los pacientes tratados con
r-PA mostraron una reperfusion completa a los 90 minutos (en comparacion con el 50-55%
de los pacientes tratados con t-PA). Sin embargo, en el gran estudio GUSTO Ill, pese al supe-
rior grado 3 de flujo TIMI observado en los pacientes tratados con r-PA, la supervivencia fue
similar en los pacientes tratados con t-PA o con r-PA. En los estudios angiograficos del TNK-
t-PA, el éxito de los resultados angiograficos fue similar al conseguido con el t-PA; asimismo,
el estudio ASSENT-2 confirmé la eficacia equivalente de ambos farmacos en la mejora de la
supervivencia. Los estudios de mortalidad recientes del TNK-t-PA no han demostrado que la
supervivencia sea mejor que con el t-PA. En resumen, por lo que respecta a los resultados
angiograficos el t-PA es claramente superior a la SK para reperfundir arterias y salvar vidas;
en cambio, los tromboliticos mas modernos (r-PA y TNK-t-PA) no son claramente superiores
al t-PA por lo que respecta a la eficacia global, pero si de administracion mas comoda en
forma de bolo (un solo bolo para el TNK-t-PA'y dos bolos para el t-PA, separados por un
tiempo de 30 minutos).

GUSTO Angiographic Investigators: The effects of tissue plasminogen activator, streptoki-
nase, or both on coronary-artery patency, ventricular function and survival after acute myo-
cardial infarction. N Engl J Med 329:1615-1622, 1993.

¢Deben administrarse nitratos orales a todos los pacientes con un IM no
complicado?

Tradicionalmente, los nitratos i.v., transdérmicos y/u orales se han administrado de rutina a
todos los pacientes ingresados por sospecha clinica de IAM. Sin embargo, y pese a los resul-
tados prometedores de unos primeros estudios clinicos poco exhaustivos, en dos grandes
estudios multicéntricos, ISIS-4 y GISSI-3 (con aproximadamente 78.000 pacientes), no se
demostrd que el tratamiento precoz con nitratos orales tuviera un beneficio significativo
sobre la supervivencia, el tamafio del infarto o la funcién ventricular. Por lo tanto, la adminis-
tracion de rutina de nitratos orales ha de limitarse a los pacientes con indicaciones demostra-
das, como la angina isquémica postinfarto y la ICC.

Gruppo Italiano per lo Studio della Sopravivenza nell’ Infarto Miocardio (GISSI-3): Effects
of lisinopril and transdermal glyceryltrinitrate singly and together on 6-week mortality and
ventricular function after acute myocardial infarction. Lancet 343:1115-1122, 1994,

ISIS-4: A randomized factorial trial assessing early oral captopril, oral mononitrate, and
intravenous magnesium sulphate in 58,050 patients with suspected acute myocardial infarc-
tion. Lancet 345:669-685, 1995.

Morris JL, et al: Nitrates in myocardial infarction: Influence on infarct size, reperfusion,
and ventricular remodeling. Br Heart J 73:319, 1995.

¢Cual es la causa mas frecuente de muerte durante las primeras 48 horas
tras un IAM?

La fibrilacion ventricular. Otras causas de muerte son la rotura cardiaca, el fracaso de la
funcién de bombeo a causa de un infarto masivo, complicaciones mecanicas agudas

(p. ej., rotura del tabique ventricular e insuficiencia mitral aguda) y el shock cardiogénico.

¢Cual es la recomendacion oficial para la utilizacién de estatinas en los
pacientes con CI?

En los pacientes con Cl el National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel 111
recomienda que puede hacerse un tratamiento con estatinas si el nivel de LDL-colesterol es
> 130 mg/dl (el objetivo es conseguir un nivel de LDL < 100 mg/dl). Recomendaciones
recientes han ampliado el beneficio de las estatinas en los pacientes con Cl (con sindrome
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metabdlico, diabetes, factores de riesgo muiltiples 0 poco o mal controlados) hasta unos nue-
vos niveles de LDL < 70 mg/dl.
Third Report of the Expert Panel on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood
Cholesterol in Adults (Adult Treatment Panel I1l) Executive Summary. JAMA May 16, 2001.
Grundy, Scott, et al. July 12, 2004. Circulation 2004. NCEP report.

¢Son de ayuda las estatinas en la prevencion del IM y el AVC en los pacientes
con Cl (o con otras enfermedades vasculares) y/o diabetes mellitus, inde-
pendientemente de cual sea el nivel de LDL-colesterol?
En el Heart Protection Study se investig6 el efecto de la simvastatina (40 mg/dia) sobre la Cl
letal 0 no letal en aproximadamente 20.000 pacientes de 40-79 afos, con enfermedad vascular
y/o diabetes mellitus asi como un nivel ligeramente alto de LDL-colesterol (130 mg/dl). En este
estudio, que compard a 3.800 pacientes con un LDL-colesterol inicial < 100 mg/dl o con un
nivel més alto (100-130 o > 130 mg/dl), se observé la misma reduccion global de la mortalidad
cardiovascular (24%) y de los episodios de Cl y AVC (30-35%). Estos resultados indican que en
los pacientes de 40-79 afios con enfermedad vascular conocida y/o diabetes mellitus debe lle-
varse a cabo un tratamiento con estatinas, independientemente de cual sea el nivel de LDL-
colesterol. Se han observado unos resultados similares en un estudio reciente con atorvastati-
na (10 mg/dia) en diabéticos de 40-79 afios. En consecuencia, la American Diabetes
Association ha recomendado el tratamiento con estatinas en todos los diabéticos de 40 afios o
mas de edad, independientemente del LDL y a menos que el colesterol total sea < 135 mg/dl.
Heart Protection Study Investigators: The Heart Protection Study. Lancet 360:7-22, 2002.
Collaborative Atorvastatin Diabetes Study (CARDS).

La rotura cardiaca es casi siempre una complicacion letal del IAM. Enumere
los tres factores de riesgo de su aparicion.

= Sexo femenino.

= Hipertension.

= Primer IM.

Enumere las manifestaciones clinicas de la rotura cardiaca.

Relacion infarto Vl:infarto VD de 7:1.

Se observa en el IM de pared lateral o anterior.

Por regla general en infartos de gran tamafio (> 20%).

Por regla general a los 3-6 dias tras el IM.

Es rara si existe hipertrofia VI o si hay unos buenos vasos sanguineos colaterales.

¢Qué complicacion del IAM de pared inferior se manifiesta tipicamente con
hipotension, elevacion de las venas cervicales, pulmones claros y silueta
cardiaca normal en la radiografia de torax?

Es la triada clasica del IM del VD. El diagnéstico puede confirmarse demostrando una eleva-
cion del ST de al menos 1 mm en las derivaciones derechas V4R o V,R. El tratamiento médi-
co consiste en la expansion de volumen junto a la administracion i.v. de dopamina. En estos
pacientes deben evitarse los diuréticos o los farmacos reductores de la precarga (p. ej., nitra-
tos), puesto que empeoran el estado de bajo gasto cardiaco y la hipotensién. En todos los
pacientes con IAM de pared inferior se recomienda efectuar un ECG derecho.

En un estudio clinico prospectivo y controlado con placebo, ¢qué farmaco
hipolipemiante se ha demostrado que reduce la mortalidad cardiovascular
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en los pacientes que sobreviven a un IAM con unos niveles sanguineos
«medios» de colesterol?
La pravastatina, un potente inhibidor de la 3-hidroxi-3-metilglutaril-coenzima A (HmG-CoA)-
reductasa, se ha evaluado en pacientes con IM del estudio CARE (Cholesterol and Recurrent
Events). En este estudio a doble ciego, 3.583 hombres y 576 mujeres que habian sobrevivido a
un IM reciente, con unos niveles plasméticos de colesterol total inferiores a 240 mg/dl y unos
niveles de LDL-colesterol de 115-174 mg/dl, fueron tratados con pravastatina (40 mg/dia) o pla-
cebo durante 5 afos. El resultado (endpoint) primario era un episodio coronario letal o un IM no
letal. La frecuencia del resultado primario fue del 10,2% en el grupo tratado con pravastatina y
del 13,2% en el grupo placebo (reduccion del riesgo del 24%). El andlisis por subgrupos reveld
que la mayor parte del beneficio se observaba en pacientes con unos niveles séricos iniciales de
LDL-colesterol > 125 mg/d|. Por lo tanto, los pacientes con un LDL-colesterol > 125 mg/dl'y un
IM previo han de tratarse con un inhibidor de la HmG-CoA-reductasa durante al menos 5 afios.
Sacks FM, Pfeffer MA, Moye LA, et al, for the Cholesterol and Recurrent Events Trial inves-
tigators: The effect of pravastatin on coronary events after myocardial infarction in patients
with average cholesterol levels. N Engl J Med 335:1001-1009, 1996.

¢Los inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina (IECA) mejoran
la supervivencia de los pacientes en fase de recuperacion de un IAM?

Segun el estudio SAVE (Survival and Ventricular Enlargement), un tratamiento oral a largo
plazo con IECA, iniciado a los 3-16 dias de un IAM y mantenido durante unos 3 afios, reduce la
mortalidad en aproximadamente el 19% de los pacientes con disfuncién sistélica del VI asin-
tomética (LVEF < 40%). En estudios posteriores (ISIS-4 y GISSI-3) se demostré especifica-
mente que incluso con un tratamiento corto de 6 semanas con un IECA (iniciado durante las
primeras 24 horas del inicio del infarto) se consigue disminuir la mortalidad a las 6 semanas
enun 7-12%, lo que corresponde a prevenir 5 muertes por cada 1.000 pacientes tratados.

Pfeffer MA, Braunwald E, Moye LA, et al, on behalf of the SAVE Investigators: Effect of capto-
pril on mortality and morbidity in patients with left ventricular dysfunction after myocardial
infarction. Results of the Survival and Ventricular Enlargement Trial. N Engl J Med 327:669-677,
1992.

ISIS-4: A randomized factorial trial assessing early oral captopril, oral mononitrate, and
intravenous magnesium sulphate in 58,050 patients with suspected acute myocardial infarc-
tion. Lancet 345:669-685, 1995.

Gruppo Italiano per lo Studio della Sopravvivenza nell’ Infarto Miocardio (GISSI-3): Effects
of lisinopril and transdermal glyceryltrinitrate singly and together on 6-week mortality and
ventricular function after acute myocardial infarction. Lancet 343:1115-1122, 1994.

¢Por qué deben evitarse los IECA durante las primeras 24 horas tras un IAM?
Tal como se demostrd en el estudio CONSENSUS-II, durante las primeras 24 horas posterio-
res a un |IAM deben evitarse los IECA i.v., puesto que pueden causar una disminucioén poten-
cialmente nociva de la PA, con la consiguiente reduccion del flujo sanguineo coronario.

Swedberg K, et al: Effects of the early administration of enalapril on mortality in patients
with acute myocardial infarction: Results of the cooperative New Scandinavian Enalapril Sur-
vival Study Il (CONSENSUS-II). N Engl J Med 327:678-684, 1992.

Resuma los protocolos actuales de utilizacion de un IECA en los pacientes
con |IAM.

Los protocolos actuales de tratamiento de los pacientes con un IAM recomiendan especifica-
mente la administracion habitual de un IECA durante las primeras 6 semanas posteriores al
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infarto. En los pacientes con trastorno de la funcion sistdlica VI (definido por una disfuncion
sistdlica del VI < 40%), esta pauta se sigue de un tratamiento crénico con un [ECA.

¢Cual es el diagnéstico diferencial de la aparicion de un soplo sistélico y de
un edema pulmonar agudo 3 dias después de un IAM de la pared anterior?
(1) Insuficiencia mitral aguda por rotura de masculo papilar y (2) rotura del tabique interventri-
cular. Ambos trastornos son complicaciones potencialmente letales y aparecen sobre todo a los
3-6 dias después del infarto. La rotura del misculo papilar posterointerno se asocia al IM de
pared inferior, y es mas frecuente que la rotura del misculo papilar anterolateral. Al revés de la
rotura del tabique interventricular, que ocurre en los infartos de gran tamafio, la rotura del
musculo papilar tiene lugar en aproximadamente el 50% de los infartos de pequefio tamafio.

¢Como es posible diferenciar la insuficiencia mitral aguda de la rotura del
tabique ventricular?

Es dificil diferenciar clinicamente la insuficiencia mitral aguda y la rotura del tabique ventricu-
lar. Mediante la ecocardiografia bidimensional y Doppler (hechas junto a la cama del pacien-
te) es posible demostrar la presencia y la gravedad de la insuficiencia mitral, asi como locali-
zar un defecto del tabique ventricular. La posterior confirmacion de la presencia de un
cortocircuito izquierda-derecha a través del defecto del tabique puede conseguirse mediante
la comprobacion del aumento de la saturacion de oxigeno en sangre desde la AD a la arteria
pulmonar (por muestreo de sangre con un catéter de Swan-Ganz).

¢Cuadl es la causa mas probable de una elevacion persistente del segmento ST
varias semanas después tras la recuperacion de un gran IM transmural de la
pared anterolateral?

La elevacion persistente del segmento ST no es una complicacion rara de un gran IM trans-
mural anterolateral. En ocasiones es la manifestacion de una discinesia del miocardio infarta-
doy delgado. Sin embargo, las elevaciones persistentes del segmento ST deben sugerir
siempre la presencia de un aneurisma VI, y en estos casos el diagnéstico ha de confirmarse
mediante una exploracion no invasiva, como la ecocardiografia bidimensional o la ventriculo-
grafia radioisotdpica.

¢Qué IM se complican mas a menudo con aneurismas del VI?

En el 12-15% de los pacientes que sobreviven a un IAM transmural aparece un aneurisma
ventricular. Los aneurismas miden 1-8 cm de didmetro. Son cuatro veces més frecuentes en
el dpexy en la pared anterior que en la pared inferoposterior; asimismo, son mas frecuentes
en los pacientes con infartos de gran tamafo. En los pacientes con un aneurisma del VI la
mortalidad es unas seis veces mas alta que en los pacientes sin aneurismay con una funcion
VI global comparable. En estos pacientes la muerte es a menudo sbita, lo que sugiere un
aumento del riesgo de TV sostenida y de FV.

¢Cual es la frecuencia de la reestenosis después de la angioplastia con
balén y la colocacién de un stent coronario de metal desnudo?

Se ha publicado la aparicion de reestenosis en aproximadamente el 40-45% de los pacientes
sometidos a una angioplastia con bal6n, asi como en el 25-35% de los pacientes tratados
con un stent coronario.

En comparacion con los stents de metal desnudo, ¢es mas o menos proba-
ble la aparicion de reestenosis al utilizar stents coronarios de eluciéon?
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PUNTOS CLAVE: ANGIOPLASTIA CORONARIA PERCUTANEA

CON BALON

1. La reestenosis es la complicacion mas frecuente de la angioplastia coronaria percutanea con
balon.

2. Laincidencia de reestenosis disminuye significativamente en los stents coronarios de metal
desnudo (bare metal stents).

3. Laincidencia es atin més baja con los stents coronarios de elucion (drug-eluting coronary
stents) y revestidos con sirolimds o paclitaxel.

En los pacientes con Cl se han investigado a fondo dos tipos de stents de elucion (drug-elu-
ting stents), los de sirolimds y los de paclitaxel. Estos dos stents revestidos se han desarro-
llado especificamente para inhibir la proliferacion de las células musculares lisas de los vasos
sanguineos (el principal mecanismo de reestenosis durante los primeros 6 meses tras la
colocacion del stent). En estudios clinicos aleatorios exhaustivos se ha demostrado que
ambos tipos de stents coronarios de elucion se asocian a un menor nimero de reestenosis
que los denominados stents de metal desnudo. En conjunto, |a reestenosis aparece en el
2-6% de los pacientes con un stent coronario de elucion y en aproximadamente el 25-35%
de los pacientes con un stent de metal desnudo. Los stents revestidos también se asocian a
una disminucion significativa de la necesidad de reingreso por angina recurrente asi como a
intervenciones coronarias repetidas.

Moses JW, Leon MB, Popma JJ, et al, for the SIRUS investigators: Sirolimus-eluting
stents versus standard stents in patients with stenosis in a native coronary artery. N Engl J
Med 349:1315-1323, 2003.

Schofer J, Schluer M, Gershlick AH, et al, for the E-SIRIUS Investigators: Sirolimus-elu-
ting stents for Treatment of Patients with long Atherosclerotic lesions in small coronary arte-
ries: Double-blind, randomized controlled trial (E-SIRIUS). Lancet 362:1093-1099, 2003.

Colombo A, Drzewiecki J, Banning A, et al, for the TAXUS Il Study Group: Randomized
study to assess the effectiveness of slow- and moderate-release polymer-based paclitaxel-
eluting stents for coronary artery lesions. Circulation 108:788-794, 2003.

102. Los bloqueadores beta son efectivos en el tratamiento de la angina de esfuer-
zo estable. {Debe recomendarse la administracion oral de rutina de bloquea-
dores beta en los pacientes que han tenido un IM pero no presentan angina?
En diversos estudios clinicos a gran escala y multicéntricos hechos en Estados Unidos y
otros paises se ha demostrado una disminucion uniforme de la mortalidad total y de la mor-
talidad cardiovascular en los pacientes que han sobrevivido a un IAM transmural y que han
sido tratados con bloqueadores beta orales durante 1-3 afos. El estudio mas exhaustivo que
se ha publicado en Estados Unidos es el Beta-Blocker Heart Attack Trial, en el que 3.837
supervivientes de un IM fueron aleatorizados a recibir propranolol (180 o 240 mg/dia) o pla-
cebo. A los 3 afos de seguimiento, en los pacientes tratados con propranolol (en compara-
cion con el placebo) se observo una reduccion de la mortalidad del 26%. Por lo tanto, e inde-
pendientemente de la presencia o ausencia de angina, en los supervivientes de un IM
transmural se recomienda la administracion de rutina de bloqueadores beta orales: propra-
nolol (180-240 mg), timolol (10 mg/12 h) o metoprolol (100 mg/12 h); el tratamiento debe
iniciarse entre los 5y los 21 dias tras el IM y continuarse durante al menos 7 afios.
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Beta-Blocker Heart Attack Trial Research Group: A randomized trial of propranolol in
patients with acute myocardial Infarction: 1. Mortality results. JAMA 247:1707-1714, 1982.

Un hombre de 67 ainos ha estado encamado durante 3 dias a causa de unos
sintomas gripales. En un ECG de 12 derivaciones se observa la aparicion de
nuevas ondas Q en las derivaciones V,-V; y de una elevacion de 3 mm del
segmento ST en las derivaciones V,-V, | y aVL. ;Qué diagnéstico debe sos-
pecharse en este paciente?
Este paciente presenta un ECG sugestivo de la evolucion reciente de un extenso IM anterola-
teral, a causa de:
= | as elevaciones de 3 mm del segmento ST en las derivaciones anterolaterales V,-V, 1y aVL.
= | aaparicion de nuevas ondas Q en todas las derivaciones tordcicas anterolaterales.

El diagnéstico clinico més probable es el de un extenso |AM anterolateral de 3-4 dias de
evolucion y que aparecié cuando el paciente presentaba el cuadro gripal.

¢Es probable que en este paciente esté elevada la creatincinasa (CK)
plasmatica?

La confirmacion de este diagnéstico clinico mediante pruebas de laboratorio se hace por
determinacion de los niveles séricos de CK, asi como de las subunidades My B de la CK
(MBCK), a intervalos de 6 horas y durante 24-48 horas. Los niveles de CK y de MBCK aumen-
tan a las 4-8 horas del inicio de los sintomas, alcanzan un valor maximo a las 18-24 horas, y
se normalizan antes de 3-4 dias. Por lo tanto, en este paciente es probable que los niveles
séricos de CK'y de MBCK sean normales.

¢Qué otras pruebas de laboratorio son utiles para establecer el diagnéstico
de IM?

Las troponinas cardiacas T e | son unos nuevos marcadores enzimaticos mas especificos de
IMy que permanecen elevados hasta 10-14 dias después de un IM. Actualmente las troponi-
nas T e | se determinan de rutina en los pacientes con sindromes de dolor tordcico; ademas,
tienen un particular valor diagndstico en los pacientes con presentacion clinica tardia del IM
(més de 12-24 h), asi como para clasificar a los pacientes con sindromes coronarios agudos.

¢Qué es el sindrome de Dressler?

El sindrome de Dressler, descrito por vez primera en 1854, es un dolor toracico postinfarto
no debido a insuficiencia coronaria. Aunque su etiologia exacta es poco clara, se caracteriza
por una inflamacidn del pericardio y de los tejidos adyacentes. Aparece a las 2-10 semanas
después del IM, y en el 3-4% de los casos puede tratarse mediante corticoides y antiinflama-
torios no esteroideos (AINE).

¢Como ayuda el teorema de Bayes a determinar el valor de las pruebas de
esfuerzo en la deteccién de la CI?

El teorema de Bayes permite la prediccion de la presencia o ausencia de Cl en un paciente,
teniendo en cuenta la prevalencia de Cl en la poblacion asi como la sensibilidad y especifici-
dad de la prueba diagnéstica. En general, las pruebas de esfuerzo no invasivas (pruebas de
esfuerzo ECG con cinta sin fin, gammagrafia miocdrdica con talio, ecocardiografia con dobu-
tamina y ventriculografia radioisotdpica con esfuerzo en bicicleta) tienen una escasa capaci-
dad de prediccion de la presencia o ausencia de Cl en los pacientes con una probabilidad
muy baja 0 muy alta antes de la prueba. Por lo tanto, a ambos extremos del espectro de pro-
babilidad antes de la prueba, las pruebas no invasivas no ayudan al médico a decidir si debe
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realizar o no una prueba diagndstica definitiva (p. ej., arteriografia coronaria). Por otro lado,
los pacientes con una probabilidad intermedia de Cl antes de la prueba (30%-70%) son bue-
nos candidatos para una prueba de esfuerzo no invasiva (Tabla 3-7). En el paciente con una
angina de esfuerzo tipica y > 2 factores de riesgo coronario (asociados a una probabilidad de
Cl antes de la prueba > 80%), una prueba de esfuerzo y una gammagrafia miocardica con
talio negativas predicen una probabilidad de Cl < 30%. Sin embargo, si en el mismo paciente
la prueba de esfuerzo con talio es positiva, predice una probabilidad de Cl del 90%. En estos
pacientes se recomienda la angiografia coronaria en el ltimo caso (prueba de esfuerzo con
talio positiva) pero no en el primero (prueba con talio negativa).

TABLA 3-7. PROBABILIDAD DE CARDIOPATIA ISQUEMICA
Probabilidad antes Después de la prueba Después de la prueba

de la prueba de esfuerzo de esfuerzo de esfuerzo con talio
80% Prueba positiva: 95% N Prueba positiva: 99%
N Prueba negativa: 85%

Prueba negativa: 60% N Prueba positiva: 90%

N Prueba negativa: 30%

HIPERTENSION

108. Una mujer hipertensa de 45 anos esta tratada con amlodipino oral (10 mg/dia)
por una angina estable créonica mas hipertension. La paciente presenta un
edema maleolar que aumenté tras incrementar hace poco la dosis de amlodi-
pino. ¢Estan indicados los diuréticos?

El edema maleolar es un efecto secundario comun de los antagonistas del calcio dihidropiridi-
nicos; aparece en el 7-20% de los pacientes tratados. Es un efecto secundario dependiente de
la dosis de antagonista del calcio y que responde facilmente tras ajustarla. Otra estrategia
nueva para minimizar la incidencia del edema maleolar consiste en combinar el antagonista
del calcio con un IECA. Para disminuir la presion arterial, esta combinacion es mas efectiva
que la monoterapia con cualquiera de las dos clases de farmacos; ademas, se asocia con una
menor prevalencia de efectos secundarios relacionados con la dosis, como el edema maleolar.

109. Defina la hipertensién y la prehipertension.
Por definicion, una presion arterial 6ptima es de 120/80 mmHg. La hipertension (HTA) se
define como una elevacion sostenida de la presion arterial por encima de 140/90 mmHg. Por
prehipertension se entiende una presion arterial comprendida entre 120/80 y 140/90 mmHg.
Los pacientes con prehipertension muestran un riesgo significativamente mas alto de com-
plicaciones cardiovasculares de la HTA, por lo que deben aconsejarseles modificaciones del
estilo de vida: ejercicio fisico regular, reduccion del consumo de grasas saturadas en la dieta
y disminucidn del peso para prevenir la posterior aparicion de una HTA sostenida.

110. {Como se clasifica o se establece el estadio de la HTA? ¢ Es (til esta clasifi-
cacion para el manejo del tratamiento farmacolégico antihipertensivo?
Actualmente la HTA se clasifica en dos estadios, dependiendo de si la PA es > 160/100 mmHg.
Los pacientes con una HTA en estadio 2 (PA > 160/100 mmHg) raramente se controlan
(PA < 140/90 mmHg) si tan sélo se les administra un solo farmaco antihipertensivo. De hecho,
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en el estudio ALLHAT (y también en otros estudios) se ha demostrado que dos tercios de los
pacientes hipertensos necesitan al menos dos 0 mas farmacos; asimismo, en un tercio de los
hipertensos a veces es preciso un tratamiento con tres antihipertensivos para conseguir la PA
optima.

¢Cuales son los protocolos actuales para el tratamiento de la HTA?
Para maximizar el control de la PA, en los pacientes con HTA en estadio 2 los protocolos
actuales recomiendan iniciar el tratamiento con dos antihipertensivos. Esta combinacion
puede incluir cualquiera de las siguientes clases de farmacos: diuréticos tiazidicos, bloquea-
dores beta, IECA o antagonistas del calcio. Dado que los diuréticos tiazidicos son facilmente
disponibles, baratos e igualmente efectivos que los antagonistas del calcio o los bloqueado-
res beta para reducir las complicaciones cardiovasculares de la hipertension, por regla
general constituyen una parte importante de cualquier pauta de tratamiento antihipertensi-
vo. Sin embargo, en la seleccion de una clase especifica de antihipertensivos también deben
tenerse en cuenta los trastornos comadrbidos asociados a la HTA, como diabetes mellitus,
insuficiencia cardiaca, Gl o insuficiencia renal, asi como la tolerancia del paciente a los
mismos.

The Seventh Report of the Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation,
and Treatment of High Blood Pressure: the JNC 7 report. JAMA 2003 May 21; 289:2560-
2572.

Describa los pasos a seguir para la evaluacién inicial de un paciente con
posibles causas secundarias de HTA. ;Cual es el valor de hallazgos como la
HTA postural, la HTA paroxistica y la hipopotasemia en el estudio diagnésti-
co de estos pacientes?

La evaluacion inicial del paciente hipertenso debe centrarse en la anamnesis o en la explora-
cion fisica y buscar datos relacionados con las diversas posibles causas de HTA secundaria,
€Omo:

Consumo de alcohol. Ingesta de sal en la dieta.
Debilidad muscular. Episodios paroxisticos de palpitaciones.
Cefalea. Sudoracion.
Nerviosismo. Néuseas o vomitos.
Antecedentes de enfermedad Antecedentes concomitantes
del parénquima renal. de enfermedad vascular
Hipotension postural demostrada. aterosclerotica generalizada.

En la evaluacion de la HTA todos los pacientes deben hacerse una anamnesis meticulosa
(incluyendo edad de inicio de la HTA y antecedentes familiares), exploracion fisica, pruebas
de laboratorio (andlisis de orina, examen microscopico, hemograma completo, electrélitos,
creatinina sérica), radiografia de térax y ECG de 12 derivaciones.

¢Qué diagnéstico sugiere el hallazgo de HTA paroxistica mas HTA postural?
Feocromocitoma.

¢Qué hallazgos sugieren un diagnoéstico de estenosis de la arteria renal?
Aterosclerosis generalizada y soplos abdominales o en el flanco.

¢Qué diagnéstico sugiere una debilidad muscular asociada a hipopotasemia

inexplicada?
Aldosteronismo.
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¢Qué hallazgos sugieren una enfermedad del parénquima renal?
Los antecedentes previos de enfermedad del parénquima renal y la presencia de un sedimen-
to de orina anormal sugieren una HTA secundaria a la afectacion parenquimatosa.

Aunque por regla general se acepta que el tratamiento antihipertensivo dis-
minuye el riesgo de AVC, ¢tiene también algun efecto sobre el riesgo de
angina de pecho y de IM?
El estudio SHEP (Systolic Hypertension in the Elderly Program) demostrd que, en pacientes
de més de 60 afios con hipertension sistélica aislada (PA sistdlica [PAS] > 160 mmHg/PA
diastélica [PAD] < 90 mmHg), una pauta antihipertensiva basada en las tiazidas (clortalidona,
12,5-25 mg/dia, sola o combinada con atenolol, 25-50 mg/dia), reduce el riesgo de AVC en
un 36%, y el riesgo de IM no letal més muerte coronaria en un 27%. Los eventos cardiovas-
culares mayores se redujeron en un 32%. En consecuencia, la mortalidad global por todas
las causas disminuy6 en un 13%. Estudios similares efectuados en pacientes mas jovenes
indican que el tratamiento antihipertensivo tiene un efecto beneficioso menor o nulo en los
episodios de Cl.

SHEP Cooperative Research Group: Prevention of stroke by anti-hypertensive drug treat-
ment in older persons with isolated systolic hypertension. Final results of the Systolic Hyper-
tension in the Elderly Program (SHEP). JAMA 265:3255-3264, 1991.

En la hipertension sistdlica aislada, ¢son tan eficaces los antagonistas del
calcio como los diuréticos?
En un estudio clinico multicéntrico de disefio similar, el Syst-Eur (Systolic Hypertension in
Europe), llevado a cabo en pacientes de mas de 60 afios con HTA sistélica (PAS > 160 mmHg)
y PAD normal o ligeramente elevada (< 95 mmHg) y tratados con un antagonista del calcio
dihidropiridinico de accion prolongada, solo o combinado con un IECA, se demostr la misma
reduccion de episodios relacionados con la Cl'y el AVC. Por lo tanto, los estudios SHEP y
Syst-Eur confirman que en los pacientes con hipertension sistdlica aislada, la disminucion de
la PAS (con un diurético o con un antagonista del calcio dihidropiridinico) se asocia a una
reduccion significativamente beneficiosa de los episodios relacionados con la Cl o el AVC.
Staessen JA, Fagard R, Thijs L, et al: Randomised double-blind comparison of placebo and
active treatment for older patients with isolated systolic hypertension. The Systolic Hyperten-
sion in Europe (Syst-Eur) Trial Investigators. Lancet 350:757-764, 1997.

Una mujer de 42 aiios muestra en la consulta una PA de 150/90 mmHg.
¢Debe iniciarse un tratamiento antihipertensivo?

No se recomienda iniciar un tratamiento antihipertensivo crénico en un paciente en el que se
ha hecho una tinica determinacion de la PA en la consulta con un resultado de 150/90 mmHg.
Al revés de la PAD, la PAS puede ser muy variable entre varias visitas a la consulta, e incluso
entre varios examinadores durante una misma visita.

¢ Qué factores pueden afectar a las mediciones de la PAS y ocasionar un
diagnostico erréneo de HTA sistémica?

Nivel de ansiedad del paciente.

m Temperatura ambiente de la consulta médica.
= Explorador (médico o enfermera).

= Hora del dia.
| |
| |

Actividad fisica previa a la determinacion de la PA.
Tamafiio del manguito.
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m Postura del paciente (decubito supino, sedestacion, bipedestacion).
= Problemas médicos coexistentes (p. €j., fiebre, tirotoxicosis, anemia, fistula AV).

¢Cuantas mediciones de la PA son necesarias para iniciar un tratamiento
antihipertensivo?

Por regla general, el tratamiento farmacoldgico de la HTA se recomienda si se encuentran
elevaciones sostenidas de la PA (en sedestacion) superiores a 140/90 mmHg durante al
menos dos visitas. Las excepciones son los diabéticos y los pacientes con enfermedad renal
cronica, en quienes el tratamiento antihipertensivo se recomienda ya con una PA igual o
superior a 130/80 mmHg.

¢ Qué clases de antihipertensivos se recomiendan actualmente como farma-
cos de primera linea en el tratamiento de la HTA en pacientes con un alto
riesgo de CI?

En los pacientes con alto riesgo de Cl (debido a factores de riesgo asociados como edad
avanzada, dislipemia, diabetes o tabaquismo), como tratamiento de primera linea de la HTA
se recomiendan cuatro clases de antihipertensivos:

= Diuréticos tiazidicos.

= Bloqueadores beta.

= Antagonistas del calcio.

= |ECA.

Se ha demostrado de modo concluyente que todos estos farmacos reducen la incidencia
de Cl'y de AVC en los pacientes hipertensos de alto riesgo, principalmente ya mayores.

Seventh Report of the Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation, and
Treatment of High Blood Pressure: The JNC 7 report. JAMA 289:2560-2572, 2003.

ALLHAT Officers and Coordinators for the ALLHAT Collaborative Research Group: Major
outcomes in high-risk hypertensive patients randomized to angiotensin-converting enzyme
inhibitor or calcium channel blocker versus diuretic: The Antihypertensive and Lipid-Lowe-
ring Treatment to Prevent Heart Attack Trial (ALLHAT). JAMA 288:2981-2997, 2002.

Yusuf S, Sleight P, Pogue J, et al: Effects of an angiotensin-converting-enzyme inhibitor,
ramipril, on cardiovascular events in high-risk patients. The Heart Outcomes Prevention Eva-
luation Study Investigators. N Engl J Med 342:145-153, 2000.

Staessen JA, Fagard R, Thijs L, et al, for the Systolic Hypertension-Europe (Syst-Eur) Trial
Investigators: Morbidity and mortality in the placebo-controlled European Trial on Isolated
Systolic Hypertension in the Elderly. Lancet 350:757-764, 1997.

¢Qué clases de antihipertensivos son los preferidos en el caso de un pacien-

te con antecedentes conocidos de ICC? ;Qué farmacos deben evitarse?

m Vasodilatadores: farmacos causantes de una relajacion directa del musculo liso vascular
(hidralazina y minoxidil).

= |ECA (captopril, enalapril, lisinopril, ramipril o monopril).

= Bloqueadores de los receptores de angiotensina (losartan, irbesartan, valsartan, cande-
sartan, telmisartan).

= Diuréticos, por ejemplo tiazidicos (hidroclorotiazida).

¢ Qué farmacos deben evitarse en los pacientes con antecedentes conocidos
de ICC?

Deben evitarse los farmacos con efectos inotropicos negativos:

= Antagonistas del calcio no dihidropiridinicos (verapamilo, diltiazem).

= Bloqueadores beta (p. ej., propranolol, metoprolol, atenolol).
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Sila PA es > 160/100 mmHg, comenzar con dos antihipertensivos para maximizar el control
de la HTAy la prevencién de las complicaciones hipertensivas.

La presion arterial sistlica (PAS) es el predictor mas potente y constante de cardiopatia,
AVC y enfermedad renal en estadio terminal.

Los diuréticos tiazidicos y el amlodipino son igualmente efectivos en la prevencion de las
complicaciones cardiovasculares de la HTA en pacientes con alto riesgo de Cl y en los
mayores de 55 afos.

Tanto los diuréticos tiazidicos como el amlodipino son mas efectivos que un I[ECA en el
tratamiento antihipertensivo de primera linea, especialmente en los ancianos y/o los pacientes
afroamericanos.

¢Estan contraindicados todos los antagonistas del calcio en los pacientes
con insuficiencia cardiaca?

No. Amlodipino, un antagonista del calcio dihidropiridinico sin efectos inotrépicos negativos
clinicamente significativos, se ha evaluado extensamente en dos exhaustivos estudios clini-
cos prospectivos y controlados con placebo llevados a cabo en pacientes con insuficiencia
cardiaca. Al revés que los antagonistas del calcio no dihidropiridinicos, amlodipino puede uti-
lizarse con seguridad en los pacientes con trastornos de la funcién sistdlica en quienes esté
indicado un farmaco de esta clase (p. ej., HTA o angina de pecho).

¢Tienen siempre un rol los bloqueadores beta en los pacientes con insufi-
ciencia cardiaca?

Aunque por regla general se considera que en los pacientes con insuficiencia cardiaca los
bloqueadores beta estan contraindicados, un niimero cada vez mayor de estudios clinicos
con esta clase de farmacos (p. ej., carvedilol y metoprolol, iniciados a dosis muy bajas y
ajustados gradualmente de modo meticuloso) apoyan un efecto beneficioso a largo plazo en
los pacientes con insuficiencia cardiaca de clases funcionales Iy Il de la New York Heart
Association (NYHA) (insuficiencia cardiaca sintomatica leve y moderada). Aun a dosis bajas,
el inicio del tratamiento con bloqueadores beta en los pacientes con insuficiencia cardiaca
debe hacerse con precaucion, ya que durante las 4 primeras semanas una proporcion signifi-
cativa (de hasta el 30-40%) puede presentar hipotension sintomdtica o empeoramiento de
los sintomas de insuficiencia.

Explique la importancia del estudio clinico ALLHAT.

ALLHAT es el estudio clinico multicéntrico, controlado y a doble ciego mas exhaustivo que se
ha hecho para evaluar los efectos de cuatro diferentes clases de antihipertensivos (diuréticos
tiazidicos, IECA, bloqueadores alfa y antagonistas del calcio) sobre el riesgo de Cl y AVC. En
el estudio no se demostrd que los IECA, los antagonistas del calcio ni los bloqueadores alfa
fueran superiores a los diuréticos por lo que respecta a la prevencion de la Cl.

Resuma los resultados comparativos del estudio ALLHAT.

m Elriesgo de Cl fue similar en los cuatro grupos.

= Elcontrol de la PA fue significativamente mejor (y la PAS fue 2 mmHg mds baja) en los
pacientes tratados con diuréticos que en los pacientes tratados con IECA. Esta diferencia
fue incluso mayor (de unos 4 mmHg) en los pacientes afroamericanos.
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= No se observaron diferencias en el control de la PA ni en los niveles de PA entre los
pacientes tratados con diuréticos o antagonistas del calcio.

m En comparacion con los pacientes tratados con diuréticos, en los tratados con IECA se
observo un aumento del riesgo (entre el 10y el 15%) de Cl'y AVC. En comparacién con el
tratamiento con diuréticos, en los pacientes afroamericanos el riesgo de AVC fue un 40%
mayor, y el riesgo cardiovascular fue asimismo un 19% mas alto; ademas, ello se asoci6 a
un aumento de 4 mmHg en la PAS.

¢Cuales son los dos mensajes clave a recordar del estudio ALLHAT?

1. El control de la HTA requiere a menudo la utilizacion combinada de multiples farmacos
antihipertensivos. El reciente informe JNC 7 recomienda el inicio del tratamiento con
dos antihipertensivos, siempre que la PA > 160/100 mmHg (ahora denominada HTA en
estadio 2).

2. Lareduccion més efectiva de la PAS (hasta 2 mmHg mas baja) en un paciente hipertenso
mayor y de alto riesgo aumenta la efectividad de la prevencion cardiovascular.

¢Qué modificaciones del estilo de vida han demostrado ser beneficiosas en

los pacientes hipertensos?

= Disminuci6n del peso (si hay sobrepeso).

= Reducir la ingesta de alcohol a 28 g/dia de etanol (680 g de cerveza, 227 g de vino 0 57
de whisky).

= Hacer un ejercicio fisico (aerébico) regular.

= Reducir la ingesta de sodio a < 100 mmol/dia (< 2,3 g de sodio o aproximadamente 6 g
de NaCl).

= Mantener una ingesta adecuada en la dieta de potasio, calcio y magnesio.

m Dejar de fumar.

m Reducir laingesta en la dieta de grasas saturadas y colesterol para conseguir una mejor
salud cardiovascular global (la disminucién de la ingesta de grasas también ayuda a redu-
cir laingesta de calorias, un aspecto importante para el control del peso y de la diabetes
tipo I1).

Seventh Report of the Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation, and

Treatment of High Blood Pressure: the JNC 7 report. JAMA 289:2560-2572, 2003.

INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA

Enumere los sintomas y signos mas frecuentes de ICC.
Por orden de disminucion de la especificidad:

Insuficiencia cardiaca derecha Aumento del tiempo de protrombina.

Distension yugular venosa. Edema periférico.

Hepatomegalia. Aumento de aspartato-aminotransferasa, bilirrubina.
Derrame pleural. Insuficiencia cardiaca izquierda

Disminucion de la albamina. Radiografia de térax con redistribucion de la perfusion
Molestias abdominales. o0 edema intersticial.

Anorexia. Tercer ruido cardiaco (Ss).

Proteinuria. Cardiomegalia.

Estertores pulmonares.
Disnea paroxistica nocturna, ortopnea.
Disnea de esfuerzo.
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¢Cual es el diagnéstico diferencial de la ICC?
Insuficiencia cardiaca derecha aislada  Insuficiencia ventricular izquierda o biventricular

Embolismo pulmonar. Estenosis aortica.
Estenosis tricaspide. Insuficiencia adrtica.
Insuficiencia tricaspide. Estenosis mitral.
Tumor de la auricula derecha. Regurgitacion mitral.
Taponamiento cardiaco. La mayor parte de las miocardiopatias.
Pericarditis constrictiva. IAM.
Insuficiencia pulmonar. Mixoma.
Infarto del VD. Cardiopatia hipertensiva.
Enfermedad pulmonar intrinseca. Miocarditis.
Anomalia de Ebstein. Arritmias supraventriculares.
Estados con aumento del gasto cardiaco  Aneurisma del VI.
(p. ej., anemia, fistulas periféricas, Cortocircuitos cardiacos.
beriberi, enfermedad de Paget, Estados con aumento del gasto cardiaco.

carcinoide, tirotoxicosis).

¢ Qué factores pueden precipitar una exacerbacion de una ICC crénica pre-
viamente bien controlada?

Cuando los pacientes con una IGC crénica bien controlada presentan exacerbaciones brus-
cas, ademads del empeoramiento de los trastornos subyacentes que causaron la ICC, también
debe descartarse y corregirse la posible presencia de un factor precipitante. Estos factores
son los siguientes:

Aumento del consumo de sal. Enfermedad de Paget.

Sobrecarga de liquidos. Mal cumplimiento del tratamiento farmacoldgico.
Embolismo pulmonar. Arritmias.

Fiebre, infeccion. Aumento de la PA.

Anemia. Temperatura ambiente elevada.

Insuficiencia renal. Isquemia cardiaca o IM.

Embarazo. Tirotoxicosis.

Un hombre de 78 aiios con antecedentes de ICC de largo tiempo de evolu-

cion presenta debilidad, anorexia, nduseas y mareo. Se ha estado tratando
con digoxina oral (0,5 mg/dia) y furosemida oral (120 mg/12 h). ;Qué proble-
ma debe sospecharse?

En cualquier paciente tratado con digital que presenta sintomas gastrointestinales (p. ej.,
anorexia, nauseas o vomitos) debe sospecharse una intoxicacion digitalica. Al parecer, mas
que por los efectos directos de la digital sobre la mucosa gastrointestinal, las nduseas y
vOmitos estdn mediados por la estimulacion del area postrema del bulbo raquideo del tronco
encefélico. Estas manifestaciones gastrointestinales también pueden ocurrir en pacientes
que reciban unas excesivas dosis parenterales de digital.

¢Cudles son las causas menos frecuentes de sintomas gastrointestinales en
los pacientes con ICC?

Raramente los pacientes con ICC crdnica presentan unos sintomas gastrointestinales simila-
res a los de una congestion hepatica pasiva o ascitis. Solamente con criterios clinicos en
estos pacientes puede resultar dificil la diferenciacion de las diversas causas de las nauseas y
vomitos.
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Enumere otras manifestaciones de la intoxicacion digitalica.

= Sintomas neuroldgicos: cefalea, neuralgia, confusion, delirio y convulsiones.
= Sintomas visuales: escotomas, halos, trastornos de la percepcion del color.
= Toxicidad cardiaca: taquiarritmias ventriculares o de la union AV, bloqueo AV.
= Miscelanea: ginecomastia, exantema cutaneo.

Describa las complicaciones cardiacas de la intoxicacion digitalica.

Las manifestaciones cardiacas son las complicaciones mas potencialmente letales de la into-
xicacion digitdlica. Una intoxicacion digitdlica puede manifestarse con casi cualquier arritmia
cardiaca. Son ejemplos comunes la taquicardia auricular paroxistica con bloqueo AV, la taqui-
cardia juncional con o sin bloqueo AV, y el bloqueo AV de primer o segundo grado tipo
Mobitz I. La coexistencia de un aumento del automatismo o de marcapasos ectopicos con
trastornos de la conduccion AV también es muy sugestiva de intoxicacion digitélica.

¢ Qué pruebas de laboratorio son utiles para confirmar el diagnéstico de
intoxicacion digitalica?

La prueba de laboratorio aislada més (til para confirmar una sospecha clinica de intoxicacion
digitalica es la determinacion del nivel sérico de digoxina. Sin embargo, incluso unos niveles
séricos de digoxina «dentro del intervalo terapéutico» pueden resultar toxicos en los ancia-
nosy en pacientes con hipopotasemia, hipercalcemia, trastornos del equilibrio dcido-base y
trastornos del tiroides.

¢De qué farmacos se dispone para el tratamiento de la ICC?

Los farmacos utilizados tradicionalmente para el tratamiento de la ICC incluyen diversas cla-
ses de vasodilatadores (venodilatadores, como los nitratos y los IECA), farmacos inotropicos
(p. ej., digoxina) y diuréticos (principalmente diuréticos del asa).

¢Qué farmaco se ha demostrado que disminuye la mortalidad en los pacien-
tes con ICC?
En numerosos estudios clinicos mayores se ha demostrado que los IECA reducen la mortali-
dad cardiovascular en los pacientes con insuficiencia cardiaca de clases funcionales II-IV
(clasificacion de la NYHA); ademds, actualmente se considera que los IECA constituyen el
tratamiento cardioprotector estandar de los pacientes con ICC. También se ha demostrado
que los bloqueadores de los receptores de angiotensina (p. ej., valsartan) reducen la mortali-
dad cardiovascular; estos farmacos se recomiendan a los pacientes con intolerancia a los
IECA (principalmente a causa de tos).

Consensus Trial Study Group: Effects of enalapril on mortality in severe congestive heart
failure: Results of the Cooperative North Scandinavian Enalapril Survival Study (CONSEN-
SUS). N Engl J Med 316:1429-1435, 1987.

¢Por qué se utilizan aun digoxina, diuréticos y nitratos en el tratamiento de
lalCC?

Aunque la digoxina, los diuréticos y los nitratos no reducen la mortalidad de los pacientes
con ICC, atin forman parte importante del tratamiento porque disminuyen el nimero de
ingresos secundarios a exacerbaciones agudas de la insuficiencia.

Discuta el rol de los bloqueadores beta en el tratamiento de la ICC.

Historicamente, en los pacientes con una insuficiencia cardiaca sintomatica los bloqueado-
res beta estaban contraindicados porque podian empeorar los sintomas. Sin embargo, en
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mas de 12 estudios clinicos exhaustivos se ha demostrado que, en los pacientes con ICC
estable y bien compensada tratados con un IECA, la administracion de los bloqueadores
beta metoprolol y carvedilol (iniciados a dosis muy bajas, con un aumento progresivo de la
dosis durante varias semanas) se asocia a una disminucion de la mortalidad cardiovascular.
Recientemente se ha demostrado que el carvedilol es superior al metoprolol en la reduccion
de la mortalidad cardiovascular de los pacientes con IGC, por lo que éste es actualmente el
farmaco preferido.

INFECCIONES

¢Cuando esta indicada generalmente la intervencién quirargica en los
pacientes con endocarditis infecciosa?

La mayor parte de los pacientes con endocarditis infecciosa (en valvulas cardiacas nativas)
pueden tratarse con éxito y de modo efectivo mediante una tanda de antibidticos parenterales
de 4-6 semanas de duracion. En cambio, los pacientes con endocarditis infecciosa en prote-
sis valvulares suelen ser candidatos para un recambio valvular. Sin embargo, en los dos gru-
pos de pacientes la necesidad del recambio valvular depende sobre todo de la evolucion de
las principales complicaciones de la endocarditis que generalmente no es posible tratar de
forma adecuada con antibidticos.

Enumere las complicaciones de la endocarditis que exigen un recambio

valvular.

Insuficiencia cardiaca rebelde a un tratamiento médico adecuado.

Presencia de mas de un episodio embdlico sistémico mayor.

Bacteriemia persistente pese a un tratamiento antibitico adecuado.

Disfuncion valvular grave (confirmada por ecocardiografia).

Tratamiento antimicrobiano inefectivo (p. ej., endocarditis fungica).

Reseccion de un aneurisma micético.

Muchos casos de endocarditis en prdtesis valvulares, especialmente asociados a dehis-

cencia u obstruccion.

m Aparicion de un bloqueo cardiaco persistente o de un bloqueo de rama, observado habi-
tualmente en la enfermedad de la vélvula adrtica y no relacionado con el tratamiento far-
macoldgico ni con ClI.

= |nvasion miocardica extravalvular (p. ej., absceso miocardico o pericarditis purulenta).

¢ Qué microorganismos patégenos pueden causar una endocarditis con
hemocultivos negativos?

Existen numerosas posibles razones por las que los hemocultivos pueden ser negativos en
presencia de una endocarditis infecciosa, como la administracion previa de antibiéticos, la
uremiay la infeccion por microorganismos especiales. Asimismo, cuando los hemocultivos
son negativos también ha de pensarse en estreptococos nutricialmente deficientes, Brucella,
microorganismos intracelulares (Rickettsia, Chlamydia), hongos, anaerobios y los denomi-
nados microorganismos HAGEK.

Enumere los microorganismos HACEK.
m Haemophilus.

m Actinobacillus actinomycetemcomitans.

m Cardiobacterium hominis.
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m Fikenella corrodens.
= Kingella kingae.

¢Qué implica la aparicion de trastornos del sistema de conduccioén en el
ambito de una endocarditis?

Abscesos perivalvulares y/o miocérdicos. Por regla general es necesario el drenaje quirdrgi-
coy el recambio valvular.

Explique la fisiopatologia de las denominadas manifestaciones inmunologi-
cas de la endocarditis bacteriana subaguda.

Se cree que, en lugar de una invasion bacteriana directa, las manifestaciones inmunoldgicas
de la endocarditis infecciosa estan mediadas por el depésito de inmunocomplejos en estruc-
turas extracardiacas como la retina, articulaciones, yema de los dedos, pericardio, piel y
rifion. Merece destacarse que estas manifestaciones inmunolégicas de la endocarditis se
encuentran casi exclusivamente en pacientes con una endocarditis bacteriana subaguda de
evolucion prolongada.

Enumere ejemplos de manifestaciones inmunolégicas de la endocarditis
bacteriana subaguda.

Manchas de Roth: cuerpos citoides en la retina.

Nédulos de Osler: lesiones nodulares dolorosas a la palpacion en las falanges terminales.
Lesiones de Janeway: lesiones maculares indoloras en palmas y plantas.

Petequias y lesiones purpricas.

Glomerulonefritis proliferativa.

¢Cudles son las causas mas frecuentes de pericarditis aguda en los pacien-
tes ambulatorios?

En los pacientes ambulatorios por regla general las pericarditis son idiopaticas. Probable-
mente muchos de estos casos se deben a infecciones viricas. Los coxsackievirus Ay B son
altamente cardiotropicos y dos de los virus que con mayor frecuencia causan pericarditis y
miocarditis. Otros virus responsables son el de la parotiditis, varicela-zoster, gripe, Epstein-
Barry VIH.

¢Cudles son las causas mas frecuentes de pericarditis aguda en los pacien-
tes hospitalizados?

En los pacientes hospitalizados algunas de las etiologias mas frecuentes pueden recordarse
con la palabra mnemotécnica TUMOR, que se utiliza también para recordar que en estos
pacientes las metdstasis son una causa frecuente de pericarditis y de derrame pericardico:

T = Traumatismos.

U = Uremia.

M = Infarto de Miocardio (agudo y postinfarto), farmacos (p. €j., hidralazina y procainamida).
0 = Otras infecciones (bacterias, hongos, tuberculosis).

R = Artritis Reumatoide, irradiacion.

¢Cuadl es la causa de la enfermedad de Lyme? {Como se manifiesta?

La enfermedad de Lyme estéa causada por una espiroqueta transmitida por garrapatas (Borre-
lia burgdorferi). La infeccion inicial provoca a menudo una erupcion cutdnea, seguida al cabo
de semanas o meses de la afectacion de otros 6rganos y sistemas, como el corazén, el siste-
ma neurolégico v las articulaciones.
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¢Cual es el principal hallazgo cardiaco en la enfermedad de Lyme?
Aproximadamente 1 de cada 10 pacientes presenta afectacion cardiaca, por regla general con
bloqueo AV grave, asociado a menudo con sincope debido a una depresion concomitante de
los ritmos de escape ventriculares. Estd indicada la implantacion de un marcapasos temporal
(generalmente el bloqueo AV se soluciona), asi como un tratamiento antibi6tico con altas
dosis de penicilina i.v. o tetraciclina oral.

CARDIOPATIA CONGENITA

¢ Qué cardiopatias congénitas se observan con mayor frecuencia en los
adultos?

Las cardiopatias congénitas mas frecuentes en los adultos son la vdlvula aértica bictspide y
el defecto del tabique auricular (comunicacion interauricular). Las cardiopatias congénitas
cianoticas que se manifiestan en la vida adulta son raras. Por si solo, el defecto del tabique
auricular explica ya aproximadamente el 30% de todas las cardiopatias congénitas observa-
das en los adultos.

Enumere los tipos y la frecuencia de los defectos del tabique auricular.
m Ostium secundum 70%

m Ostium primum 15%
= Seno venoso 15%
El término «corazén en zueco» (coeur en sabot) fue acunado en 1888 por un

cientifico francés en la primera descripcion que hizo de una cardiopatia
congénita. ¢Cual era?

El término «corazdn en zueco» (coeur en sabot), acufiado por E.L. Fallot en un caso de tetra-
logia de Fallot, describe la configuracion tipica de la silueta cardiaca en la radiografia de torax
de los pacientes afectados. Estos son los cuatro componentes de la malformacion:

= Defecto del tabique ventricular (comunicacion interventricular).

m Qbstruccion al flujo de salida del VD.

= Acabalgamiento de la aorta.

= Hipertrofia del VD.

Resuma los signos radioldgicos de la tetralogia de Fallot.

El signo radioldgico mas caracteristico de la tetralogia de Fallot es |a hipertrofia del VD, que
ocasiona la configuracion bastante cldsica de la silueta cardiaca (corazén en forma de bota o
de zueco), junto a prominencia del VD y observacion de una concavidad en la regién (poco
desarrollada) del tracto de salida del VD y la arteria pulmonar principal.

¢ Qué cardiopatia se presenta mas a menudo con un bloqueo de rama dere-
cha (BRD), un bloqueo AV de primer grado y una desviacion del eje a la
izquierda en el ECG?

La presencia de un BRD completo o incompleto en un ECG es caracteristica de sobrecarga de
volumen del VD, que se acompafia a menudo de una desviacion a la derecha del eje QRS
(excepto en los pacientes con defecto del tabique auricular tipo ostium primum). A causa de
las lesiones hipoplasicas en el fasciculo anterior izquierdo, en estos pacientes con ostium
primum se observa desviacion del QRS a la izquierda. Por lo tanto, la combinacion de un
BRD y una desviacion a la izquierda del QRS es un rasgo bastante caracteristico de defecto
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del tabique auricular tipo ostium primum, que ademas se asocia a menudo con un bloqueo
AV de primer grado.

SINDROMES CARDIACOS Y OTRAS ENTIDADES

159. ¢ Cual es la frecuencia de las manifestaciones cardiacas en la espondilitis
anquilosante?
La incidencia de la afectacion cardiovascular en la espondilitis anquilosante oscila entre el 3y
el 10%, dependiendo de la duracion de la enfermedad.

160. ¢ Qué alteracion valvular se observa a menudo en la espondilitis anquilosante?
Las lesiones cardiacas caracteristicas son dilatacion del anillo valvular adrtico y de los
senos de Valsalva, asi como lesiones inflamatorias en el primero. Clinicamente, el resultado
es una dilatacion del cayado de la aorta e insuficiencia adrtica, con frecuencia rapidamente
progresiva y que finalmente requiere la implantacion de una prétesis valvular. La ecocardio-
grafia es la técnica diagndstica de eleccion para la evaluacion y el seguimiento de estos
pacientes.

161. ¢{Cual es la triada ECG del sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW)?
Intervalo PR corto (< 0,12 s).

Complejo QRS ancho (>0,12's).

Onda delta o empastamiento del complejo QRS (slurred upstroke) (Fig. 3-4).

e

—

e ger| 4 —

Einpnt Yapas=ss

Figura 3-4. Sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW). Via accesoria anteroseptal derecha. El ECG
de 12 derivaciones muestra un caracteristico eje normal o inferior. La onda delta es negativa en V, y
V,; positiva en las derivaciones |, II, aVL (aumento del voltaje para el brazo izquierdo) y aVF (aumento
del voltaje para el pie); isoeléctrica en la derivacion |11, y negativa en aVR (aumento del voltaje para el
brazo derecho). La flecha indica la onda delta (derivacion I). (De Braunwald E [ed]: Heart Disease:

A Textbook of Cardiovascular Medicine, 3rd ed, Philadelphia, W.B. Saunders, 1988, p. 686.)
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Analice el mecanismo subyacente a la muerte cardiaca subita en los pacien-
tes con sindrome de WPW.

Los pacientes con un sindrome de preexcitacion como el de WPW presentan riesgo de desa-
rrollar una FA con conduccion anterdgrada por la via accesoria. Esta taquicardia implica un
riesgo grave para el paciente debido a su tendencia a degenerar en FV (a causa de una con-
duccién muy répida por la via accesoria). Los pacientes con vias accesorias y periodos
refractarios cortos (< 200 ms) son los que presentan un riesgo méximo de FA por conduc-
cion anterdgrada y, por lo tanto, de muerte cardiaca subita.

¢Existe riesgo de muerte cardiaca subita en los pacientes que presentan
preexcitacion intermitente durante un ritmo sinusal?

Una preexcitacion intermitente durante un ritmo sinusal y la desaparicion de la conduccién por
la via accesoria durante el ejercicio fisico o durante la administracion de ajmalina o procainami-
da, sugieren que el periodo refractario de la via accesoria es prolongado (> 250 ms). Estos
pacientes no presentan riesgo de desarrollar unas frecuencias ventriculares muy rapidas cuan-
do ocurre una FA o un flater auricular, por lo que no existe riesgo de muerte cardiaca stbita.

¢Qué es el sindrome de Marfan?

El sindrome de Marfan es un trastorno generalizado del tejido conjuntivo de herencia autoso-
mica dominante. Mas del 60% de los pacientes presentan anomalias cardiacas, que casi
siempre son responsables de una muerte en edad precoz.

¢Cual es la lesion cardiaca mas frecuente en el sindrome de Marfan?

En el sindrome de Marfan la lesion cardiaca mas frecuente es la dilatacion del anillo aértico,
los senos de Valsalva y la aorta ascendente. Esta dilatacion ocasiona una insuficiencia adrtica
progresiva que puede complicarse con una diseccion aguda de la aorta. El riesgo de disec-
cion aumenta notablemente durante el embarazo.

Describa otra disfuncién valvular comun del sindrome de Marfan.

Otra anomalia valvular comun en los pacientes con sindrome de Marfan es la insuficiencia
mitral, debida a una vélvula mitral mixomatosa y redundante («vdalvula mitral prolapsada y
blanda»). En contraste con los adultos, en los nifios con sindrome de Marfan es mucho més
frecuente la insuficiencia mitral aislada que la afectacion de la valvula o del cayado aérticos.

¢A qué hace referencia el término sindrome de Marfan frustrado?

El prolapso de la vélvula mitral (PVM) en ausencia de otras manifestaciones sistémicas de
sindrome de Marfan se ha denominado «sindrome de Marfan frustrado» (en ambos trastor-
nos la valvula mitral es mixomatosa y tiene un aspecto anatomopatolégico similar). El pro-
lapso aislado de la valvula mitral es més frecuente que el sindrome de Marfan.

¢Cuales son los tres tipos de arteritis de Takayasu?

En el tipo | estan afectados principalmente el cayado adrtico y los vasos braquiocefalicos. En
el tipo 1l estan afectadas la aorta toracoabdominal, y sobre todo las arterias renales. El tipo Il
combina caracteristicas de los tipos | y Il (Fig. 3-5). Los tipos | y Ill pueden complicarse con
una insuficiencia adrtica.

¢En qué grupos de edad y sexo es mas comun la arteritis de Takayasu?

¢ Como difiere esta distribucion de la aterosclerosis y de la arteritis de célu-
las gigantes?
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TIPO Il TIPO I

(Kimoto)

Figura 3-5. Tres tipos de
arteritis de Takayasu.

(De Braunwald E [ed]: Heart
Disease: A Textbook of
Cardiovascular Medicine,
3rd ed. Philadelphia, W.B.
Saunders, 1988, p. 1563.)

La arteritis de Takayasu afecta tipicamente a mujeres jovenes; la relacion mujeres:hombres
es de 8:1. En aproximadamente tres cuartas partes de los casos la enfermedad se inicia
durante la adolescencia. En cambio, la aterosclerosis aortica afecta generalmente a hombres
mayores, y la arteritis de células gigantes a mujeres de mas de 50 afos (Tabla 3-8).

TABLA 3-8. COMPARACION DE LA ARTERITIS DE TAKAYASU, LA ATEROSCLEROSIS

Y LA ARTERITIS DE CELULAS GIGANTES

Arteritis de Arteritis de células
Takayasu Aterosclerosis gigantes
Sindnimos Enfermedad sin — Arteritis
pulsos, coartacion granulomatosa
inversa
Edad al inicio 15-25 afios > 50 afios > 50 afios
Relacion 8:1 14 2-3:1
mujeres:hombres
Prédromos Fiebre, pérdida de No Cefalea, fiebre
sistémicos peso
Lugar de afectacion  Cayado de la aorta, Arterias de gran Arterias temporales
aorta calibre
toracoabdominal
Complicaciones Brazos sin pulsos, AVC, IM, claudicacion ~ Ceguera,
hipertension (pierna) claudicacion de la
aortica mandibula o el
brazo, polimialgia
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Describa los prédromos clinicos clasicos asociados a la arteritis de Takayasu.
Los pacientes con arteritis de Takayasu presentan a menudo diversas manifestaciones sisté-
micas. Estos son los prédromos clinicos clasicos asociados a la arteritis de Takayasu:

1. Fiebre y sudoracion nocturna.

2. Anorexia y pérdida de peso.

3. Malestar general y fatiga.

4. Artralgias.

5. Dolor pleuritico.

¢Qué es el «sindrome cardiaco de los dias de fiesta» (holiday heart syndrome)?
El denominado «sindrome cardiaco de los dias de fiesta» se caracteriza por la presencia de
arritmias supraventriculares en pacientes alcohdlicos tras episodios de consumo abusivo de
alcohol, en ocasiones asociados a fiestas o a fines de semanas largos. Estas arritmias son
con frecuencia transitorias y no requieren un tratamiento antiarritmico crénico. Las arritmias
mas comunes son la FA'y el fliter auricular. El tratamiento con digital y bloqueadores beta se
asocia a una respuesta terapéutica efectiva y rapida. Asimismo, en estos pacientes también
es esencial el tratamiento de sostén para prevenir los sintomas de abstinencia del alcohol.

En los pacientes con mixoma auricular, ¢ cual es la cavidad cardiaca afecta-
da mas frecuentemente?

= Auricula izquierda: 86%.

= Auricula derecha: 10%.

= Ventriculo izquierdo: 2%.

m Ventriculo derecho: 2%.

m | ocalizaciones mdltiples: 10%.

¢ Qué técnica se utiliza para prevenir la recurrencia del mixoma?

El lugar de origen més comun de los mixomas auriculares es la fosa oval. Para prevenir la
recurrencia del mixoma, durante su extirpacion quirdrgica se efecta una amplia reseccion
de la zona de la fosa oval (en el tabique interauricular).

¢Cual es la causa mas comun de insuficiencia mitral crénica en Estados
Unidos?

El prolapso de la véalvula mitral ha ocupado ya el lugar de la cardiopatia reumatica (que era la
causa mas frecuente de insuficiencia mitral cronica en las décadas de 1950 y 1960).

¢Cuales son los hallazgos de la exploracion fisica en la insuficiencia mitral?
En la insuficiencia mitral se ausculta un soplo holosistdlico apical. La intensidad y la irradia-
cion del soplo varian segun la causa y la gravedad. En la exploracion fisica se encuentra asi-
mismo a veces un S, pulsos periféricos de impulso fuerte y corta duracion, una presion del
pulso ensanchada y una region precordial hiperdinamica.

¢Como se trata la insuficiencia mitral?

El tratamiento médico comprende la reduccion de la poscarga (para maximizar el gasto car-
diaco anterdgrado), restriccion de sal y administracion de diuréticos (para la ICC), y digital
(parala FA). En los pacientes rebeldes al tratamiento médico debe procederse a un recambio
quirdrgico de la vdlvula mitral antes de que pasen a un estadio sintomético grave, y en los
pacientes asintomaticos antes de que presenten una disfuncion ventricular irreversible (frac-
cion de eyeccion VI inferior al 40% o dilatacion ventricular progresiva).
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MARCAPASOS

Describa el cédigo de tres letras utilizado para indicar las funciones esencia-
les de un marcapasos cardiaco.

Primera letra: cavidad(es) estimulada(s) (A = auricula; V = ventriculo; D = dual).

Segunda letra: cavidad(es) sensada(s) (A = auricula; V = ventriculo; D = dual).

Tercera letra: modo de respuesta al suceso sensado o detectado (O = sin respuesta; | = inhi-
bicion; T = estimulacion; D = respuesta dual).

¢Cudles son los dos tipos de marcapasos mas utilizados actualmente?

= VVI: es un marcapasos capaz de estimular y sensar el ventriculo derecho (VV); tiene un
modo de respuesta inhibido.

= DDD: es el denominado marcapasos secuencial AV dual; es capaz de estimulary sensar el
ventriculo derecho o la auricula derecha, y posee ambos modos de respuesta (inhibicion y
estimulacion).

¢Qué indican los diferentes modos de respuesta de los marcapasos?

| = inhibido: los marcapasos con un modo de respuesta inhibido no son estimulados cuando
sensan o detectan una despolarizacion espontanea (auricular o ventricular). Después de
un intervalo fijo, si no se detecta una despolarizacion espontdnea ocurre la estimulacion.
El modo de respuesta inhibido es el utilizado con mayor frecuencia.

T = estimulado ({riggered): estos marcapasos se estimulan poco después de sensar una
despolarizacion espontanea. Tras un intervalo fijo, si no se detecta una despolarizacion
espontdnea ocurre la estimulacion.

D =respuesta dual: los marcapasos poseen unos modos de respuesta tanto inhibido como
estimulado.

¢En quién se implanta generalmente un marcapasos de cavidad dual?

En comparacion con los marcapasos de demanda ventricular (VVI), los marcapasos de cavi-
dad dual (DDD) son mas caros, mas dificiles de implantar y requieren una mayor experiencia
por parte del médico encargado del seguimiento del paciente. Por lo tanto, los marcapasos
de cavidad dual se reservan para los pacientes que no son buenos candidatos para los mar-
capasos de demanda ventricular. Asi, se utilizan en personas mayores, pacientes con IGC o
hipertrofia del VD, y en adultos jovenes y fisicamente activos que no toleran una estimulacion
ventricular a frecuencia fija.

¢ Qué pacientes no son buenos candidatos para los marcapasos de cavidad
dual?

Los pacientes con antecedentes de TSV recurrentes no son buenos candidatos para
cualquier modalidad de marcapasos que implique sensar las auriculas

(p. ej., los marcapasos de cavidad dual). En estos pacientes es mejor utilizar un simple
marcapasos VVI.

Describa las manifestaciones y la fisiopatologia del «<sindrome del marcapasos».
Los pacientes con bradiarritmias sintomaticas tratados mediante marcapasos VVI, durante la
estimulacion ventricular presentan a veces mareo, palpitaciones, sensacion de golpes en el
torax o cuello y/o disnea. El mecanismo que explica estos sintomas es la pérdida de la sin-
cronia AV normal durante la estimulacion ventricular.
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¢Como se trata el «<sindrome del marcapasos»?

En varios estudios se ha informado sobre una mejora del gasto cardiaco cuando la modalidad
de estimulacion se ha cambiado del tipo ventricular al tipo de cavidad dual o al tipo secuen-
cial AV. Los pacientes mds predispuestos a desarrollar el «sindrome del marcapasos» son los
que presentan hipertrofia del VD, insuficiencia ventricular derecha, asi como las personas
mayores en quienes la auricula contribuye significativamente al llenado del VI. En estos
pacientes estd mds indicada la estimulacion secuencial AV utilizando un marcapasos DDD.

AORTA

¢Cuales son las causas de la insuficiencia aértica (I1A) aguda grave?
Endocarditis infecciosa.

Aneurisma disecante.

Rotura o prolapso de las valvas de la véalvula adrtica.

Rotura traumatica.

Rotura espontanea de una vélvula mixomatosa.

Rotura espontanea de fenestraciones en las valvas.

Combado subito de una valva «<normal».

Postoperatoria: incision deficiente de una valvula adrtica estengtica.

Morganroth J, et al: Acute severe aortic regurgitation. Ann Intern Med 87:225, 1977.

¢Por qué es poco probable que en los pacientes con IA aguda se observe

la presion del pulso amplia que normalmente existe en los pacientes con IA
grave cronica?

Al parecer, en los pacientes con IA aguda la ausencia de una presion del pulso amplia, asi
como de los caracteristicos signos auscultatorios de IA crénica, se debe a que en la forma
aguda la presion telediastolica ventricular izquierda (LVEDP, left ventricular end-diastolic
pressure) es mucho mas elevada. En el VI de tamafio normal de los pacientes con A aguda,
la aparicion brusca de un fracaso valvular grave provoca la aparicion de una presion tele-
diastélica ventricular izquierda mucho mas elevada. En cambio, los pacientes con |A crénica
presentan con frecuencia un VI dilatado, mas distensible y capaz de acoger grandes volume-
nes de sangre sin que ocurra un aumento significativo de la presion telediastélica ventricular
izquierda.

Explique los efectos de la rapida elevacion de la presion telediastoélica ven-
tricular izquierda en la IA aguda.

Como consecuencia de la rapida elevacion de la presion telediastolica ventricular izquierda en
la 1A aguday de su también rapido equilibrio con la presion adrtica, en estos pacientes se
ausculta un retumbo diastélico mucho més breve y blando que en la IA crénica. Otro hallazgo
de la auscultacion de la rapida elevacion de la presion telediastélica del VI es el cierre prema-
turo de la valvula mitral. Este hallazgo se considera un signo ecocardiografico fiable de IA
aguda.

Resuma las caracteristicas hemodinamicas de la IA.
Ver Tabla 3-9.

¢Cuales son los signos hemodinamicos de la IA crénica?

La IA cronica se caracteriza por un VI dilatado (debido a una sobrecarga de volumen de largo
tiempo de evolucion), junto a un gran volumen sistélico y a una presion del pulso amplia.
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TABLA 3-9. PRINCIPALES CARACTERISTICAS HEMODINAMICAS

DE LA INSUFICIENCIA AGRTICA GRAVE

IA aguda IA cronica
Distensibilidad del VI No T )
Volumen de regurgitacion T T
Presion telediastolica VI Notable T Puede ser normal
Velocidad de eyeccion VI T no significativo Notable T
Presion sistdlica en la aorta No T )
Presion diastdlica en la aorta —al Notable |
Presion del pulso arterial sistémica T ligero a moderado Notable T
Fraccion de eyeccion noT T
Volumen sistélico efectivo d o
Gasto cardiaco efectivo d o
Frecuencia cardiaca T o
Resistencia vascular periférica T noT

<> = sin cambios; T = aumento; 4 = disminucion.
Datos de Morganroth J, et al: Acute severe aortic regurgitation. Ann Intern Med 87:225, 1977.

En las arterias periféricas, los signos auscultatorios de la IA crénica son secundarios princi-
palmente a este ensanchamiento de la presion del pulso.

Enumere los signos arteriales periféricos de la IA crénica.

= Signo de Musset: balanceo de la cabeza con cada latido cardiaco.

= Pulso de Corrigan: distension brusca y rapido colapso de los pulsos femorales (también
denominado «pulso en martillo de agua»).

= Signo de Traube: auscultacion de unos ruidos retumbantes «en pistola de agua» (sistdli-
cos y diastolicos) sobre el pulso femoral.

= Signo de Miiller: pulsaciones sistdlicas de la Gvula.

= Signo de Duroziez: auscultacion de un soplo sistdlico al comprimir proximalmente la arte-
ria femoral, y de un soplo diastélico al comprimirla distalmente.

= Signo de Quincke: pulsaciones capilares en las yemas de los dedos.

= Signo de Hill: presion sistélica (con manguito) en la region poplitea superior a la presion
humeral (en mas de 60 mmHg).

¢Cudles son los tres tipos de diseccion adrtica segun la clasificacion de
DeBakey? Explique su significado clinico y terapéutico.

La clasificacion de DeBakey divide las disecciones de la aorta en tres grupos segun la locali-
zacion; cada tipo requiere un abordaje terapéutico distinto. En general, mientras el tipo I y el
tipo Il se tratan mejor quirdrgicamente, el tipo llI se trata mejor médicamente. Estas diferen-
cias dependen en gran medida de la distinta historia natural de las disecciones proximal
(tipos 'y I1) y distal (tipo I11) (Fig. 3-6). En los casos de diseccion proximal, una progresion
incluso minima puede causar complicaciones potencialmente letales, como taponamiento
cardiaco, insuficiencia adrtica aguda o trastornos neuroldgicos. Por otro lado, los pacientes
con disecciones adrticas distales presentan con frecuencia enfermedades cardiopulmonares
y cardiovasculares en fase avanzada, por lo que son malos candidatos para la cirugia.
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TIPO Il TIPO IlI
R

Figura 3-6. Clasificacion
. de DeBakey de la diseccién

’ adrtica. (De Braunwald E

‘ /\;«s& [ed]: Heart Disease:
A Textbook of Cardiovascular

«Proximal» «Distal» Medicine, 3rd ed.
0 «ascendente» o «descendente» Philadelphia, W.B. Saunders,
1988, p. 1554.)

191. ¢ Cuales son las localizaciones mas frecuentes de la coartacion aértica?
Por orden de frecuencia descendente:
1. Posductal (coartacion tipo adulto).
2. Coartacion yuxtaductal localizada.
3. Preductal (coartacion tipo infantil).
4. Aorta tordcica ascendente.
5. Aorta tordcica descendente distal.
6. Aorta abdominal.

192. ;Qué lesiones cardiacas congénitas se asocian a la coartacion de la aorta?
La coartacion adrtica se asocia a menudo con otras lesiones cardiacas congénitas, como:
m Valvula adrtica bicaspide.
m Persistencia del conducto arterioso.
m Defecto del tabique ventricular (comunicacion interventricular).
= Aneurismas tipo baya del circulo de Willis.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

193. ¢ Cuales son los farmacos tromboliticos de tercera generacion?

Los tromboliticos de tercera generacion (denominados mejor fibrinoliticos, puesto que basi-
camente degradan la fibrina) son mutaciones tipo salvaje o wild del activador del plasming-
geno histico. Hay tres tromboliticos de tercera generacion que han sido evaluados exhausti-
vamente:
1. Activador del plasmindgeno histico recombinante (r-PA).
2. Activador del plasmindgeno histico TNK (TNK-t-PA).
3. Nuevo (novel) activador del plasmindgeno histico (n-PA).

Actualmente tan solo se dispone de r-PA 'y de TNK-t-PA, los tinicos autorizados por la FDA;
se comprob6 que el empleo de n-PA se asociaba a un riesgo inaceptablemente alto de hemo-
rragia intracraneal, por lo que la FDA no lo ha autorizado en Estados Unidos.
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Explique las ventajas de los tromboliticos de tercera generacion.

Tanto r-PA como n-PA son mutaciones por delecion del t-PA tipo wild. Ambos carecen del

«radical dedo> (finger moiety) del t-PA tipo wild. La deleci6n de este radical hace que el far-

maco sea menos «adherente» a la fibrina de la superficie del codgulo. Esta capacidad del far-

maco para «adherirse» a la superficie externa del codgulo se denomina «afinidad por la fibri-

na». La delecion del radical confiere al firmaco una menor afinidad por la fibrina y, al parecer,

potencia el efecto de disolucidn del codgulo del r-PAy el n-PA.

Estas son las principales ventajas de los tromboliticos de tercera generacion:

= Mayor efecto litico del codgulo.

= Comodidad: una semivida més prolongada hace que estos tromboliticos puedan adminis-
trarse en forma de bolo. Tanto r-PA como TNK-t-PA tienen unas semividas més prolonga-
das que t-PA 'y pueden administrarse como inyecciones en bolo; r-PA se administra en
forma de doble bolo (10 U i.v. cada 30 minutos), y TNK-t-PA en forma de un solo bolo i.v.
de 5 segundos.

= Mayor especificidad para la fibrina: TNK-t-PA es 80 veces mas especifico para la fibrina
que t-PA.

= Mayor resistencia al inhibidor del activador del plasmindgeno 1 (PAI-1), lo que lo hace
mas resistente a la degradacion por los inhibidores naturales del activador del plasming-
geno. Esto es lo que ocurre con el TNK-t-PA.

Enumere los mecanismos de accion y las dosis habituales de los farmacos
vasodilatadores.
Ver Tabla 3-10.

TABLA 3-10. EFECTOS Y DOSIS DE LOS PRINCIPALES VASODILATADORES

Efecto de Efecto de
Mecanismo  dilatacion  dilatacion

Farmaco de accion venosa arteriolar  Dosis habitual
Nitroglicerina Directo +++ + 25-500 pg/mini.v.
Dinitrato de isosorbide Directo +++ + 5-20 mg/2 h sublingual
Hidralazina Directo — +H+ 10-60 mg/4 h oral
Minoxidil Directo — +Ht 10-100 mg/6 h oral
Nitroprusiato sédico  Directo +H+ +H+ 10-40 mg/dia oral
Epoprostenol Directo +++ +Ht 5-150 pg/min i.v.
(prostaciclina) 5-15 ng/kg/min i.v.
Fenoxibenzamina Bloqueo o ++ + 10-20 mg/8 h oral
Fentolamina Bloqueo o ++ + 50 mg/4-6 h oral
Prazosina Bloqueo o 4+ ++ 1-10 mg/8 h oral
Captopril |IECA +H+ ++ 6,25-50,0 mg/6-8 h oral
Enalapril IECA +++ +Ht 5-20 mg/12 horal
Lisinopril IECA +++ ++ 10-40 mg/dia oral
Quinapril IECA +++ ++ 10-40 mg/dia oral
?g;%s de Rubenstein E, Federman D (eds.): Scientific American Medicine. New York, Scientific American,

http://booksmedicos.org



196.

197.

198.

199.

200.

CARDIOLOGIA

¢Cudl es el mecanismo de accion de la digital?

La digital y los glucésidos cardiacos acttan inhibiendo la actividad de la Na*-K*-ATPasa

(la bomba de sodio). Esta enzima bloquea el transporte de sodio y de potasio a través de las
membranas celulares, lo que a nivel intracelular ocasiona un aumento del sodio y una dis-
minucion del potasio. A su vez, el aumento del sodio intracelular provoca un intercambio de
este ion con el calcio. El incremento del calcio intracelular (el elemento contractil del
musculo) provoca un aumento de la contractilidad (efecto inotrépico positivo). Probable-
mente los efectos antiarritmicos de los glucésidos cardiacos no son debidos a un efecto
directo de los farmacos, sino a que son mediados por un aumento del tono vagal en las
auriculas y la unién AV.

¢Qué factores contribuyen a la toxicidad de la digital?
Hipopotasemia.

Hipercalcemia.

Hipomagnesemia.

Insuficiencia renal (digoxina).

Insuficiencia hepética (digitoxina).

Farmacos (quinidina, verapamilo, amiodarona, otros).

Enumere cuatro clases de farmacos con efectividad demostrada para mejo-
rar la supervivencia en el IAM.

En 188 estudios clinicos aleatorios, prospectivos y controlados llevados a cabo durante mas
de 35 afios en més de 350.000 pacientes con IAM, se han evaluado 10 clases farmacoldgi-
cas. Se ha demostrado que mejoran la supervivencia cuatro clases de farmacos:

= Tromboliticos.

= Bloqueadores beta.

= Anticoagulantes (warfarina).

= Antiplaquetarios (aspirina).

Con estos farmacos consigue reducirse la mortalidad aproximadamente un 15-25%, lo
que implica salvar 20-40 vidas por cada 1.000 pacientes tratados. El tratamiento farmacol6-
gico que salva un mayor nimero de vidas en el IAM son los tromboliticos (40 vidas por cada
1.000 pacientes tratados y 60-80 vidas por cada 1.000 pacientes tratados durante la primera
hora tras el inicio de los sintomas).

Guidelines for management of patients with acute myocardial infarction. Circulation
100:1016-1030, 1999.

¢Qué dos clases de farmacos han mostrado unos resultados inconsistentes?
En los estudios clinicos, los nitratos y la administracion precoz de IECA han mejorado la
supervivencia, pero no de modo uniforme o significativo.

¢ Qué cuatro clases de farmacos no han demostrado ningun efecto benefi-
cioso o incluso pueden causar un aumento de la mortalidad?
= |Vlagnesio.
= |idocaina (ya no se recomienda su administracion de rutina en el IM).
m Antagonistas del calcio de accidn inmediata y aguda, especialmente nifedipino.
= Antiarritmicos.

En los protocolos publicados més recientemente sobre manejo del IAM ya no se reco-
mienda la administracion rutinaria de estos farmacos en los pacientes que han sobrevivido
aun |AM.
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Los pacientes tratados con digital presentan con frecuencia en el ECG algu-
nos cambios conocidos como «efecto digitalico». { Cuales son estos cambios?
La digital es para el ECG lo que antes era la sifilis para la medicina, un gran imitador. Depen-
diendo del nivel sérico, la digital puede causar diversas alteraciones ECG. Administrada a
dosis terapéuticas, la digoxina causa un caracteristico combado del segmento ST asi como
aplanamiento e inversion de las ondas T. Estas alteraciones aparecen tipicamente en las deri-
vaciones inferolaterales del ECG.

¢Coémo pueden compararse estas alteraciones ECG con las observadas en
la isquemia miocardica?

Estas alteraciones del segmento STy de la onda T son dificiles de diferenciar de las que ocu-
rren en la isquemia miocdrdica subendocardica; sin embargo, existen algunas pequefias dife-
rencias. Tipicamente, en los pacientes con isquemia subendocardica (insuficiencia coronaria)
se observa una depresion del segmento ST horizontal o negativa, con uniones muy definidas
ST-T e inversion de la onda U. Aunque menos frecuentemente, unas ondas T altas también
pueden ser un signo ECG de isquemia miocardica.

En los estudios de prevencién primaria destinados a reducir la mortalidad
cardiovascular con estatinas (farmacos hipocolesterolemiantes), ¢con qué
farmacos se ha demostrado una disminucion del riesgo de muerte por cau-
sas cardiacas?

En tres estudios de prevencion coronaria primaria -WOSCOPS (West of Scotland),
AFCAPS/TXCAPS y ASCOT (Anglo-Scandinavian Cardiac Outcome Trial)— se ha demostrado
que la pravastatina, la lovastatina y la atorvastatina reducen los episodios coronarios y car-
diovasculares (tanto letales como no letales) en pacientes con unos niveles iniciales de
LDL-colesterol entre 190 y 130 mg/dl. Estos tres estudios clinicos proporcionan evidencias
de que, en pacientes sin enfermedad vascular conocida, la reduccion del LDL-colesterol a
100 mg/dl o menos es efectiva en la prevencion de la Cl y el AVC.

Downs JR, Clearfield M, Weis S, et al: Primary prevention of acute coronary events with
lovastatin in men and women with average cholesterol levels: Results of AFCAPS/TexCAPS.
Air Force/Texas Coronary Atherosclerosis Prevention Study. JAMA 279:1615-1622, 1998.

Sever PS, Dahlof B, Poulter NR, et al, for the ASCOT investigators: Prevention of coronary
and stroke events with atorvastatin in hypertensive patients who have average or lower-than-
average cholesterol concentrations, in the Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial-Lipid
Lowering Arm (ASCOT-LLA): A multicentre randomised controlled trial. Lancet 361:1149-
1158, 2003.

Aunque la mayor parte de los farmacos hipolipemiantes disminuyen los nive-
les séricos de colesterol reduciendo la fraccién LDL, algunos también son
capaces de aumentar el nivel sérico de HDL-colesterol. {Qué farmaco hipoli-
pemiante es mas efectivo para aumentar el HDL-colesterol? ;Afecta a la
mortalidad coronaria?

Entre todos los hipolipemiantes disponibles, el gemfibrozilo es el que produce un mayor
aumento de los niveles de HDL-colesterol. En el Helsinki Heart Study se administr6 una dosis
de 600 mg/12 horas. Al revés de los pacientes del estudio LRC-CPPT (Lipid Research Clinics
Coronary Primary Prevention Trial), que recibieron colestiramina y apenas mostraron varia-
cion del nivel sérico de HDL, en los pacientes tratados con gemfibrozilo del estudio de Hel-
sinki se observo un aumento del 10% del HDL y una notable reduccion (34%) de la mortali-
dad coronaria. En cambio, los pacientes tratados con colestiramina mostraron una reduccion
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de la mortalidad de s6lo el 19%. En el estudio mas reciente HIT (High-Density Lipoprotein
Cholesterol Intervention Trial), la administracion de gemfibrozilo se asoci6 sélo a un ligero
aumento del HDL (6%), sin variacion significativa del LDL. También se observé una reduc-
cion del 24% en el resultado combinado «muerte por Cl, IM no letal y AVC» (p < 0,001).
Estos hallazgos sugieren que, en los pacientes con una Gl conocida, aumentando los niveles
de HDL-colesterol y disminuyendo los niveles de triglicéridos (sin disminuir los niveles de
LDL-colesterol) se consigue reducir los episodios coronarios recurrentes.

Lipid Research Clinics Program: The Lipid Research Clinics Coronary Primary Prevention
Trial results: Reduction in incidence of coronary heart disease. JAMA 251:351, 1984.

Frick MH, et al: Helsinki Heart Study: Primary prevention trial with dyslipidemia. N Engl J
Med 317:1237-1245, 1987.

Rubins HB, Robins SJ, Collins D, et al: Gemfibrozil for the secondary prevention of coro-
nary heart disease in men with low levels of high-density lipoprotein cholesterol. Veterans
Affairs High-Density Lipoprotein Cholesterol Intervention Trial Study Group. N Engl J Med
341:410-418, 1999.

¢Qué es la «hipétesis del HDL»?

El aumento del 10% de los niveles de HDL-colesterol producido por el gemfibrozilo en el Hel-
sinki Heart Study probablemente explica la disminucion adicional de la mortalidad por Cl en
un 15%. Ello origind la denominada «hipétesis del HDL» (es decir, que el aumento exclusivo
de la fraccion HDL es capaz de disminuir el riesgo de muerte por Cl).

¢Cual ha de ser la PA en la mayor parte de los pacientes hipertensos sin dia-
betes mellitus ni enfermedad renal crénica?

La PA a conseguir en la mayor parte de los pacientes hipertensos es < 140/90 mmHg. Sin
embargo, es importante saber que las complicaciones cardiovasculares y renales de la hiper-
tension siguen disminuyendo a medida que consigue reducirse mas y mas la PA por debajo
del limite arbitrario de 140/90 mmHg.

¢Cual ha de ser la PA en la mayor parte de los pacientes hipertensos con dia-
betes mellitus o enfermedad renal crénica?

En los pacientes con diabetes mellitus o enfermedad renal cronica, la PA debe ser

<130/80 mmHg.

¢Cual ha de ser la PA en los pacientes con prehipertension?
Los pacientes con prehipertension (PA entre 120/80 y 140/90 mmHg) presentan un mayor
riesgo de complicaciones cardiovasculares que los pacientes con una PA < 120/80 mmHg.
Por lo tanto, y para prevenir la futura aparicion de hipertension, en los pacientes con prehi-
pertension se recomiendan modificaciones del estilo de vida (perder peso, disminuir las gra-
sas saturadas de la dieta y hacer un ejercicio fisico regular).

The Seventh Report of the Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation,
and Treatment of High Blood Pressure: the JNC 7 report. JAMA 2003 May 21; 289:2560-
2572.

¢Qué significa el término «cardioselectividad» de un bloqueador beta? Resu-
ma las implicaciones clinicas de esta propiedad farmacolégica.

El término «cardioselectividad» hace referencia al bloqueo predominante de los receptores
adrenérgicos beta,, que estan localizados principalmente en el corazon. A dosis bajas, los
bloqueadores beta cardioselectivos presentan unos minimos efectos bloqueadores sobre los
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receptores beta,, que son los predominantes en el pulmon. Sin embargo, la cardioselectivi-
dad es tan sélo relativa; cuando los farmacos se administran a dosis elevadas, la cardioselec-
tividad disminuye notablemente. No obstante, y pese a estas limitaciones, en los pacientes
con enfermedad pulmonar obstructiva los bloqueadores beta cardioselectivos son mucho
mas seguros que los no cardioselectivos.

¢Cudles son los bloqueadores beta cardioselectivos?
= Atenolol.

Metoprolol.

Acebutolol.

¢Cual es la importancia de la denominada actividad simpatomimeética intrin-
seca (ASI) de los bloqueadores beta?

La ASI hace referencia a las propiedades agonistas adrenérgicas beta que poseen algunos
bloqueadores beta. Cuando la actividad simpatica es baja (en reposo), estos bloqueadores
beta producen una estimulacion beta minima. Sin embargo, y en situaciones de estrés (ejer-
cicio fisico), los bloqueadores beta con ASI se comportan esencialmente como si no la tuvie-
ran. La importancia clinica de la ASI aiin no esta claramente establecida.

¢Qué bloqueadores beta poseen ASI?
Poseen ASI el pindolol y el acebutolol. El resto de bloqueadores beta utilizados actualmente
no poseen una ASI significativa.

¢ Esta recomendada la anticoagulacién antes de hacer una cardioversion
electiva en un paciente con FA?

Mediante un tratamiento anticoagulante adecuado de 4 semanas de duracion se disminuye el
riesgo de tromboembolismo durante la cardioversion asi como poco tiempo después. Sin
embargo, antes de realizar una cardioversion electiva hay que sopesar con cuidado los ries-
gos y los beneficios de la cardioversion y la anticoagulacion. La cuestion mas importante es
la urgencia de la cardioversion.

¢Esta igualmente recomendada la anticoagulacién en un paciente con FA,
frecuencia ventricular rapida de 230 Ipm y PAS de 70 mmHg?

Ante signos clinicos de alteracion hemodinamica (p. ej., ICC, hipotension o hipoperfusion
sistémica, sintomas anginosos agudos, |AM) debe hacerse de inmediato una cardioversion
urgente (independientemente de las dimensiones de la auricula o el ventriculo izquierdos, la
funcién VI sistolica, o de si ha hecho o no una anticoagulacion previa). En un paciente con FA
asociada a frecuencia ventricular rapida de 230 Ipm e hipotension grave, no debe diferirse ni
un instante la cardioversion.

¢Como se trata el edema pulmonar agudo?

Aunque el enfoque terapéutico del paciente con edema pulmonar agudo ha de personalizarse,
existen unas directrices generales:

Diuresis i.v.

Farmacos para reducir la precarga (vias i.v., cutanea, oral).

Digitalizacion i.v. (en pacientes con edema pulmonar agudo, con o sin FA).

Oxigenoterapia (segun los resultados de la gasometria arterial).

Reposo en cama y restriccion de sal.

Farmacos para reducir la poscarga.
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216. Describa el efecto de la diuresis i.v.
La diuresis i.v. mediante la administracion de un diurético del asa (p. €j., furosemida,
20-60 mg i.v. a repetir seglin sea preciso) disminuye el tono venoso y, por lo tanto, la presion
de enclavamiento pulmonar, incluso antes de inducir una diuresis efectiva.

217. ¢ Qué farmacos son utiles para reducir la precarga?
Los nitratos son unos efectivos venodilatadores. A dosis orales de 40-60 mg (que pueden
repetirse tres o cuatro veces al dia) son efectivos para reducir la presion de enclavamiento
capilar pulmonary, por lo tanto, mejoran los sintomas de ICC (disnea, ortopnea, disnea
paroxistica nocturna y tos nocturna).

218. Describa los efectos de los farmacos que reducen la poscarga.

Los farmacos que reducen la poscarga son efectivos para mejorar los sintomas y signos de
ICC. Los IECA (p. ej., captopril, enalapril y lisinopril) reducen de modo efectivo la precarga y
la poscarga, por lo que pueden administrarse por via oral a los pacientes con ICC evidente. Al
revés de otros fdrmacos que mejoran los sintomas de la insuficiencia cardiaca (p. ej., diuréti-
cos y digoxina), los IECA (y los fijadores del receptor adrenérgico en el IECA, en pacientes
con intolerancia) son la Gnica clase de vasodilatadores en los que un gran nimero de estu-
dios clinicos aleatorios y controlados con placebo han demostrado que reducen la mortalidad
cardiovascular en pacientes con insuficiencia cardiaca y depresion de la funcion sistdlica VI.

219. Resuma el rol de los bloqueadores beta en el tratamiento de la ICC.
Los bloqueadores beta (carvedilol y metoprolol) se recomiendan mas para el tratamiento
cronico de la ICC que en las fases de exacerbacion aguda (en que la utilizacion de estos far-
macos estd contraindicada).
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Samuel A. Shelbourne Ill, M.D., y Richard J. Hamill, M.D.

Los hombres se contagian enfermedades unos de otros. Por tanto, dejadme poner atencion
a su compafiia.

William Shakespeare, Enrique 1V

En toda la naturaleza, estar infectado sin estar enfermo es mds la regla que la excepcion.
Rene Dubos, Man adapting

. ¢Cuales son las causas mas frecuentes de la meningitis aséptica por far-

macos?

Antiinflamatorios no esteroideos (AINE).

Antibiéticos (especialmente trimetoprima/sulfametoxazol).

Inmunoglobulinas intravenosas.

Anticuerpos OKT3.

Morris G, et al: The challenge of drug-induced aspetic meningitis. Arch Intern Med 159:
1185-1194, 1999.

. ¢Qué es la angina de Vincent?

Es una faringitis necrosante causada por una mezcla de anaerobios y espiroquetas. También
pueden participar Streptococcus pyogenesy Staphylococcus aureus. Los sintomas son
intenso dolor de garganta, fiebre y mal aliento. En la exploracion fisica se observan ulceracio-
nes faringeas cubiertas con un exudado purulento. El tratamiento con penicilina es curativo.

Enumere las enfermedades infecciosas transmitidas por garrapatas en Esta-
dos Unidos junto con su agente causal.
= Enfermedad de Lyme (Borrelia burgdorferi).
= Fiebre Q (Coxiella burnetii).
= Ehrlichiosis humana (Ehrlichia chaffeensis, Ehrlichia ewingii, Anaplasma phagocytophila).
= Fiebre maculosa de las Montafnas Rocosas (Rickettsia rickettsii).
= Tularemia (Francisella tularensis).
= Babesiosis (Babesia microti).
= Fiebre recurrente (Borrelia hermsii).
= Encefalitis transmitida por garrapatas (flavivirus).
= Fiebre de Colorado (orbivirus).
Taege AJ: Tick trouble: Overview of tick-borne diseases. Cleve Clin J Med 67:245-249, 2000.

. ¢Qué microorganismos causan la sepsis postesplenectomia?

La esplenectomia predispone a los pacientes a presentar sepsis causadas por microorganis-
mos encapsulados:
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Streptococcus pneumoniae. Neisseria meningitidis.

Haemophilus influenzae. Escherichia coli.

También se han descrito casos ocasionales debidos a S. aureusy Capnocytophaga canimor-
sus (DF-2).

En los adultos inmunocompetentes, ¢ cuales son los principales agentes
etiolégicos de la neumonia adquirida en la comunidad?

En mas del 50% de los casos de neumonia adquirida en la comunidad no se identifica ningtin
microorganismo. Guando se encuentra una etiologia, éstos son los principales microorganismos:

S. pneumoniae. H. influenzae.
Mycoplasma pneumoniae. Legionella pneumaophila.
Chlamydia pneumoniae. Virus respiratorios.
Bacterias anaerobias. Staphylococcus aureus.

¢En qué grupo de riesgo ocurre casi siempre la endocarditis infecciosa por
Pseudomonas aeruginosa?

P, aeruginosa causa endocarditis infecciosa en las vélvulas sanas de los drogadictos i.v.
En raros casos, también puede causar endocarditis en protesis valvulares. La incidencia
de endocarditis por P. aeruginosa varia regionalmente. Al parecer, la fuente del micro-
organismo es el agua que contamina los accesorios que utilizan los drogadictos para
pincharse.

¢Cudles son los microorganismos causales de la endocarditis en valvulas
sanas y en protesis valvulares? En el caso de la endocarditis en prétesis,
¢en qué momento aparecen en relacion con la cirugia de recambio valvular?
Tradicionalmente, la endocarditis de protesis valvulares se ha clasificado segin el momento
de inicio en relacion con la cirugia de recambio valvular; la division entre la endocarditis pre-
coz y la endocarditis tardia se ha establecido en 2 meses (Tabla 4-1).

¢Cudles son las causas de unas pruebas RPR (rapid plasma reagent) falsa-
mente positivas?
Las causas de unas pruebas RPR de la sifilis falsamente positivas pueden dividirse en agudas

y cronicas:

Aguda (positiva < 6 meses) Crénica (> 6 meses de duracidn)
Enfermedad febril aguda. Infecciones cronicas (lepra lepromatosa).
Vacunaciones recientes. Enfermedades autoinmunes (p. ej., lupus).
Embarazo. Adiccidn a sustancias de abuso i.v.

Cuando las pruebas son falsamente positivas, por regla general el titulo es bajo (< 1:8).

Después de un tratamiento antibiético adecuado de la sifilis, ¢ se negativizan
las pruebas serolégicas treponémicas de la sifilis (MHA-TP, FTA-ABS)?

No. Tras la infeccidn inicial, las pruebas treponémicas permanecen positivas de por vida.
Estas pruebas no deben utilizarse para evaluar la respuesta al tratamiento.

¢Qué farmacos causan fiebre con mayor frecuencia?

Anfotericina B. Anticonvulsivantes.
Neurolépticos. Anestésicos.
Sulfamidas. AINE.
Antirretrovirales. Rifamicinas.
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TABLA 4-1. CAUSAS DE ENDOCARDITIS VALVULAR

Endocarditis  Endocarditis Endocarditis
en valvulas precoz en protesis  tardia en prétesis

Microorganismo sanas (%) valvular (%) valvular (%)
Estafilococos

S. epidermidis 4 35 26

S. aureus 28 17 12
Estreptococos

Estreptococo del grupo D 8 3 9

y enterococos

Estreptococos viridans 24 4 25

Otros estreptococos 18
Bacilos gramnegativos 4 16 12
Difteroides 1 10 4
Otras bacterias 4 1 2
Candida 4 8
Aspergillus 1 2 1
Otros hongos 1 1 <1
Cultivo negativo 5 1 4
Datos de Cabell CH, et al: Progress towards a global understanding of infective endocarditis: Early
lessons from the International Collaboration on Endocarditis Investigation. Infect Dis Clin North Am
16:255-272, 2002.

Enumere las situaciones clinicas y los factores de riesgo asociados a las
infecciones por Candida.
= Infecciones mucocuténeas crénicas: defectos inmunitarios de los linfocitos T, tanto
congénitos (p. ej., candidiasis mucocuténea cronica) como adquiridos (p. €j., sida).
= |nfecciones diseminadas con invasion profunda: recuento periférico de neutréfilos
< 500/mm3; solucidn de continuidad en mucosas (quemaduras, citotoxicos, cirugia gas-
trointestinal, insercion de catéteres i.v.); proliferacion de Candida (antibi6ticos de amplio
espectro).
= Colonizacion de un catéter, con fiebre: catéter permanente.
En ocasiones es dificil diferenciar clinicamente las dos primeras categorias; si existen
dudas, el paciente debe tratarse por infeccion diseminada.
Pappas PG, et al: Guidelines for the treatment of candidiasis. Clin Infect Dis 38:161-189,
2004.

. ¢Cuales son los sindromes relacionados con la infusién i.v. de vancomicina?

m E| «sindrome de piel roja» (red-man syndrome) es un fenémeno mediado por la histami-
na que ocurre cuando se realiza una infusion demasiado rapida de vancomicina. Se carac-
teriza por la aparicion de eritema, habones y prurito en la cara y el tronco superior.

= El denominado «sindrome doloroso espasmédico» (pain and spasm syndrome) consiste
en la aparicion de un dolor tordcico pulsante que desaparece al interrumpir la infusion de
antibidtico. El dolor no es secundario a isquemia miocardica.
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= | a hipotensidn, un sindrome muy raramente relacionado con la infusién, por regla general
puede tratarse mediante antihistaminicos, aunque en ocasiones es preciso administrar
agentes presores.

¢En qué porcentaje de pacientes con mononucleosis infecciosa aguda es
positiva la prueba Monospot de deteccion de anticuerpos heteroéfilos?
Los anticuerpos heterdfilos (identificados mediante la prueba Monospot) se detectan en
aproximadamente el 90% de los casos en un momento u otro de la enfermedad.

¢Cual es el diagnéstico diferencial de la faringitis exudativa?

Estreptococos de los grupos A, Cy G. Yersinia enterocolitica.
Arcanobacterium hemolyticum. Mycoplasma pneumoniae.
Corynebacterium diphtheriae. Adenovirus.

Bacterias anaerobias. Virus del herpes simple.
VIH-1. Virus de Epstein-Barr.

¢Qué tipo de microorganismos causan las infecciones observadas con
mayor frecuencia en los pacientes con mieloma muiltiple?
En los pacientes con mieloma mdltiple, las infecciones presentan un patrén bifasico. Las infec-
ciones por S. pneumoniaey H. influenzae ocurren en la presentacion clinica inicial del mieloma,
en las primeras fases de la enfermedad y durante la respuesta a la quimioterapia. Las infeccio-
nes por S. aureusy bacilos gramnegativos (E. coli, P. aeruginosa, Klebsiella pneumoniae, Ente-
robactersp.y Serratia marcescens) causan aproximadamente el 80% de las infecciones obser-
vadas tras el diagnostico de mieloma asi como el 92% de las muertes por infeccion. Este Gltimo
tipo de infecciones ocurren en pacientes con enfermedad activa y avanzada, asi como en los
que responden a la quimioterapia en la fase en que presentan neutropenia.

Savage DG, et al: Biphasic pattern of bacterial infection in multiple myeloma. Ann Intern
Med 96:47-50, 1982.

Al examinar una muestra de esputo, {como puede determinarse si procede
del tracto respiratorio inferior y si es adecuada para el cultivo?

Por regla general, un esputo se considera adecuado si presenta < 10 células epiteliales y > 25
leucocitos polimorfonucleares por campo de baja potencia (x100).

Describa las tres presentaciones clinicas del tétanos en los adultos.

m F|tétanos generalizado, la forma mas comun de la enfermedad, cursa con trismo, rigidez
de nuca, disfagia, irritabilidad y rigidez de los musculos abdominales.

m Fltétanos localizado se manifiesta por rigidez persistente de un grupo de misculos situa-
dos cerca de la lesion. Ocasionalmente progresa a tétanos generalizado.

m E|tétanos cefalico es una forma grave de tétanos localizado que ocurre cuando la lesion
se encuentra en la cabeza o el cuello. Generalmente se manifiesta por una disfuncion de
los pares craneales (con frecuencia del VII par) y su prondstico es malo.

Bleck TP: Tetanus: Dealing with the continuing clinical challenge. J Crit lliness 2:41-52, 1987.

Si un paciente no vacunado se recupera de un episodio de tétanos, ¢existe
riesgo de un segundo episodio?

Si. Laincidencia de tétanos no previene frente a la aparicion de un segundo episodio de la
enfermedad, puesto que la cantidad de toxina necesaria para desencadenar el sindrome clini-
co es tan pequefa que por regla general no es inmundgena. Por lo tanto, los pacientes que se
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recuperen de un episodio de tétanos deben ser vacunados con toxoide tetéanico para prevenir
futuros episodios de la enfermedad.

¢Cudles son los diferentes tipos de resistencia antimicrobiana (clinicamente

significativos) mostrados por S. aureus?

1. Produccion por plasmidos de unas enzimas extracelulares (betalactamasas) que actan
sobre el anillo betalactamico y causan resistencia a la penicilina y a la ampicilina.

. Resistencia de origen cromosdmico (resistencia a la meticilina o resistencia intrinseca),
debida a la produccién de unas proteinas fijadoras de la penicilina con alteracion de la afi-
nidad para los antibidticos betalactamicos. Este mecanismo estd mediado por el gen mecA
y su prevalencia es cada vez mayor en la resistencia de S. aureus a la meticilina asociada a
la comunidad.

3. Se han publicado casos de cepas de S. aureus con una resistencia intermedia a la vanco-

micina. Estas cepas se han denominado VISA (resistencia intermedia a la vancomicina de
S. aureus, vancomycin-intermediate S. aureus) o GISA (resistencia intermedia a glucopép-
tido de S. aureus, glycopeptide-intermediate S. aureus). Las concentraciones inhibitorias
minimas para la vancomicina suelen ser del orden de 8-16 pg/ml; aunque todavia no se ha
descrito el mecanismo de resistencia, podria estar relacionado con alteraciones de la
pared celular asi como captura de moléculas de antibiético distantes de los lugares donde
ocurre la sintesis de la pared.

4. También se han publicado casos de S. aureus resistente a la vancomicina (VRSA). Contie-
nen el gen vanA (presente asimismo en los enterococos resistentes a la vancomicina).
Hiramatsu K, et al: New trends in Staphylococcus aureus infections: Glycopeptide resis-

tance in hospital and methicillin resistance in the community. Curr Opin Infect Dis 15:407-

413, 2002.

N

¢Con qué infeccidn se asocia mas a menudo Staphylococcus saprophyti-
cus?

Con las infecciones del tracto urinario (ITU), por regla general en mujeres jovenes. También
existe una alta correlacion entre la colonizacion de la mucosa genitourinaria por este micro-
organismo y la posterior aparicion de estas infecciones. Los sintomas y los resultados del
andlisis de orina son indistinguibles de las infecciones por microorganismos entéricos. Esta
bacteria causa el 20% de las ITU de las mujeres de 16-35 afos.

¢Cudles son los dos principales microorganismos causantes del sindrome
de shock téxico (SST)?
S. aureusy S. pyogenes.

¢Como se hace el diagnéstico del sindrome de shock téxico estafilocécico?

Este sindrome es un diagnéstico clinico basado en la presencia de ciertos sintomas y signos.

Para que el diagndstico sea concluyente han de estar presentes los siguientes criterios:

m Temperatura> 38,9 °C.

= Exantema cutaneo (eritrodermia palmar o difusa) con descamacion de la piel en palmas o
plantas 1-2 semanas después del inicio de la enfermedad.

= Hipotension, manifestada por alguno de los siguientes datos: PAS < 90 mmHg; disminu-
cion ortostatica de la PAS > 15 mmHg; mareo o sincope durante el ortostatismo.

m Trastornos clinicos o de laboratorio en tres 0 mas 6rganos o sistemas: mucosas, tracto
gastrointestinal, higado, sistema nervioso central (SNC), rifién, misculo, sistema cardio-
vascular.
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= Aislamiento de S. aureus en un foco (estéril 0 no).
Tofte RW, et al: Toxic shock syndrome in the United States: Evidence of a broad clinical
spectrum. JAMA 246:2163-2167, 1981.

Enumere los criterios para hacer un diagnéstico definitivo de sindrome de

shock téxico estreptocécico:

= Aislamiento de S. pyogenes en un foco estéril (el diagndstico se considera sélo probable
si el foco no es estéril).

= Hipotension.

= Dos 0 mas de los siguientes datos: afectacion renal, afectacion hepatica, erupcion erite-
matosa, coagulopatia, sindrome de distrés respiratorio del adulto, necrosis de los tejidos
blandos.
Working Group on Severe Streptococcal Infections: Defining the group A streptococcal

toxic shock syndrome: Rationale and consensus definitions. JAMA 269:390-391, 1993.

¢Cual es la importancia de la bacteriemia o de la endocarditis por Strepto-
coccus bovis?

Existe una intensa asociacion entre las lesiones del tracto digestivo, especialmente el carci-
noma intestinal, y la bacteriemia o endocarditis por S. bovis. En los pacientes en quienes
se identifique este microorganismo debe hacerse una evaluacion exhaustiva del tracto
digestivo.

¢Como puede diferenciarse clinicamente el sindrome seudopoliomielitico
de la infeccion por el virus del Nilo Occidental y el sindrome de Guillain-
Barré?

Ver Tabla 4-2.

TABLA 4-2. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DEL SINDROME SEUDOPOLIOMIELITICO

DE LA INFECCION POR EL VIRUS DEL NILO OCCIDENTAL
Y EL SINDROME DE GUILLAIN-BARRE

Sindrome Sindrome de
seudopoliomielitico Guillain-Barré
Fiebre + -
Enfermedad aguda + -
Signos de infeccion meningea + -
Paralisis simétrica - -
Pérdida motora + +
Pérdida sensorial Raro 80%
Patrén de progresion de la paralisis Sin patron Ascendente
Duracion de la progresion de la paralisis 3-4 dias Hasta 2 semanas
en estadios

Datos de Gordon SM, et al: West Nile fever: Lessons from the 2002 season. Cleve Clin J Med 70:449-454,
2003.
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Enumere cinco manifestaciones distintas de la infecciéon del ser humano por
el hongo dimérfico Histoplasma capsulatum.

1. Histoplasmosis pulmonar aguda.

2. Histoplasmosis diseminada.

3. Fibrosis o granuloma mediastinico.

4. Histoplasmosis pulmonar cavitaria cronica.

5. Histoplasmoma.

¢Qué enfermedades de transmision sexual causan con frecuencia ulceracio-
nes genitales y adenopatias regionales?
= Sifilis.
= Chancro blando.
= Granuloma inguinal (donovanosis).
= Herpes genital.
= Linfogranuloma venéreo.
Krockta WP, Barnes RC: Genital ulceration with regional adenopathy. Infect Dis Clin North
Am 1:217-233, 1987.

¢ Qué vectores animales participan en la rabia humana?
Los perros representan > 90% de los casos publicados de rabia en zonas del mundo en que la
rabia doméstica no estd bien controlada. Otros animales domésticos causan el 5-10% de los
casos: gatos, ganado, caballos, ovejas y cerdos. En Estados Unidos, los principales vectores
son mamiferos salvajes, como la mofeta, el mapache, el zorro y los murciélagos insectivoros.
Los roedores pequefos, los pajaros y los reptiles no son reservorios conocidos de la rabia.
Rupprecht CE: The ascension of wildlife rabies: A cause for public health concern or inter-
vention? Emerging Infect Dis 1:107-114, 1995.

¢{Qué microorganismos tienden a causar una infeccién crénica del tracto uri-
nario con un pH de la orina > 7,5?
El pH de la orina estd aumentado en las infecciones crénicas del tracto urinario causadas por
microorganismos productores de ureasa. Los microorganismos que causan mas a menudo
esta presentacion clinica son Proteus. Otros son Corynebacterium urealyticum, S. saprophy-
ticus, Ureaplasma urealyticumy Providencia. Klebsiellay Serratia son causas raras.

O’Leary JJ, et al: The importance of urinalysis in infectious diseases. Hosp Physician
27:25-30, 1991.

¢De qué infeccion crénica son indicativas las calcificaciones lineales obser-
vadas radiolégicamente en la pared de la vejiga urinaria?

La infestacion por Schistosoma haematobium puede causar calcificaciones en la pared vesi-
cal debidas al depdsito de huevos en la submucosa y la mucosa. La consiguiente respuesta
inflamatoria causa cicatrizacion y depoésito de calcio.

¢Qué microorganismo aparece en forma de unos finos filamentos perlados y
débilmente grampositivos que también son acido-resistentes si para desco-
lorar se utiliza acido sulftrico al 1% en lugar de alcohol (es decir, acido-
resistencia débil)?
Nocardia (p. ej., Nocardia asteroides).

McNeil MM: The medically important aerobic actinomycetes: Epidemiology and microbio-
logy. Clin Microbiol Rev 7:359-379, 1994.
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¢Cuales son los agentes etiologicos mas comunes del sindrome de sinusitis
aguda en los adultos?

Bacterias

S. pneumoniae: 31% (20-35%).

H. influgnzae (no encapsulado): 21% (6-26%).

Bacterias anaerobias (Bacteroides, Peptococcus, Fusobacterium spp.): 6% (0-10%).
Combinacion S. pneumoniaey H. influenzae: 5% (1-9%).

S. aureus: 4% (0-8%).

S. pyogenes: 2% (1-3%).

M. catarrhalis: 2%.

Bacterias gramnegativas: 0% (0-24%).

Virus

= Rinovirus: 15%.

= Virus de la gripe (influenza): 5%.

= Virus parainfluenza: 3%.

¢Cuales son los agentes etiologicos mas comunes del sindrome de sinusitis
aguda en los nifos?
Bacterias
m S, pneumoniae: 36%.
m . influenzae: 23%.
m Moraxella catarrhalis: 19%.
m S pyogenes: 2%.
m Bacterias gramnegativas: 2%.
Virus
= Virus parainfluenza: 2%.
= Adenovirus: 2%.
Brook I: Acute and chronic frontal sinusitis. Curr Opin Pulm Med 9:171-174, 2003.

¢Cual es la fiabilidad de los cultivos del tracto sinusal en la determinacién
del agente etiolégico de la osteomielitis cronica?
La probabilidad de que un microorganismo aislado en un tracto sinusal sea el mismo que el
quirdrgico es alta si se trata de S. aureus (78%); no obstante, en pacientes con osteomielitis
por S. aureus demostrada por biopsia s6lo se aisl6 este microorganismo en el 44% de los
cultivos del tracto sinusal. Los valores predictivos del aislamiento en tractos sinusales de
Enterobacteriaceae, P. aeruginosay de cultivos mixtos de especies de Streptococcus es
< 50%; asimismo, en los pacientes con osteomielitis cronica estos microorganismos tan sélo
se aislan en un pequefio ndmero de los cultivos de tractos sinusales.

Zuluaga AF, et al: Lack of microbiological concordance between bone and non-bone speci-
mens in chronic osteomyelitis: An observational study. BMC Infect Dis 2:8, 2002.

¢Cual es la causa mas probable de una osteomielitis por P. aeruginosa del
calcaneo en un paciente joven y sano?
Una puncién en el pie. Casi el 90% de las osteomielitis secundarias a heridas por puncion de
los pies se deben a P. aeruginosa; el 10% restante son secundarias a otros microorganismos
gramnegativos, estafilococos, estreptococos y micobacterias atipicas.

Riley HD: Puncture wounds of the foot: Their importance and potential for complications.
J Okla State Med Assoc 77:3-6, 1984.
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¢Cual es la causa mas comun de encefalitis virica no epidémica en Estados
Unidos?
El virus del herpes simple tipo 1, que causa una encefalitis focal.

¢En quién debe hacerse profilaxis tras el contacto con pacientes con menin-

gitis por N. meningitidis?

= Contactos en el domicilio del paciente.

= Personas que viven en poblaciones cerradas, como cuarteles militares, guarderias, dormi-
torios y hospitales de pacientes cronicos.

= Personal hospitalario en estrecho contacto con pacientes infectados (pero no en el perso-
nal sin este tipo de contacto).

Defina la «fiebre de origen desconocido» (FOD).

Esta es la definicion clasica de la fiebre de origen desconocido:

= Enfermedad de mas de 3 semanas de duracion. Se eliminan asi las enfermedades agudas
y autolimitadas.

= Fiebre demostrada > 38,3 °C en varias ocasiones.

m Diagnostico incierto después de dos visitas o de 3 dias en el hospital.

Enumere las causas de fiebre de origen desconocido.

Infeccion (generalizada o localizada).

Céncer (hematoldgico y tumores).

Trastornos reumatoldgicos (artritis reumatoide, lupus eritematoso sistémico, vasculitis).
Fiebre inducida por fdrmacos.

Hepatitis alcohdlica.

Hepatitis granulomatosa.

Enfermedad inflamatoria intestinal, enfermedad de Whipple.

Embolismo pulmonar recurrente.

Fiebre facticia.

Sin diagnastico.

Larson EB, et al: Fever of undetermined origin: Diagnosis and follow-up of 105 cases,
1970-1980. Medicine 61:269-292, 1982.

¢Qué infecciones pueden causar fiebre de origen desconocido?

= Generalizadas: tuberculosis, histoplasmosis, fiebre tifoidea, citomegalovirus, virus de
Epstein-Barr, sifilis, brucelosis, paludismo.

= Localizadas: endocarditis infecciosa, empiema, peritonitis, colangitis, absceso intraabdo-
minal, infeccion del tracto urinario (pielonefritis).

¢Qué tipos de cancer pueden causar fiebre de origen desconocido?
= Cénceres hematoldgicos: linfoma, enfermedad de Hodgkin, leucemia aguda.
= Tumores: hepatoma, carcinoma de células renales, mixoma auricular.

¢{Qué es un foco de Simon?

Durante la infeccion primaria por Mycobacterium tuberculosis, al aparecer una hipersensi-
bilidad de tipo diferido los focos pulmonares apicales y subapicales pueden necrosarse.
Posteriormente en estos focos se forman diminutos depdsitos de calcio, dentro de los
cuales persisten micobacterias latentes pero viables. Con el tiempo estos focos pueden
reactivarse.
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¢Qué es la enfermedad de Pott?
Es la tuberculosis espinal. En 1779, el cirujano inglés Percival Pott escribi6 la primera des-
cripcion clésica de la enfermedad que lleva su nombre.

Enumere las manifestaciones clinicas de la tuberculosis genitourinaria.
Piuria estéril (50%).

Hematuria indolora (40%).

Fiebre (10%).

Absceso perirrenal (10%).

Cultivo de esputo positivo (20-40%).

Urinocultivo positivo (80%).

Christensen WI: Genitourinary tuberculosis: Review of 102 cases. Medicine 53:377-390,
1974.

¢Cual es el diagnéstico diferencial de la meningitis eosinofilica?
Infestacion parasitaria del SNC.
M. tuberculosis.
Treponema pallidum.
Hongos (Coccidioides immitis, H. capsulatum).
Virus (virus de la coriomeningitis linfocitaria, Coxsackie B4).
Rickettsia sp.
Neoplasias (leucemia, linfoma, tumores meningeos).
Esclerosis mdltiple.
Sindrome hipereosinofilico.
Colagenosis vascular.
Reaccion alérgica a cuerpo extrafio o instilacion directa de firmacos o medio de contraste
en el liquido cefalorraquideo (LCR).
= Alergia a fdrmacos (p. j., ibuprofeno, ciprofloxacino).
Lo R, et al: Eosinophlic meningitis. Am J Med 114:217-223, 2003.

¢ Qué parasitos del SNC es probable que causen meningitis eosinofilica?
Angiostrongylus cantonensis.
Toxoplasma gondii.
Trypanosoma sp.

Trichinella spiralis.

Toxocara canis, Toxocara cati.
Taenia solium.

Fasciola hepatica.
Paragonimus westermani.
Gnathostoma spinigerum.
Bayliascariasis procyonis.

¢En qué regiones de Estados Unidos ocurren la mayor parte de los casos de
fiebre maculosa de las Montanas Rocosas?

Al'sur de los estados del Atlantico sury de la region central (p. j., Oklahoma, Missouri,
Arkansas). Pese a su nombre, pocos casos de esta fiebre maculosa ocurren realmente en las
Montafias Rocosas (Fig. 4-1).
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Casos [_'__:] > 0-1,99

Figura 4-1. Distribucion de la fiebre maculosa de las Montafias Rocosas. (De: Dalton MJ, et al: National
surveillance for Rocky Mountain spotted fever, 1981-1992: Epidemiologic summary and evaluation of risk
factors for fatal outcome. Am J Trop Med Hyg 52:405-413, 1995, con permiso.)
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48. ¢Cudles son los principales sindromes pulmonares asociados a la infeccién
por Aspergillus?

m | aaspergilosis broncopulmonar alérgica ocurre en pacientes asmaticos que presentan
eosinofilia, infiltrados pulmonares transitorios (al parecer debidos a taponamiento bron-
quial) y aumento de los niveles séricos de anticuerpos IgE e IgG anti-Aspergillus.

= El aspergiloma (pelota micética) es secundario a la colonizacion y proliferacion de Asper-
gillus, por regla general en el interior de una cavidad pulmonar preexistente.

m | aaspergilosis invasiva suele manifestarse en pacientes con intensa granulocitopenia;
asimismo, se observa también con mayor frecuencia en los pacientes con sida.

m | aaspergilosis necrosante crdnica es una forma lentamente progresiva de aspergilosis
invasiva que se observa en los pacientes con alguna enfermedad pulmonar subyacente
(enfermedad pulmonar obstructiva cronica, sarcoidosis, neumoconiosis, tuberculosis
inactiva) o alglin trastorno inmunosupresor sistémico leve (corticoides a dosis bajas, dia-
betes mellitus, alcoholismo). Los pacientes presentan un infiltrado crénico que puede pro-
gresar lentamente y cavitarse o formar un aspergiloma.

Latgé J-P: Aspergillus fumigatus and aspergillosis. Clin Microbiol Rev 12:310-350, 1999.

PUNTOS CLAVE: MANIFESTACIONES DEL SINDROME

DE RESPUESTA INFLAMATORIA SISTEMICA
1. Temperatura > 38 °C 0 < 36 °C.

2. Frecuencia respiratoria > 20 respiraciones/minuto o PCO, arterial < 32 mmHg.
3. Frecuencia cardiaca > 90 latidos/minuto.

4. Recuento de leucocitos > 12.000 células/mm3, < 4.000 células/mm3 o > 10% bandas.

49. ; Como se tratan los sindromes pulmonares asociados a infeccion por Asper-

gillus?

m Aspergilosis broncopulmonar alérgica: aunque se han utilizado corticoides, en algunas
publicaciones también se sugiere un posible rol para el itraconazol.

m Aspergiloma: por regla general no existe un tratamiento especifico, a menos que ocurra
una hemoptisis significativa, en cuyo caso se procede a la extirpacion quirdrgica.

m Aspergilosis invasiva: las opciones de tratamiento son la anfotericina B 0 alguno de los
modernos preparados liposomales, caspofungina o voriconazol, con o sin extirpacion
quirdrgica.

50. ¢Queé es el sindrome de Fitz-Hugh-Curtis? ¢{Cuales son los microorganismos
causales?
El sindrome de Fitz-Hugh-Curtis es una perihepatitis causada generalmente por Neisseria
gonorrhoeae o Chlamydia trachomatis. Se cree que ocurre por diseminacion de los microor-
ganismos desde las trompas de Falopio a la superficie del higado. En las mujeres jovenes y
sexualmente activas, debe considerarse una de las causas de dolor en el cuadrante superior
derecho. Algunas veces también se ha publicado en hombres, probablemente debido a una
diseminacion por bacteriemia.

http://booksmedicos.org



51.

52.

53.

54.

55.

56.

ENFERMEDADES INFECCIOSAS

¢Qué microorganismos causan mas a menudo complicaciones infecciosas
después de mordeduras?
Los microorganismos cultivados con mayor frecuencia en las heridas por mordedura huma-
nas son estreptococos (alfa y betahemolitico del grupo A), S. aureus, Eikenella corrodens,
Peptostreptococcus sp., Bacteroides sp. y Fusobacterium. Asimismo, Pasteurella multocida
y C. canimorsus (DF-2) causan a menudo infecciones tras mordeduras de perro o gato. Des-
pués de mordeduras de estos animales se han transmitido también otros microorganismos
patdgenos, como la rabia, tularemia (gato), brucelosis (perro), EF-4 (perro) y blastomicosis
(perro).

Goldstein EJC: Bite wounds and infection. Clin Infect Dis 14:633-640, 1992.

¢Qué es la reaccion de Jarisch-Herxheimer?

Es una reaccion sistémica autolimitada que aparece durante las 1-2 primeras horas tras el
tratamiento antibidtico inicial de la sffilis. Es particularmente comdn en los pacientes tratados
por sifilis secundaria, aunque puede aparecer en el tratamiento en cualquier estadio. La reac-
cién consiste en la brusca aparicion de escalofrios, fiebre, mialgias, taquicardia, hiperventila-
cion, vasodilatacion con sofocaciones e hipotension leve. Probablemente se debe a la libera-
cion de pir6genos por las espiroquetas.

¢{Qué es la tiflitis?

La tiflitis, conocida también como enterocolitis necrosante o enterocolitis neutropénica, es
un proceso necrosante de curso fulminante que ocurre en el tracto gastrointestinal de los
pacientes con acusada neutropenia. La enfermedad se manifiesta con fiebre, dolor y disten-
sion abdominales, dolor de rebote a la palpacion del cuadrante inferior derecho y diarrea.
Es caracteristica la afectacion del ciego y del ileon terminal.

¢ Qué especie causante de paludismo provoca paroxismos de fiebre cada
72 horas?
Plasmodium malariae. Las otras especies que infectan al ser humano (Plasmodium vivax,
P ovaley P falciparum) tienen ciclos eritrocitarios de 48 horas, por lo que la fiebre aparece
cada 2 dias.

Hoffman SL: Diagnosis, treatment and prevention of malaria. Med Clin North Am 76:1327-
1355, 1992.

¢Qué especie causante de paludismo presenta unos estadios extraeritrocita-
rios que con el tiempo pueden causar recaidas si no se ha seguido un trata-
miento adecuado?
P vivaxy P, ovale tienen estadios extraeritrocitarios en el higado. En estos casos, la recaida
puede ocurrir al cabo de meses 0 afos.

Zucker JR, et al: Malaria: Principles of prevention and treatment. Infect Dis Clin North Am
7:546-567, 1993.

¢De qué infeccion es caracteristica la expulsion de «granulos de azufre» por
el drenaje de una herida?

Las infecciones por Actinomyces sp. forman unas caracteristicas fistulas externas que expul-
san los denominados «grénulos de azufre». Se trata de unos conglomerados de filamentos
ramificados del microorganismo, cementados y mineralizados por fosfato célcico del hués-
ped y estimulados por inflamacidn de los tejidos. No contienen azufre.
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¢Cual es el agente causal de la enfermedad de Whipple?

Tropheryma whippelii, un actinomiceto grampositivo no estrechamente relacionado con

ningln otro género bacteriano conocido. La enfermedad de Whipple es un trastorno multi-

sistémico caracterizado por poliartritis migratoria, diarrea, malabsorcion, pérdida de peso,

linfadenopatia generalizada, hiperpigmentacion y anomalias neurolégicas ocasionales.
Relman DA, et al: |dentification of the uncultured bacillus of Whipple’s disease. N Engl J

Med 327:293-301, 1992.

¢Con qué frecuencia aproximada es positiva la tincion de Gram en los
pacientes con meningitis bacteriana?

En los pacientes con meningitis bacteriana, mediante la tincion de Gram del LCR se demues-
tra el agente etiol6gico en la mayorfa de los casos. Esta es la sensibilidad de la tincién para
cada microorganismo:

u . meningitidis: 66%.

m S, pneumoniae: 83%.

m H. influenzae: 76%.

m [ jsteria monocytogenes: 42%.

¢En qué pacientes se observa casi exclusivamente la mucormicosis rino-
cerebral?
La mucormicosis rinocerebral se observa casi exclusivamente en pacientes con diabetes
mellitus, especialmente mal controlada o asociada a cetoacidosis. También se han descrito
casos ocasionales en pacientes con neoplasias hematoldgicas o insuficiencia renal, asi como
en lactantes con diarrea grave. La enfermedad se caracteriza por la aparicion de unas lesio-
nes necroticas negras en la mucosa nasal o del paladar, con afectacion rapida de los senos
paranasales y extension hacia el cerebro. El microorganismo presenta una particular predis-
posicion a invadir las estructuras vasculares.

Sugar AM: Mucormycosis. Clin Infect Dis 14:5126-S129, 1992.

El sindrome de la cisticercosis esta causado por el estadio intermedio de
una tenia, ¢cual?

Cysticercus cellulosae es el estadio intermedio de Taenia solium (la tenia del cerdo); causa el
sindrome clinico de la cisticercosis.

¢Cual es la causa mas comun de neumonia secundaria después de una
enfermedad gripal?

S. pneumoniae es el microorganismo que mas frecuentemente causa neumonia después de
la infeccion por el virus de la gripe. Sin embargo, también aumenta la incidencia de la neu-
monia causada por S. aureus (por lo que al tratar a un paciente con este sindrome clinico
también debe tenerse en cuenta a este microorganismo).

¢Qué enfermedades se asocian con el consumo de pescado y marisco con-
taminados?

La ingestion de pescado y marisco contaminados puede causar diversas infecciones viricas,
bacterianas y parasitarias:

Hepatitis A. Gastroenteritis por virus Norwalk.
Vibrio cholerae 0 grupo 1. Vibrio cholerag no 01.

Vibrio parahaemolyticus. Vibrio vulnificus.

Clostridium botulinum. Giardia lamblia.
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Difilobotriasis. Anisakiasis.

Ademas, también pueden aparecer casos de enfermedad por consumo de toxinas de mariscos:
Intoxicacion por ciguatera. Intoxicacion paralizante por marisco debida a
Intoxicacién por escombroide. dinoflagelados Gonyaulax.

Tetrodointoxicacién por consumo Intoxicacion neurotoxica por marisco debida al
de erizo (puffer fish, Fugu). dinoflagelado toxico Ptychodiscus brevis.

Eastaugh J, Shepherd S: Infectious and toxic syndromes from fish and shellfish consump-
tion: A review. Arch Intern Med 149:1735-1740, 1989.

PUNTOS CLAVE: PRINCIPALES MANIFESTACIONES

DEL BOTULISMO

1. Pardlisis simétrica descendente (diplopia, disartria, disfonia y disfagia).

2. Ausencia de fiebre.
3. Paciente con capacidad de respuesta.
4. Frecuencia cardiaca normal o lenta.

5. Ausencia de déficit sensoriales.

63. ¢Qué importancia tiene la infeccion por E. coli 0157:H7?

En Estados Unidos, E. coli 0157:H7 es actualmente una causa significativa tanto de casos
esporadicos como de brotes epidémicos de enfermedad diarreica. La mayor parte de los bro-
tes se han asociado al consumo de carne de vaca, sobre todo si estd poco cocinada. Asimis-
mo, otros brotes se han asociado con suministros de agua contaminados por heces. La
infeccion puede causar una diarrea sanguinolenta o no sanguinolenta.

Ademads, E. coli 0157:H7 produce la mayoria de casos de sindrome hemolitico-urémico,
una causa importante de insuficiencia renal aguda en nifios.

Boyce TG, et al: Escherichia coli 0157:H7 and the hemolytic-uremic syndrome. N Engl J
Med 333:364-368, 1995.

64. ¢Qué es el «<sindrome de hiperinfeccion» asociado a Strongyloides stercoralis?
El «sindrome de hiperinfeccion» por Strongyloides stercoralis se debe a una diseminacion
sistémica del estadio larval filariforme de este microorganismo. Por regla general ocurre en
pacientes inmunodeprimidos, sobre todo con defectos de la inmunidad celular. Los pacientes
presentan dolor, diarrea, vomitos, shock, fiebre y disminucion del estado mental. Es frecuen-
te la bacteriemia, generalmente por microorganismos entéricos que, al parecer, acompafian a
las larvas cuando migran a través de la pared intestinal.

65. ¢Qué infeccion ocurre en trabajadores de viveros que manipulan musgo
(sphagnum moss)?
En trabajadores de viveros y bosques que manipulan semilleros empaquetados en musgo se
han observado brotes epidémicos de infeccidn mucocuténea por Sporothrix schenckii. La
enfermedad también se ha observado con heno contaminado, madera y arbustos espinosos
(rosas).

Coles FB, et al: A multistate outbreak of sporotrichosis associated with sphagnum moss.

Am J Epidemiol 136:475-487, 1992.
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¢Cuales son las infecciones causantes de parotiditis?

Parotiditis virica aguda Parotiditis supurativa aguda
Virus de la parotiditis. S. aureus.

Virus de la gripe. S. pneumoniae.

Parainfluenza tipos 1y 3. Bacilos entéricos gramnegativos.
Coxsackievirus Ay B. H. influenzae.

Virus ECHO. Actinomyces sp.

Coriomeningitis linfocitaria. M. tuberculosis.
Microorganismos anaerobios. Salmonella typhi.

VIH. Burkholderia pseudomallei.

¢Cuales son los microorganismos observados mas a menudo 2-6 meses
después del trasplante de un érgano sélido?
Son los microorganismos mas tipicos de los huéspedes inmunodeprimidos:

Virus Otros
Citomegalovirus. Aspergillus.

Virus de Epstein-Barr. Nocardia.

Virus de la varicela-zoster. Toxoplasma.
Papovavirus (BKy JC). Cryptococcus.
Adenovirus. Pneumocystis jiroveci.
Virus del herpes simple. Legionella.

Hepatitis no A no B. L. monocytogenes.

¢En qué agentes infecciosos se ha descrito la transmisién por transfusiones
de sangre?

Los més frecuentes son virus, aunque también se han descrito otros microorganismos.
Hepatitis A, hepatitis B, hepatitis C, hepatitis D. T pallidum.

Virus de la hepatitis G/virus C GB. B. microti.

Virus TT. Plasmodium sp. (paludismo).

Virus SEN. Trypanosoma cruzi (enfermedad de Chagas).
VIH-1y VIH-2, HTLV 1 y II. Leishmania sp.

Citomegalovirus. Toxoplasma gondii.

Virus de Epstein-Barr. Y. enterocolitica.

Herpesvirus humano 8. Serratiay Pseudomonas spp.

Parvovirus B19. Staphylococcus sp.

Virus del Nilo Occidental. Bacillus cereus.

Chamberland ME: Emerging infectious agents: Do they pose a risk to the safety of transfu-
sed blood and blood products? Clin Infect Dis 34:E797-E805, 2002.

¢En qué dos sindromes clinicos se ha descrito la presencia de Vibrio vulnifi-

cus?

= Celulitis cutdnea (tras una inoculacion localizada).

= Sindrome de sepsis y bacteriemia con alta mortalidad, por regla general tras la ingestion.
De ostras crudas (en pacientes inmunodeprimidos, sobre todo cirréticos).

¢ Qué microorganismo comparte un nicho epidemiolégico comun y es trans-
mitido por la misma garrapata que B. burgdorferi?

B. microti, un protozoo que parasita los hematies humanos, tiene parte de la misma distribu-
cion geogréfica que B. burgdorferi (enfermedad de Lyme). La garrapata que transmite con
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mayor frecuencia la enfermedad es /xodes scapularis, un vector menos comun es Dermacen-
tor variabilis. Esta distribucion geografica es compartida por algunos de los agentes causan-
tes de la ehrlichiosis granulocitica humana, A. phagocytophilum, cuyo vector es asimismo

I. scapularis (la garrapata negra, black-legged tick). Por lo tanto, teéricamente es posible
encontrarse con una infeccion simultanea por los tres agentes.

¢Qué agentes infecciosos se han implicado en el carcinoma de cérvix?
Epidemioldgicamente, el cancer de cérvix se comporta como si fuera una enfermedad de
transmision sexual (ETS). Aunque existen asociaciones epidemioldgicas intensas entre las
infecciones del cérvix por el virus del herpes simple y C. trachomatis, la asociacion mas sig-
nificativa es la que existe con la infeccién por el papilomavirus humano (PVH). Los PVH tipos
16y 18 son los que mds se han relacionado con la posterior aparicién de malignidad.

Kiviat N, et al: Cervical neoplasia and other STD-related genital tract neoplasia. In Holmes
KK, et al (eds): Sexually Transmitted Diseases, 3rd ed. New York, McGraw-Hill, 1999,
pp 811-831.

¢Cual es el diagnéstico mas probable en un inmigrante mejicano que pre-
senta un trastorno convulsivo y una TC craneal con muiltiples lesiones anula-
res de pequeno tamano?

Neurocisticercosis. Es la invasion del SNC por la forma larvaria de la tenia del cerdo

(T solium). En la TC se aprecian unas caracteristicas lesiones quisticas que habitualmente no
son reforzadas por el medio de contraste; en muchos casos también existe hidrocefalia. Es la
infestacion cerebral parasitaria observada con mayor frecuencia en el ser humano.

Enumere los agentes etiolégicos de las siguientes enfermedades de transmi-
sion sexual: chancro blando, linfogranuloma venéreo y granuloma inguinal.

Chancro blando. Haemophilus ducreyi.
Linfogranuloma venéreo. C. trachomatis, serovariantes L1-3.
Granuloma inguinal (donovanosis). Calymmatobacterium granulomatis.

En los pacientes mayores con bacteriemia por Salmonella, ;en qué porcen-

taje la infeccién tiene un origen endovascular?

El origen es endovascular en aproximadamente el 25% de los pacientes de mds de 50 afios.

Durante la bacteriemia, Salmonella tiende a afectar a tejidos que ya estan enfermos (hemato-

mas, tumores, quistes, cdlculos y alteraciones endoteliales, como aneurismas de la aorta).
Cohen PS: The risk of endothelial infection in adults with Salmonella bacteremia. Ann

Intern Med 89:931-932, 1978.

¢{En qué grupos de personas ha de considerarse que la infeccién por
Chlamydia psittaci constituye un riesgo laboral?

Empleados de tiendas de mascotas, criadores de palomas, trabajadores del zoo, veterinarios
y trabajadores con aves de corral. La infeccion causa una neumonia atipica.

Describa la respuesta serolégica a las infecciones por el virus de Epstein-Barr.
Ver Figura 4-2.

¢Cudl es el diagnéstico diferencial de las causas infecciosas de monocitosis?

Causas infecciosas Causas no infecciosas
Tuberculosis. Trastornos mieloproliferativos.
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Figura 4-2. Tipica secuencia de las reacciones serologicas observadas tras la exposicion al
virus de Epstein-Barr (VEB). El periodo de incubacién es de 30-50 dias. En la presentacion
clinica pueden demostrarse anticuerpos fabricados contra el antigeno de la capside viral (anti-
ACV); estos anticuerpos son dificiles de detectar en algunos laboratorios); los anticuerpos son
diagnosticos de infeccion aguda. Los anticuerpos contra el antigeno nuclear del virus
(anticuerpos anti-ANEB) aparecen caracteristicamente a las 3-4 semanas del inicio de la
enfermedad. Tras la infeccién, ambos tipos de anticuerpos (anti-ACV y anti-ANEB) persisten de
por vida. (HA = anticuerpos heterdfilos; anti-D = anticuerpos contra el antigeno precoz, early
antigen.) (De Schooley RT: Chronic fatigue syndrome: A manifestation of Epstein-Barr virus
infection? En Remington JS, Swartz MN [eds]: Current Clinical Topics in Infectious Diseases,
vol. 9, New York, McGraw-Hill, 1988, pp. 126-146, con permiso.)

Mononucleosis por virus de Epstein-Barr. Linfomas.

Fiebre maculosa de las Montafias Rocosas. ~ Tumores sélidos.
Difteria. Enfermedad de Gaucher.
Endocarditis bacteriana subaguda. Enteritis regional.
Histoplasmosis. Colitis ulcerosa.

Tifus. Esprde.

Brucelosis. Artritis reumatoide.
Kala-azar. Lupus eritematoso sistémico.
Paludismo. Poliarteritis nodosa.
Sifilis. Posesplenectomia.
Recuperacion de neutropenia. Sarcoidosis.

Recuperacion de infeccion cronica.

Calubiran O, et al: The significance of lymphocytes, monocytes, and platelets in infectious

diseases. Hosp Physician 26:10-12, 1990.
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¢Cual es el diagnéstico diferencial de la linfocitosis atipica en pacientes con
> 20% de linfocitos atipicos?

= [ononucleosis por virus de Epstein-Barr.

m Hepatitis virica.

= [ononucleosis por citomegalovirus.

¢Cual es el diagnéstico diferencial de la linfocitosis atipica en pacientes con
< 20% de linfocitos atipicos?
Infecciones Causas no infecciosas
Varicela. Hipersensibilidad a farmacos.
Rubéola. Fiebre por farmacos.
Herpes simple. Dermatitis herpetiforme.
Varicela-zoster. Radioterapia.
Tuberculosis. Estrés.
Brucelosis. Intoxicacion por plomo.
Viruela.
Babesiosis.
Ehrlichiosis.
Sarampion.
Exantema subito (roséola) (HHV-6).
Gripe.
Sifilis.
Toxoplasmosis.
Paludismo.
Fiebre maculosa de las Montafias Rocosas.
Calubiran O, et al: The significance of lymphocytes, monocytes, and platelets in infectious
diseases. Hosp Physician 26:10-12, 1990.

¢Cual es la causa de la enfermedad manos-pies-boca? Describa las mani-
festaciones clinicas de esta enfermedad.

La enfermedad manos-pies-boca puede estar causada por diversos virus de la familia picorna-
virus. Aunque se ha asociado con frecuencia a infecciones por Coxsackievirus A16, también se
han observado brotes atribuibles a Coxsackievirus A4, A5, A9, A10, B2 y B5, asi como a ente-
rovirus 71. La enfermedad se caracteriza por la aparicion de un exantema ulceroso, por regla
general en la mucosa bucal, seguido de un exantema vesiculoso en manos y pies.

¢Qué precauciones deben tomarse al administrar rifampicina?

= Tras su ingestion, la rifampicina presenta un significativo «efecto de primer paso». Por lo
tanto, los niveles dptimos del farmaco se consiguen mejor tomando la dosis total diaria
sin fraccionar.

= | arifampicina tifie las secreciones de color rojo naranja; a las personas que llevan lentes
de contacto blandas, hay que advertirles que éstas se tefiiran.

= | a rifampicina es un potente inductor de las enzimas microsomales hepdticas, por lo que
disminuye la concentracion sérica de diversos farmacos.

Resuma las consecuencias clinicamente significativas de la disminucion de
las concentraciones séricas de algunos farmacos por la rifampicina.

= |adisminucién de los niveles de digoxina puede descompensar una insuficiencia cardiaca.
= |adisminucion de los niveles de warfarina puede causar una anticoagulacion inadecuada.
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m | adisminucion de las concentraciones séricas de hipoglucemiantes orales puede empeo-
rar la hiperglucemia.

m Puede disminuir la eficacia de los anticonceptivos orales.

= Se reducen notablemente los niveles de ketoconazol e itraconazol.

m | tratamiento sustitutivo con hormonas tiroideas puede resultar inadecuado (disminucion
de los niveles de L-tiroxina en pacientes con hipotiroidismo).

m | adisminucion de las concentraciones de ciclosporina puede causar un rechazo de 6rga-
nos sélidos trasplantados.

m Durante el tratamiento con glucocorticoides pueden recidivar el asma o la enfermedad de
Addison.
Baciewicz AM, et al: Rifampin drug interactions. Arch Intern Med 144:1667-1671, 1984.

Describa a los candidatos de la vacuna antineumocécica.

m Pacientes inmunodeprimidos de 2-64 afios con aumento del riesgo de enfermedad neu-
mocadcica o de sus complicaciones a causa de enfermedades cronicas (enfermedad cardio-
vascular, enfermedad pulmonar, diabetes mellitus, alcoholismo, cirrosis, escapes de LCR).

m Pacientes inmunocompetentes > 65 afios.

m Pacientes inmunodeprimidos > 2 aflos con aumento del riesgo de enfermedad neumoco-
cica o de sus complicaciones a causa de asplenia anatémica o funcional (incluida la ane-
mia drepanocitica), leucemia o linfoma, sindrome nefrético, mieloma multiple, trastornos
asociados con inmunosupresion (p. ej., trasplante de 6rganos o quimioterapia inmunosu-
presora), enfermedad de Hodgkin e insuficiencia renal cronica.

m Pacientes con infeccion por VIH, asintomaticos o sintomaticos.

m Personas residentes en algunos ambientes o dmbitos sociales donde existe aumento
demostrado del riesgo de enfermedad neumocdcica o de sus complicaciones (p. €j., cier-
tas poblaciones de indios americanos).

CDC: Prevention of Pneumococcal Disease. Recommendations of the Immunization Prac-

tices Advisory Committee. MMWR 46(RR-08):1-24, 1997.

¢Qué es el ectima gangrenoso?

El ectima gangrenoso son unas lesiones cutdneas que aparecen en asociacion con una bacte-
riemia por gramnegativos, sobre todo en pacientes con neutropenia. La bacteria causal mas
frecuente es P. aeruginosa, aunque también pueden causarla otras especies (Aeromonas
hydrophilay E. coli). Las lesiones tipicas comienzan en forma de unas méculas eritematosas
indoloras que progresan rapidamente a papulas y terminan presentando vesiculas o ampollas
centrales. Finalmente forman Glceras gangrenosas. La histopatologia es caracteristica, con
observacion de un gran nimero de bacterias en el interior de los vasos sanguineos y en sus
cercanias, aunque sin respuesta inflamatoria.

¢Qué animal es el reservorio del agente causante del sindrome pulmonar por
hantavirus?
El raton (deer mouse), Peromyscus maniculatus, es el reservorio del «virus Sin Nombre»
causante del sindrome pulmonar por hantavirus.

Childs JE, et al: Serologic and genetic identification of Peromyscus maniculatus as the pri-
mary rodent reservoir for a new hantavirus in the southwestern United States. J Infect Dis
169:1271-1280, 1994.

Enumere las enfermedades causadas por las diversas especies de Bartonella.
m B, baciliformis: verruga peruana.
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B. quintana: fiebre de Oroya (enfermedad de Carrion), fiebre de las trincheras, angiomato-
sis bacilar/peliosis visceral, fiebre/bacteriemia, endocarditis.

B. henselae: linfadenopatia, fiebre/bacteriemia, angiomatosis bacilar/peliosis visceral,
enfermedad por arafiazo de gato, endocarditis.

B. elizabethae: endocarditis.

B. clarridgeiae: enfermedad por arafazo de gato.

B. vinsonii, subespecie berkhoffi: endocarditis.

B. vinsonii, subespecie arupensis: fiebre.

B. grahamii: neurorretinitis.

Daly JS: Bartonella species. In Gorbach SL, Bartlett JG, Blacklow NR (eds): Infectious
Diseases, 3rd ed. Philadelphia, Lippincott Williams & Wilkins, 2004, p 1847.

¢ Qué son las denominadas «bacterias devoradoras de carne» («flesh-eating»
bacteria)?
El término «bacterias devoradoras de carne» fue acufiado en Gran Bretafia para describir unas
infecciones necrosantes invasivas causadas por S. pyogenes (estreptococo del grupo A).
Estas infecciones se caracterizan por infeccion agresiva de los tejidos blandos, shock, sindro-
me de distrés respiratorio del adulto e insuficiencia renal. La mortalidad es del 30-70%. Al
parecer la fisiopatologia de estas infecciones implica una produccion bacteriana de exotoxinas
pirogénicas, que funcionan como superantigénicos y estimulan la produccion por las células T
de las citocinas responsables de muchas de las manifestaciones del cuadro clinico.

Stevens DL: Streptococcal toxic-shock syndrome: Spectrum of disease, pathogenesis, and
new concepts in treatment. Emerging Infect Dis 1:69-78, 1995.

¢Qué lesiones del tracto gastrointestinal superior se asocian a la infeccion
por Helicobacter pylori? ;Qué lesiones no se asocian?
Ver Tabla 4-3.

¢Qué procesos predisponen a los pacientes a la aparicion de una celulitis
causada por estreptococos del grupo A?

La celulitis por estreptococos del grupo A (y en ocasiones B, C y G) se ha descrito en diver-
sas situaciones clinicas con trastorno del drenaje venoso y linfatico, como las siguientes:
Extremidades en las que se ha extirpado la vena safena para hacer un bypass coronario.
Tras mastectomia con diseccion de los ganglios linfaticos axilares en el cancer de mama.
Tras vulvectomia y linfadenectomia inguinal en el cancer de vulva.

Tras diseccion de los ganglios linfaticos regionales en el melanoma.

Después de traumatismos en las extremidades.

Tras diseccion de los ganglios linfaticos retroperitoneales en los tumores genitourinarios.
Simon MS, et al: Cellulitis after axillary lymph node dissection for carcinoma of the breast.
Am J Med 93:543-548, 1992.

Enumere las causas infecciosas de la insuficiencia suprarrenal.

m . tuberculosis.

H. capsulatum.

Otros hongos (Cryptococcus neoformans, C. immitis, S. schenckii, Blastomyces dermati-
tidis, Paracoccidioides brasiliensis).

N. meningitidis (en el sindrome de Waterhouse-Friderichsen) y otros microorganismos
causantes de shock.
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TABLA 4-3. ASOCIACIGN DE HELICOBACTER PYLORI CON LESIONES COMUNES
DEL TRACTO GASTROINTESTINAL SUPERIOR

Lesion

Asociacion con H. pylori

Gastritis superficial difusa
cronica
Gastritis tipo A
(anemia perniciosa)
Gastropatia por AINE
Gastritis erosiva aguda
(p. €j., alcohol, aspirina)
Ulceracion gastrica

Ulceracion duodenal

Adenocarcinoma gastrico

Linfoma gastrico

Enfermedad por reflujo
gastroesofagico

Esofago de Barrett

Asociacion casi constante

Asociacion negativa

Asociacion negativa o nula
Sin asociacion

Se observa con frecuencia en pacientes que no estan
tomando AINE ni aspirina

Por regla general se asocia con lesiones idiopaticas
(sindrome no Zollinger-Ellison, no inducido por
farmacos)

Asociacion positiva con canceres del cuerpo y el antro
géstricos (no del cardias)

Asociacion intensa con linfomas de linfocitos B tipo MALT

La presencia de cepas cag* tiene una asociacion protectora

En pacientes con colonizacion géstrica puede colonizar el

epitelio gastrico mas distal; la presencia de cepas cag*
tiene una asociacion protectora

Adenocarcinoma del es6fago  La presencia de capas cag* tiene una asociacion protectora

De Blaser MJ: Helicobacter pyloriand related organisms. En Mandell GL, Bennett JE, Dolin R (eds):
Principles and Practice of Infectious Diseases, 5th ed., New York, Churchill Livingstone, 2000, p 2288.

PUNTOS CLAVE: CARACTERISTICAS

DEL «SINDROME DE LADY WINDERMERE» DEBIDO
A COMPLEJO DE MYCOBACTERIUM AVIUM

1. Mujeres ancianas blancas.

2. Ausencia de enfermedad subyacente significativa.
3. Bronquiectasias nodulares multifocales afectando al I6bulo medio y la lingula.
4. No fumadoras.

5. Aislamiento del complejo de Mycobacterium avium (en bajas cantidades) en las muestras
de esputo.

= En lainfeccion por VIH, complejo de Mycobacterium aviumy citomegalovirus.
Painter BF: Infectious causes of adrenal insufficiency. Infect Med 11:515-520, 1994.
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¢ Qué importancia tiene la infeccion por Clostridium septicum?
Existe una intensa asociacion entre la infeccion por C. septicumy las neoplasias malignas.
Aproximadamente un 40% de los pacientes presenta una neoplasia maligna hematoldgica,
y un 34% un carcinoma colorrectal. Los pacientes muestran con frecuencia mionecrosis,
a menudo en lugares a distancia del supuesto foco de entrada.

Kornbluth AA, et al: Clostridium septicum infection and associated malignancy: Report of
2 cases and review of the literature. Medicine 68:30-37, 1989.

¢Cuantos hemocultivos deben hacerse en los pacientes con sospecha de
bacteriemia o endocarditis para confirmar el diagnéstico?
Si se extraen 20-30 ml de sangre en cada puncion venosa (a repartir entre un frasco para cul-
tivo de microorganismos aerobios y otro de anaerobios, o entre dos frascos para aerobios),
con un hemocultivo consigue identificarse el patégeno en aproximadamente el 91,5% de los
casos; con dos hemocultivos, el porcentaje aumenta a > 99%. Por lo tanto, normalmente se
recomienda hacer dos hemocultivos separados.

Smith-Elekes S, et al: Blood cultures. Infect Dis Clin North Am 7:221-234, 1993.

¢Qué es el eritema nodoso leproso?
Esta complicacion del tratamiento se observa en pacientes con la forma lepromatosa com-
pleta de la lepra, sobre todo durante el primer afio de tratamiento. Se manifiesta con unas
lesiones cutaneas nodulares que histopatoldgicamente se asemejan a las reacciones tipo
Arthus, con vasculitis localizada en las venas e infiltrados arteriales de polinucleares neutrdfi-
los y eosindfilos. También puede asociarse a neuritis, poliartritis y glomerulonefritis por
inmunocomplejos.

Jacobson RR, et al: The diagnosis and treatment of leprosy. South Med J 69:979-985, 1976.

¢Qué enfermedades infecciosas aparecen a consecuencia de la infestacion
por piojos humanos?
El piojo, Pediculus humanus humanus, es un parésito estricto del ser humano, responsable
de la transmision de tres especies bacterianas:
m Borrelia recurrentis, que causa la fiebre recurrente.
m Bartonella quintana, causante de angiomatosis bacilar, bacteriemia, fiebre de las trinche-
ras, endocarditis y linfadenopatia crénica, especialmente en personas sin hogar.
m Rickettsia prowazekii, que causa el tifus epidémico.
Raoult D, Roux V: The body louse as a vector of reemerging human diseases. Clin Infect
Dis 29:888-911, 1999.

¢ Qué microorganismos son responsables de la mayor parte de las infeccio-
nes observadas en pacientes con fibrosis quistica?
En los pacientes con fibrosis quistica por regla general la infeccién pulmonar crénica esta
causada por un nimero limitado de microorganismos.
= | 0s microorganismos aislados mds frecuentemente son S. aureusy P, aeruginosa.
= También se observa a menudo Burkholderia cepacia, sobre todo en los adultos.
= Asimismo, ocasionalmente se aislan otras bacterias, como H. influenzae no tipables,
S. pneumoniaey algunas Enterobacteriaceae.
= E| hongo patégeno mas importante es Aspergillus fumigatus, que en estos pacientes
causa aspergilosis broncopulmonar alérgica.
Gilligan PH: Microbiology of airway disease in patients with cystic fibrosis. Clin Microbiol
Rev 4:35-51,1991.
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¢ Qué es la pielonefritis xantogranulomatosa?
La pielonefritis xantogranulomatosa es una infeccion crénica del parénquima renal y de los
tejidos adyacentes que aparece sobre todo en presencia de litiasis renal u obstruccion del trac-
to urinario. Ocurre principalmente en mujeres de edad media y generalmente se debe a Pro-
teus mirabilis o a E. coli. El parénquima renal es sustituido por unos caracteristicos histiocitos
espumosos, que también pueden encontrarse en las muestras de la citologia de orina.
Goodman M, et al: Xanthogranulomatous pyelonephritis (XGP): A local disease with syste-
mic manifestations. Medicine 58:171-181, 1979.

¢ Qué especies de Ehrlichia se han asociado con enfermedades humanas?

Se ha demostrado que varias especies de Ehrlichia causan infecciones zoon6ticas humanas

transmitidas por garrapatas. Estas son algunas especies asociadas a afectacion humana:

m £ chaffeensis causa ehrlichiosis monocitica humana.

m £ ewingiiy A. phagocytophilum se han identificado también como causas de ehrlichiosis
monocitica humana.

= EnJap6ny Malasia, E. sennetsu causa una enfermedad similar a la mononucleosis.

= En un paciente venezolano se ha aislado E. canis.

¢Qué es el sindrome de Lemierre?
El sindrome de Lemierre es una tromboflebitis supurativa de la vena yugular interna, secun-
daria a una infeccion orofaringea aguda. Puede causar un embolismo séptico, con frecuencia
alos pulmones. Generalmente en este sindrome participan bacterias anaerobias, sobre todo
Fusobacterium necrophorum.

Sinave CP, Hardy GJ, Fardy PW: The Lemierre syndrome: Suppurative thrombophlebitis of
the internal jugular vein secondary to oropharyngeal infection. Medicine 68:85-93, 1989.

¢Qué son los postulados de Koch?

Los postulados de Koch (que realmente fueron enunciados por Henle) se utilizan para esta-

blecer una relacion causal entre un agente y una enfermedad especificos:

1. El agente debe estar presente en todos los casos de la enfermedad.

2. El agente ha de aislarse del huésped enfermo y ha de crecer en un cultivo puro.

3. Cuando parte del cultivo se inocule en un huésped sano susceptible, debe reproducirse la
enfermedad especifica.

4. En el huésped infectado experimentalmente, ha de poder recuperarse de nuevo el microor-
ganismo.

¢A qué microorganismo se asocia la utilizacién médica de sanguijuelas?
Cuando se utilizan sanguijuelas y a causa de sus propiedades anticoagulantes, puede compli-
car las infecciones quirtirgicas microvasculares A. hydrophila (cuyo habitat en agua dulce es
el mismo que el de la sanguijuela de uso médico Hirudo medicinalis).

Abrutyn E: Hospital-associated infection from leeches. Ann Intern Med 109:356-358, 1988.

¢ Como suele manifestarse la enfermedad humana causada por Dirofilaria
immitis?

En el ser humano D. immitis, el parésito vascular de los perros, suele manifestarse en forma
de un nédulo pulmonar solitario no calcificado. Puesto que los seres humanos no son un
huésped adecuado para este parasito, después de la inoculacion por mosquitos infectados
las larvas que maduran en los tejidos subcutdneos penetran en las venas, se desplazan hasta
el corazon y causan embolismo e infarto pulmonares.
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Nicholson CP, et al: Dirofilaria immitis: A rare, increasing cause of pulmonary nodules.

Mayo Clin Proc 67:646-650, 1992.

¢Con qué sindromes se asocian los diversos tipos de herpesvirus?

Virus del herpes simple: lesiones mucocutaneas, encefalitis.

Virus de la varicela-zéster: varicela, herpes zoster.

Citomegalovirus: sindrome de mononucleosis, meningoencefalitis, mielitis transversa,
hepatitis, miocarditis, neumonitis, esofagitis, colitis y retinitis, habitualmente en pacientes
inmunodeprimidos.

Virus de Epstein-Barr: mononucleosis infecciosa, linfoma de Burkitt, carcinoma naso-
faringeo, sindromes linfoproliferativos relacionados con el virus de Epstein-Barr.
Herpesvirus humano 6: exantema stbito (roséola) y enfermedades febriles inespecificas
en nifios pequefos, sindrome tipo mononucleosis en adultos, convulsiones febriles,
meningoencefalitis y encefalitis, hepatitis, infecciones oportunistas (neumonitis intersti-
cial) en pacientes inmunodeprimidos; posibles asociaciones: sindrome de fatiga crénica,
trastornos linfoproliferativos y linfadenitis necrosante histiocitica (sindrome de Kikuchi).
Herpesvirus humano 7: posiblemente, enfermedad similar al exantema sibito, hepatitis y
encefalitis.

Herpesvirus humano 8: sarcoma de Kaposi, linfoma con derrame primario (en cavidad
corporal), enfermedad multicéntrica de Castleman; posible asociacion: hipertension pul-
monar primaria.

Herpes virus B: mielitis y encefalitis hemorragica tras arafiazos y mordeduras de primates.

¢Cuales son los seis exantemas infantiles clasicos y sus causas?
Ver Tabla 4-4.

TABLA 4-4. LOS SEIS EXANTEMAS INFANTILES CLASICOS

Orden Exantemas Agentes causales
Primero Sarampion Virus del sarampion
Segundo Escarlatina S. pyogenes
Tercero Rubéola Virus de la rubéola
Cuarto Enfermedad de Filatov-Dukes S. pyogenes

(variante de la escarlatina)
Quinto Eritema infeccioso Parvovirus B19
Sexto Exantema subito (roséola) Herpesvirus humano 6

Enumere las causas infecciosas mas comunes de linfangitis nodular.

S. schenckii.
Mycobacterium marinum.
Nocardia brasiliensis.
Leishmania brasiliensis.
Francisella tularensis.

Enumere las causas menos frecuentes de linfangitis nodular.
Causas inhabituales: Nocardia asteroides, Mycobacterium chelonae, Leishmania major.
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Causas raras: Mycobacterium kansasii, B. dermatitidis, C. neoformans, H. capsulatum,

S. pyogenes, S. aureus, Pseudomonas pseudomallei, Bacillus anthracis, virus de la vacuna.
Kostman JR, DiNubile MJ: Nodular lymphangitis: A distinctive but often unrecognized syn-

drome. Ann Intern Med 118:883-888, 1993.

106. ¢ Qué tipos de infecciones ocurren principalmente en pacientes con diabetes
mellitus?

Otitis externa invasiva por P, aeruginosa.

Mucormicosis rinocerebral.

Colecistitis enfisematosa.

Cistitis enfisematosa y pielonefritis.

Joshi N, et al: Infections in patients with diabetes mellitus. N Engl J Med 341:1906-1912,

2000.

107. ¢ Cuales son las manifestaciones clinicas del carbunco (anthrax)?
Las manifestaciones clinicas del carbunco aparecen tras la introduccion en el organismo de
las endosporas del microorganismo causal, B. anthracis. Estas son las manifestaciones més
frecuentes:
m Carbunco cutaneo, que representa el 95% de los casos observados en Estados Unidos.
m Carbunco orofaringeo y gastrointestinal, que aparece tras la ingestion de las endosporas.
m Carbunco por inhalacion, que por regla general aparece tras la inhalacion de las endospo-
ras que han contaminado productos o pieles animales.
= Meningitis carbuncosa, que ocurre tras diseminacion bacteriémica (por regla general a
partir de un foco cutdneo).
Swartz MN: Recognition and management of anthrax: An update. N Engl J Med 345: 1621-
1626, 2001.

PUNTOS CLAVE: PISTAS CLINICAS DE LA DIFTERIA

1. Amigdalitis dolorosa leve y/o faringitis con membrana gris en el paladar.
2. Linfadenopatia cervical y tumefaccion cervical.

3. Ronqueray estridor.

4. Pardlisis del paladar unilateral.

5. Elevacion moderada de la temperatura.

6. Secrecion nasal serosanguinea junto a presencia de mucosa.

108. ¢ Cuales son las complicaciones neuroldgicas de la enfermedad de Lyme?
Las manifestaciones neurolégicas de la enfermedad de Lyme son muy variables:
m Pardlisis de Bell y otros trastornos de los pares craneales (sobre todo de los pares 1, IV y VI).

Radiculopatia (puede adoptar cualquier distribucion).

Mononeuritis mdltiple.

Meningitis aséptica, habitualmente con pleocitosis linfocitica.

Sindromes encefaliticos.

Mielitis transversa.

Polineuropatia desmielinizante.

Finkel MF: Lyme disease and its neurologic complications. Arch Neurol 45:99-104, 1988.
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¢Qué agentes microbianos son considerados tradicionalmente como posi-
bles agentes de la guerra biolégica?

B. anthracis. Virus de encefalitis viricas (p. €j., virus de la encefalitis
Brucella suis. equina venezolana).

C. burnetii. Virus de fiebres hemorrégicas (p. €j., fiebre de Lassa,
F. tularensis. fiebre del Valle del Rift, fiebre hemorréagica de

Virus de la viruela. Crimea-Congo, Ebola, Marburg).

Yersinia pestis.

Kortepeter MG, Parker GW: Potential biological weapons threats. Emerging Infect Dis
5:523-527,1999.

¢Cuales son las manifestaciones clinicas de la infeccién por parvovirus B19?
m Eritema infeccioso (quinta enfermedad).

= Artropatia (sobre todo en los adultos).

m (Crisis aplasica transitoria (p. j., en pacientes con anemia drepanocitica).

= Aplasia pura de hematies (p. ej., en pacientes con sida).

= Sindrome virico hemofagocitico.

= Hidropesia fetal.

¢ Qué microorganismos patoégenos causan la diarrea del viajero?
En aproximadamente el 40% de los casos no se identifica ningtin patégeno. Estos son los
microorganismos identificados, junto con su frecuencia:

E. colienterotoxigénica (40-60%).

E. colienteroadherente (15%).

E. coliinvasiva (< 5%).

Shigellasp. (10%).

Salmonella sp. (< 5%).

Campylobacter (< 5%).

Vibrio sp. (< 5%).

Aeromonas sp. (< 5%).

Rotavirus (5%).

G. lamblia (< 5%).

Entamoeba histolytica (< 5%).

Cryptosporidium (< 5%).

PUNTOS CLAVE: MICROORGANISMOS MAS COMUNES
CAUSANTES DE ENFERMEDADES TRANSMITIDAS

POR ALIMENTOS

1. Campylobacter.

2. Salmonella.
3. Shigella.
4. E. coli0157:H7.

5. Cryptosporidium.
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Gorbach SL: Traveler’s diarrhea. In Gorbach SL, Bartlett JG , Blacklow NR (eds): Infectious
Diseases, 3rd ed. Philadelphia, Lippincott Williams & Wilkins, 2004, pp.681-688.

112. Describa los efectos secundarios mas comunes asociados con la infusiéon de
anfotericina B.
m Efectos agudos relacionados con la infusion: rigidez, nduseas y vomitos, fiebre, cefalea.
m Efectos renales: azoemia, hipopotasemia, hipomagnesemia, acidosis tubular renal.
= Anemia por supresion de la liberacion de eritropoyetina.
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CAPITULO 5

HEMORRAGIA DIGESTIVA

Enumere las cinco formas en las que puede presentarse una hemorragia
digestiva.

Hematemesis: vomito de sangre. La sangre puede ser reciente, de color rojo brillante o con
«posos de café».

Melena: heces de color oscuro, con aspecto de alquitran, con muy mal olor.
Hematoquecia: sangre de color rojo brillante expulsada por el recto, sangre mezclada con
heces, diarrea sanguinolenta o codgulos.

Hemorragia digestiva oculta: heces de aspecto normal que dan resultados positivos en la
prueba Hemoccult.

Salo sintomas: sincope, disnea, angina, palpitaciones o0 shock.

Describa los primeros pasos a dar ante un paciente que presenta una hemo-
rragia digestiva aguda.

Ante cualquier paciente que se presente con hemorragia digestiva aguda, la palabra clave es
jreposicion de liquidos! En primer lugar, debe realizarse una evaluacion rdpida para determi-
nar el grado de urgencia de la situacion. Fundamentalmente, debe determinarse si el paciente
estd hemodindmicamente estable o inestable (presion arterial y deteccion de signos indicati-
vos de hipotension ortostatica). A continuacion, se establecen varias vias venosas con una
sonda i.v. de gran calibre, y se comienza de inmediato la reposicion de liquidos con solucién
salina isotdnica. Debe obtenerse una muestra de sangre para hemograma completo, pruebas
de coagulacion, trombocitos, electrélitos y determinacion del grupo sanguineo.

Describa lo que debe hacerse en caso de inestabilidad hemodinamica.

Si hay signos indicativos de hemorragia digestiva aguda que pone en peligro la vida del
paciente y de inestabilidad hemodindmica, debe procederse inmediatamente a una reposicion
de liquidos rapida y decidida, asi como a determinar el origen de la hemorragia. La coloca-
cién de una sonda nasogastrica sirve para determinar si la hemorragia tiene su origen en el
tracto gastrointestinal superior, y, si es asi, documentar la velocidad de la hemorragia. Es
obligatorio ingresar al paciente en la UCl y monitorizar las constantes vitales y la diuresis.
Asimismo, debe realizarse monitorizacién continua para detectar rapidamente la presencia de
signos indicativos de enfermedad del sistema nervioso central, cardiopatia, neumopatia o
nefropatia.

Describa la regla general para las transfusiones sanguineas.

Las transfusiones de sangre deben realizarse a la misma velocidad que el paciente tenga pér-
dida de sangre. Por ejemplo, si presenta hematoquecia masiva y existe compromiso hemo-
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dindmico, debe administrarse lo antes posible un concentrado de eritrocitos. Sin embargo,
es posible que no sea necesario realizar una transfusién sanguinea en el caso del paciente
que presenta anemia ferropénica, heces positivas para la prueba Hemocculty constantes
vitales estables. Una vez que se ha conseguido estabilizar al paciente, debe determinarse el
origen de la hemorragia y realizar el tratamiento endoscdpico que estuviera indicado.

5. ¢Como se determina el origen de la hemorragia?
La presencia de hemorragia digestiva debe confirmarse inspeccionando las heces para
determinar la existencia de melena o hematoquecia y examinando el aspirado de la sonda
nasogastrica para ver si hay sangre. En muchos casos, se puede determinar el origen de la
hemorragia teniendo en cuenta los sintomas que presenta el paciente. La hemorragia diges-
tiva alta generalmente se presenta con hematemesis combinada con melena. La hematoque-
cia con aspirado negativo de la sonda nasogastrica es sugestiva de que el origen estda mas
abajo.

6. Enumere las causas mas frecuentes de la hemorragia digestiva alta.
m Ulcera géstrica o duodenal.
m Varices esofdgicas o gastricas en un paciente cirrético.
= Sindrome de Mallory-Weiss (generalmente en pacientes alcohdlicos o que presentan
vomitos vigorosos).
m Gastritis con erosion de la mucosa géstrica secundaria a la administracion de antiinflama-
torios no esteroideos (AINE) o en pacientes intubados en la UCI.

7. ¢Esimportante explorar la piel para determinar el origen de la hemorragia
digestiva alta?
La exploracion de la piel puede ser Gtil ya que puede sugerir el punto de origen de la hemo-
rragia digestiva si se encuentran ciertos signos dermatoldgicos. La linfadenopatia y las
masas abdominales pueden ser indicativas de una patologia intraabdominal (Tabla 5-1).

8. ¢Cuales son los indicadores de mal desenlace clinico en los pacientes con

hemorragia digestiva?

= Edad avanzada (> 60 afos).

m Sangre reciente expulsada por el recto o la sonda nasogastrica.

m |nestabilidad hemodindmica a pesar de haberse realizado una reposicion de liquidos inten-
say decidida.

m Existencia de cuatro o mas comorbilidades (p. ej., cardiopatia, hepatopatia, diabetes)
o0 administracion de AINE.

9. Enumere las causas mas frecuentes de la hemorragia digestiva baja.

m | as hemorroides son la causa mas frecuente, pero casi nunca provocan una hemorragia
masiva que requiere hospitalizacion.

m | os diverticulos representan un porcentaje importante de casos de hemorragia digestiva
baja. El sangrado de los diverticulos puede producirse en la parte derecha o en la parte
izquierda del colon.

= |aangiodisplasia o ectasias vasculares son una de las causas mas frecuentes de hemorra-
gia digestiva baja en pacientes mayores. Se suelen encontrar en el ciego y en el colon
ascendente.

m | as neoplasias del intestino grueso suelen presentarse con hemorragia digestiva oculta
cronica, pero, en algunos casos, puede observarse hemorragia aguda franca.