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DISNEA

Concepto de disnea

La disnea es la sensacién de dificultad respiratoria o de respiracion inadecuada y
es el sintoma mas comun en pacientes con enfermedad cardiopulmonar. El paciente
siente que se ahoga o de respiracion inadecuada.

Grados de disnea

Clasificacién de la disnea

Grado1  Alrealizar esfuerzos mayores que antes nole
molestaban: correr, ejercicio, etc.

Grado2  Alrealizaresfuerzos moderados cotidianos:
caminar, subiruna escalera.

Grado3  Alrealizaresfuerzos ligeros: vestirse, hablar, comer

Grado4 Al estar en reposo fisico y mental.

Causas de disnea

e ORIGEN PULMONAR
- EPOC
- Asma
Intersticiopatias
Neumonias
Neumotdrax
e ORIGEN CARDIACO
- Insuficiencia cardiaca
- Cardiopatia isquémica
- Infarto de miocardio Miocardiopatias
- Valvulopatias
- Hipertrofia ventricular izquierda



- Pericardiopatias
- Arritmias

Tipos de disnea

e Disnea de esfuerzo

e Disnea de reposo

e Ortopnea - aumenta la circulacion cardiaca en pulmoén y edema. Es propio
de la insuficiencia cardiaca, en donde el paciente se acuesta y se ahoga,
pero cuando se sienta le calma.

e Disnea paroxistica nocturna - <20% de los pacientes con disnea o DPN
tenian IC 99% de los pacientes asintomaticos no tenian IC. Es propio de la
ICC.

Edema cardiogénico




Edema NO cardiogénico

El edema pulmonar no cardiogénico tiene que ver con el distrés respiratorio del
adulto.

Prueba de diuréticos para la disnea

e si en 24 horas desaparece el infiltrado (agua) en la placa es una
insuficiencia cardiaca congestiva.

e Si en 24 horas NO desaparece el infiltrado (pus) en la placa es una
neumonia. En la neumonia mejora primero el paciente, luego los analisis y
por ultimo las placas.

Concepto radiol6gico a recordar

La arteria pulmonar no debe ser mayor a 2 cm de ancho.



Concepto de hipoxemia

e Hablamos de hipoxemia cuando la saturacion de oxigeno es menor al 94%.
e Hablamos de hipoxemia grave cuando la saturacion de oxigeno es menor al
88%.

CASO 1

Paciente de 65 afios que consulta por disnea de esfuerzo y ortopnea. Tenia
antecedentes de un IAM hace 5 afios atras, HTA, Tenia edema de miembros
inferiores, 110 bpm, choque de punta desplazado, ritmo de galope a 3er ruido,
rales crepitantes basales.

¢ 0Oué significa choque de punta desplazado hacia afuera?

Significa que el paciente tiene una cardiomegalia o una hipertrofia ventricular
izquierda.

.. Oué significa ritmo de galope a 3er ruido?

Es unataquicardia + un 3er ruido patolégico cuando existe un aumento de la presion
de fin de didstole en un ventriculo insuficiente. El 4to ruido se da en la hipertrofia
auricular por su patada.

.. 0Oué serian los rales crepitantes?

Hay liquido que esta ocupando los alvéolos. Puede ser por pus o por agua. En este
caso es liquido porque tiene la paciente una ICC por culpa de un IAM anterior.

¢.Por qué hay disnea de esfuerzo y ortopnea?

La ortopnea, por una cuestion de gravedad, cuando ella adopta el decubito dorsal
el liquido se va a todos los l6bulos pulmonares por aumento del retorno venoso y la
precarga por un corazon insuficiente y cuando se sienta se va hacia las bases.
Ademas en esa posicion de decubito dorsal se reabsorben los edemas.

La disnea de esfuerzo porque aumenta la presion de fin de diastole y el pulmon se
edematiza por haber un corazon insuficiente.



¢, Oué esperas encontrar en una Rx de tdérax frente y en el ecocardiograma?

En la Rx se evaluard la cardiomegalia (corazén grande), el derrame pleural, el
edema pulmonar, etc. En los pacientes con insuficiencia cardiaca la realizacion de
una radiografia del térax es una técnica sencilla para valorar como de grande esta
el corazdn (las auriculas y los ventriculos) y la cantidad de liquido que se ha
acumulado en los pulmones. En el ecocardiograma encontras o un ventriculo
izquierdo hipertrofiado (ICC diastdlica) o un ventriculo izquierdo dilatado (ICC
sistolica).

Concepto radioldgico

En la insuficiencia cardiaca sistolica (en la que el problema esta en la sistole o
contraccion del musculo cardiaco) el corazon habitualmente se dilata (se hace mas
grande), lo que se denomina “cardiomegalia”. En la insuficiencia cardiaca diastélica
(cuando el problema esta en la diastole o relajacion del corazén) el corazén suele
ser de tamafio normal, ya que en este caso el problema no es que el corazén esté
dilatado sino que esta mas “gordo” de lo normal, tiene mayor cantidad de musculo
(lo que se denomina "hipertrofia ventricular") y por ello se relaja mal. En la
insuficiencia cardiaca derecha también es posible observar en la radiografia un
crecimiento del ventriculo derecho.

Diagnostico final

Insuficiencia cardiaca congestiva.



CASO 2

Saul de 58 afios de edad, con antecedentes de tabaquismo (dejo), consulta
por dificultad respiratoria progresiva, hipertermia, tos productiva purulenta y
abundante. Refiere ademas dolor punzante en la base del hemitérax derecho,
aumentando en la inspiracion. Al examen fisico se hallan roncus, sibilancias,
submatidez a la percusion y rales crepitantes en la base derecha. Tiene 120
bpm, cianosis y taquipnea de 25 respiraciones por minuto.

Diagnéstico presuntivo

Neumonia por el dolor punzante en la base derecha que se exacerba a la
inspiracion, por los rales y por la tos productiva purulenta.

Concepto
Una neumonia puede reagudizar un EPOC anterior. Se llama EPOC reagudizado.

Mecanismo fisiopatolégico que contribuye a la disnea

La disnea no es igual a la del caso anterior ya que fue cardiogénico. Los roncus y
sibilancias por obstruccién bronquica. Las sibilancias se ven mucho en EPOC y en
ASMA y son espiratorias. La espiracion prolongada con sibilancias es tipico de la
bronquitis cronica reagudizada o del ASMA.

La disnea se da por el sindrome obstructivo, de la mano del EPOC reagudizado y
agravado por la neumonia (sindrome de condensacion).

Diagnéstico diferencial

e EPOC
e Neumonia
e |ICC

2. 0ué hallazgos esperaras encontrar en la medicidon de gases arteriales?

e PCO2 aumentado
e POz disminuido



.. 0Oué hallazgos esperaras encontrar en la placa de térax?

e Un infiltrado de la neumonia en la base derecha.
e Torax en enfisematoso con atrapamiento aéreo con radiografia hiper-claras.

Neumonia

Enfisema pulmonar

Diagnostico final

EPOC reagudizado por una neumonia.



CASO 3

Griselda de 48 ainos, sin antecedentes de enfermedad coronaria, consulta por
falta de aire (disnea) y taquipnea. El cuadro comenz6 hace 6 meses, luego de
la muerte de su esposo. La falta de aire la refiere durante el reposo en
cualquier momento del dia, cediendo de forma espontdnea con angustia.
Tiene dolor toracico, hormigueos en las manos. Se le hace un EKG, Rx de
torax, espirometria, centellografia de ventilacion-perfusion (tep). Le indicaron
diuréticos y vasodilatadores y no obtuvo mejorias. EI examen fisico es
totalmente normal.

Diagnéstico presuntivo

Sindrome de panico.

Andlisis

Cuando uno hiperventila PCO2 disminuye y la PO2 aumentay el pH se alcaliniza.
Eso puede ocasionar hormigueo. La paciente hiperventila sin darse cuenta por estar
ansiosa. Se produce una alcalosis respiratoria. Va a estar hipocéapnica. EI mayor

problema que produce la hipocapnia es la vasoconstriccion. Y la vasoconstriccion
es lo que lleva al hormigueo de las manos y mareos.

Diagnéstico final

Ataque de panico.
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HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA

Generalidades

La HTA es una enfermedad silenciosa que no da sintomas.

Clasificacion de HTA

Asociacion Norteamericana del Corazén: JNC 7

Nivel de Presion Arterial (mmHg)

Categoria Sitolica Diastolica
Normal < 120 y < 80
Prehipertension 120-139 0 80-89

Hipertension Arterial
Hipertension Estadio 1 140-159 0 90-99
Hipertension Estadio 2 2160 0 2100
Tipos de HTA

e Esencial (90%) - no hay una causa conocida. Es poligénica asociado con
un déficit en la regulacion del sodio y potasio.
e Secundaria (10%) - tiene una causa especifica:

Renal:

a) estenosis de la arteria renal, ya sea por arterioesclerosis o displasia
fibromuscular.

Coartacion de aorta

Enddcrina:

a) Hiperaldosteronismo primario (enfermedad de Cohn). En la
enfermedad de Cohn disminuye la renina inhibida por aldosterona, en
cambio en el hiperaldosteronismo secundario la renina estara elevada.

b) Sindrome de Cushing (excesiva produccion de hormonas
corticoesteroideas).

c) Feocromocitoma (tumor medulo-adrenal secretor de catecolaminas).

e Hipertension de guardapolvo blanco
Consiste en la elevacion aislada de la TA en un paciente normotenso en el
consultorio médico.

e Hipertensién nocturna

11



Es resistente al tratamiento. Se da mucho con las apneas de suefio, donde
es muy frecuente y subdiagnosticada. La hipotonia del velo del paladar
destruye la via aérea dando una hipoxemia. Se evaluara el trastorno del
suefio con una polisomnografia y la TA con un M.A.P.A. Mas de 15

apneas/hora es grave.

Paciente hipertenso

Frente a un paciente hipertenso habra que preguntarle:

- ¢cuanto tiempo hace que sabes que sos hipertenso?

- ¢cudl fue tu mayor valor de TA?

En adultos mayores es mas grave la hipotension y la hipoglucemia que sus
opuestos.

Sindrome metabdlico

Perimetro abdominal sobrepasado
HTA

Hiperglucemia (+de 100 mg/dl)
Triglicéridos altos

HDL bajo - LDL alto

Insulino resistencia (diabetes tipo 1)

Con 3 de ellos confirmas diagndstico.

Fisiopatologia

Resistencia periférica.

- Estructura vascular.

- Funcion vascular (endotelio).
eyeccion de la bomba.

Rigidez de grandes vasos -> hipertension sistolica aislada (personas

mayores).

12



Complicaciones de la HTA

Las complicaciones recaen en el dafio de 6rgano blanco:

Rifidn

- oliguria,

- hematuria,

- insuficiencia renal aguda

Corazon

- hipertrofia ventricular izquierda,

- arritmias,

- insuficiencia cardiaca congestiva (edema agudo de pulmon),
- infarto agudo de miocardio,

- angina inestable.

S.N.C.

- ACV isquémico/hemorragico,

- encefalopatia hipertensiva.

Retina

- retinopatia,

- ceguera,

- exudados, hemorragias y/o papiledema.

Vasos sanguineos

- Aterosclerosis

- Arterioesclerosis

- Hemorragias

- Diseccion aodrtica

- Epistaxis no controlable

- Cirugia vascular reciente

Endotelio

- HTA maligna acelerada,

- retinopatia (exudados, hemorragias y/o papiledema),
- +/- compromiso renal (nefroesclerosis maligna).
Embarazo

Sindromes clinicos mayores

HTA grave o persistente

Es aquella que trato con tres drogas y 1 diurético y no baja la TA. Eso indica

gue hay que buscar la causa, siendo indicio de HTA secundaria.

SNC: Encefalopatia hipertensiva

- Es un sindrome organico cerebral caracterizado por el inicio agudo-
subagudo de letargia, confusion, cefalea, trastornos visuales (hasta
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ceguera) y/o convulsiones. Puede ocurrir con 0 sin retinopatia o
proteinuria.

Si no se trata adecuadamente puede progresar a hemorragia cerebral,
coma y muerte.

Se produce porque la HTA sobrepasa la capacidad de autorregulacion
cerebral, produciéndose vasodilatacion y edema por hiper-perfusion.

Dx: mejoria de la funcion cerebral con el descenso de la TA.

Individuos previamente normotensos pueden desarrollar encefalopatia
con TA de 160/100 o menos.

Hipertensos de larga data pueden no desarrollarla incluso con TA >
220/110.

La lesion caracteristica es el edema de sustancia blanca parieto-occipital,
por lo que se la conoce con leucoencefalopatia posterior (reversible).
Afecta frecuentemente otras estructuras posteriores (tronco y cerebelo) y
en ocasiones corteza.

Hay casos reportados de compromiso anterior.

Bilateral, a veces asimétrico.

Los cambios pueden llegar a verse en TAC, aungque es poco probable.
Se aprecian muy bien en la secuencia T2 de la RMN. Estudios de RMN
con difusién observan edema vasogénico y no citotoxico. Habria
indicadores de disfuncién neuronal en la espectroscopia por RMN.
Tratamiento: Objetivo: rapido descenso de TAD a 100 - 105 mmHg (o0 25%
de reduccion de la TAM), en 2 a 6 hs. Un tto mas agresivo es innecesario
y puede llevar la TA por debajo del rango de autorregulacion, con riesgo
de eventos isquémicos (ACV, IAM). Siempre comenzar con drogas IV:
nitroprusiato, labetalol, nicardipina, fenoldopam. Considerar furosemida
IV. Una vez controlada la TA se puede pasar a medicacion oral. La TAD
debe ser reducida gradualmente a 85-90 en 2 a 3 meses (una TAD de
100 se asocié con elevacion leve y temporaria de la funcion renal).
Realizar una TAC a todos estos pacientes para descartar otras causas de
estado mental alterado, como la hemorragia cerebral, tumores, etc.
CONSIDERAR Evitar el uso de antihipertensivos sublinguales (no
nifedipinal!!!). Provocan caida abrupta de la TA con probabilidad de
eventos isquémicos (raros, pero reportados con nifedipina) como ACV,
angor, etc.

e HTA maligna o acelerada

Hoy no se ve por la disponibilidad de farmacos, como el enalapril. Cuanto
mas variable sea la HTA, mas peligrosa sera (valores que suben y bajan
muy seguido).

Retinopatia Gr 1lI-IV: presencia de hemorragia y/o exudados (HTA
acelerada) con o sin presencia de papiledema (HTA maligna). Como la
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presencia de este ultimo no implica peor prondstico se llama a la entidad
HTA maligna- acelerada.

- Nefropatia: puede no estar presente. IRA, hematuria y proteinuria. Rx
renal observa necrosis fibrinoide en arteriolas y capilares (indistinguible
del SUH) que llevan a la isquemia glomerular con activacion del sistema
RAA. A diferencia de la HTA crénica que afecta la capa media de los
capilares con escasa proteinuria sin hematuria, la nefroesclerosis maligna
afecta la intima, con vasculopatia inflamatoria, rifiones aumentados,
hematuria y severa proteinuria.

- Retinopatia Gr IlI-IV

- Exudados - Hemorragias — Papiledema.

- Puede acompafiarse de compromiso de otros érganos blanco (EAP, EH,
etc.) o anemia hemolitica. Ocurre mas frecuentemente en hipertensos
cronicos mal controlados.

- Fisiopatologia: disrupcion del endotelio con acamulo de material fibrinoide
gue lleva a la obliteracion vascular y microtrombosis. El grado de necrosis
fibrinoide no sélo depende del nivel de TA sino también del nivel de All y
otros mediadores inflamatorios.

- Sintomas: cefalea (85%), vision borrosa (55%), nocturia (38%) y debilidad
(30%).

- Lab: uremia, proteinuria, hematuria, hipo k+ y alcalosis metabdlica.

- Pronostico: - Aumento transitorio de la funcion renal por 2 meses. - 57%
persiste con creatinina elevada a los 53 meses. - Sobrevida: 1 afio (75-
85%), 5a (60-70%) y 10a (45-50%).

- Tratamiento igual a la EH (se comienza rapido con drogas EV para luego
cambiar a via oral). Considerar diuréticos en agudo si hay sobrecarga de
volumen. Precaucion con IECA en casos de insuficiencia renal.

Abordaje Emergencias Hipertensivas

e S.N.C
- Encefalopatia hipertensiva
- Accidente cerebrovascular
- Isquémico/hemorragico

Situacion clinica

Lo llama un médico de guardia de un Hospital periférico porque un paciente suyo
se encuentra en el Servicio de Emergencias con una hemiparesia FBC derecha
moderada y afasia. Presenta TAC normal pero se encuentra severamente
hipertenso: 220/130. ¢Qué hago con la TA de mi paciente? ¢Verdadera
emergencia hipertensiva?

15



Muchos consideran al ACV como una emergencia clinica asociada a HTA mas que
una emergencia hipertensiva per se debido a que es una situacion con riesgo de
vida en la cual la HTA constituye un fendmeno asociado con participacion variable
en la génesis del cuadro.

Accidente Cerebrovascular

Sindrome clinico de instalacion rapida, caracterizado por la aparicion de sintomas
y signos de déficit de la funcién cerebral (focal o global), de causa vascular, de
mas de 24 horas de duracion. Hipertension arterial - 0.2 % personas/afio - 1/3
muere al aflo - 1/3 incapacidad permanente - 1/3 recuperacion - recurrencia 7 %
afio - 30 % recurrencias 1° mes - 0.2 % personas/afio - tercer causa de muerte -
primer causa de invalidez - 4 % admisiones hospitalarias

e Isquémico: (80 %) Trombosis - grandes vasos - pequefios vasos
Embolismo Hipo-perfusion sistémica.

e Hemorragico: (20 %) Hipertension arterial Traumatismo cerebral Diatesis
hemorragicas Angiopatia amiloide Drogas ilicitas (anfetamina, cocaina)
Malformaciones vasculares Tumores, aneurismas, vasculitis - 75-80 %
hipertension arterial - 50 % hipertension previa - 5 % hipotension arterial -
evolucion desfavorable - 30 % permanecen hipertensos.

e Hipertensién arterial - Hipertension previa - Replecion vesical - Activacion
neuroendocrina - Situaciobn de estrés - Hipoxia - Hipertension
endocraneana (efecto Cushing).

Hemorragia cerebral

e Hemorragia intracerebral.

e Hematoma.

e Zona isquemia.

e alteracidon autorregulacion.

e Isquemia aumento presion intracraneana.
e Resangrado raro.

Hemorragia subaracnoidea

Aumento presion intracerebral - disminucion presion de perfusion - isquemia
cerebral - resangrado frecuente - vasoespasmo (+ isquemia) > alteracion de la
autorregulacion.

16



Tratamiento antihipertensivo - Potenciales ventajas

disminuir el edema cerebral,

disminuir la transformacion hemorragica,
limitar la injuria vascular,

prevenir la recurrencia temprana

Tratamiento antihipertensivo - Potencial desventaja

AUMENTAR EL HIPOFLUJO Y PROGRECION DE LA ISQUEMIA EN EL AREA DE
PENUMBRA

Accidente Cerebrovascular Hipertensién arterial

e Resolucion espontanea,

e ambiente tranquilo y confortable,

e control del dolor,

e evacuacion vesical,

e reposo,

e tratamiento de la hipertensién endocraneana.

¢.Como evaluar un paciente con severa HTA?

e Examen clinico
- interrogatorio
a)
b) Antecedentes: HTA previa,
c) su ttoy adhesion,
d) complicaciones de HTA: IAM, ACV, etc.
e) uso de drogas (cocaina, IMAO, anfetaminas, eritropoyetina,
descongestivos, AINES).
- examen fisico
a) Tension arterial: correcta medicion, reposo de 5 minutos, 2 a 3
mediciones,
b) ex CV: taquicardia, 3° o 4° ruido, signos de ICC, pulsos y otros soplos,
c) examen neurologico: nivel de conciencia, signos de foco motor o
sensitivo,
d) fondo de ojo: sin midriaticos. Busqueda de exudados, hemorragias o
edema (clasificacién de Keith- Wagener-Barker en revision),
e) Nivel de hidratacion: es frecuente la deplecién hidrosalina por estimulo
de la natriuresis. En algunas ocasiones hay sobrehidratacion (EAP,
IRA),
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f) importante: buscar 6rgano blanco y signos de HTA secundaria.
e Examenes complementarios

- Exadmenes de laboratorio
a) Hemograma,
b) ionograma
c) funcidén renal: razonable por compromiso silente,
d) orina.

-  ECG: 22% anormalidades en pacientes asintomaticos, significado clinico
incierto.

- Rxtérax: poco valor,

- ecocardiograma: segun el paciente,

- M.A.P.A.: es el monitoreo ambulatorio de la presion arterial en donde se
te mide la TA durante 24 hs y se hace un promedio de ellas.

Estratificacion de riesqo cardiovascular

Factores de riesqo Eventos
Hereditarios \ / Cardiacos
Dislipidemias

e Cerebrales

Diahetes — | Aterosclerosis I
¢ o asees. " Vasculares
Hipertension periféricos

Tabaquismo //" \ Otras complicaciones

| Otros factores

T

Marcadores indirectos
(PCRetc..)

Fig. 2. La cuantificacion de la severidad de la aterosclerosis permite una
fidedigna estratificacion del riesgo.

Examen fisico

e Fondo de ojo - para determinar si la HTA es antigua o reciente.
e Microalbuminuria de 24 hs - es un marcador de dafio endotelial:
- Hipertenso de afos
- Diagnostico de diabetes mellitus
e Electrocardiograma - para indagar posible HVI.
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e Eco-doppler -> para determinar si hay hipertrofia por hipertension
secundaria.

Si todo lo deméas da bien, puede ser que el paciente tenga HTA reciente si los
valores de TA confirman el diagndstico de HTA.

Dato relevante

La Angiotensina Il es la que hace genera el dafio vascular.

Recomendaciones

El paciente deberé hacer un programa personalizado y progresivo de actividad fisica
regular aerdbica por lo menos 30 minutos 5 veces a la semana.

Concepto de urgencias y emergencias hipertensivas

e Crisis hipertensivas

No medicar para bajar de golpe la TA - muy peligroso.
Nunca tratar de forma aguda a un hipertenso.

e Emergencias Hipertensivas

situacion clinica que pone en riesgo inminente la vida del paciente,

se caracteriza por la presencia de dafio agudo de 6rgano blanco, visto
en la diseccion adrtica, eclampsia (por embarazo), edema agudo de
pulmén hipertensivo,

la TA cumple un rol patogénico fundamental en su génesis y progresion
por lo que es imperativo el rapido descenso de la misma,

elevacion de la tension arterial con signos y sintomas de lesién aguda de
organo blanco.

e Urgencias Hipertensivas

elevacion marcada de la tension arterial (TAD > 120-130),

sin signos ni sintomas de lesién aguda de 6rgano blanco,

Controversias > Esta definicidén es criticada porque se considera pobre
para categorizar el riesgo del paciente Muchos autores consideran a la
urgencia hipertensiva como aquella HTA severa en presencia de 6rgano
blanco previo (IAM, ACV). Si el paciente no tiene dafo previo de érgano
blanco la consideran HTA severa aislada.
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Presiéon Arterial ; NORMAL?

e Menos de 140/90 mmHg

e Menos de 130/80 mmHg (diabéticos y nefrépatas)

Tratamiento de HTA

Exilo
Terapeutico

Eajar la Presion

La Presion Arterial Tiene Multiples Vias Reguladoras

e Sistema nervioso simpético
e Sistema renina angiotensina
e Total del sodio en el organismo

Puntos clave del JNC-8

e Mayores de 60 a: meta < 150/90

e 19-59 afos, diabéticos o nefropatas: meta < 140/90

e Raza negra: Diuréticos o Calcio Antagonistas
e No raza negra: Inhibir SRAA o Diuréticos.

Puntos clave del JNC-8

e Medicamentos de lay 2a linea:
- IECA
- ARA2
- Ca Antagonistas

Reduccion de
Mortalidad

Protecclion de

Srgano blancc
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- Diuréticos tiazidicos
e Medicamentos de 3a. linea:

- Beta Bloqueadores

- Alfa Blogueadores

- Beta-Bloqueadores con efecto vasodilatador

- Diuréticos de asa

- Antagonistas de aldosterona

- Vasodilatadores directos (hidralazina)
Bloqueadores centrales (clonidina)
e Todos los nefrépatas deben recibir IECAs 0 ARA2
e Beneficios bajando PAd < 90 pero dudas de PAs <140
e Se deben alcanzar metas en UN MES
e Tiazidas siguen siendo de primera linea
e Antes de llegar a tercera linea deben optimizarse dosis
e Usar IECAS/ARA2 + CaAntag + Tiazidas antes que BB

CARDIOPATIA ISQUEMICA

Preguntas que hay que hacer

Frente a un dolor toracico deberemos hacer las siguientes preguntas:

e La primera pregunta que tenemos que hacerle al paciente es sobre las
caracteristicas del dolor.

“siento que me pincha”. Dolor opresivo. Dolor punzante. Dolor quemante. Ardor en
el pecho.

e La segunda pregunta es ¢cuando aparece el dolor?

O sea si aparece un esfuerzo fisico o meramente en reposo. Si aparece al
recostarse.

e Latercera pregunta sera ¢,como se exacerba el dolor?
Si se exacerba con el reposo. Si se exacerba con el esfuerzo.

e La cuarta pregunta sera ¢como calma el dolor?
e La cuarta pregunta ¢,como se irradia?
e Y los sintomas acompafantes.

Es decir de qué se acompafa. El dolor puede ser acompafiado de nauseas,
vomitos, palidez, sudoracién fria.
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Concepto de isqguemia cardiaca

El problema mayor en el dolor toracico es el originario de una isquemia cardiaca.
Nosotros como clinicos, frente a un dolor toracico y sobre todo en un paciente
afoso, lo primero que se nos tendra que venir a la cabeza es la existencia de un
infarto en el paciente que consulta. Distinta situacion es que aparezca un dolor
toracico en un paciente joven.

Repaso anatdmico

e Coronaria derecha

Arteria Descendente Posterior - cara inferior del septum.

Arterias postero-laterales.

Arteria conal - tracto salida del VD.

Ramas agudas marginales - pared libre del VD.

Rama para el nodo AV.

Rama para el nodo sinusal - rama préoxima de la CD y rama atrial de la
Cx.

e Coronaria izquierda

Arteria descendente anterior.

a) Arterias septales.

b) Arterias diagonales - pared libre del VI.
Arteria Circunfleja.

a) Ramas obtuso-marginales - pared libre del VI.
b) Rama intermedia.

e DOMINANCIA CORONARIA

Vaso Dominante -> ElI que irriga la parte inferior del septum
interventricular y la cara diafragmatica del ventriculo izquierdo.
Dominancia DERECHA 85%

a) Descendente posterior.

b) Postero-laterales.

c) Arteria del nodo AV.

Dominancia IZQUIERDA 8%

a) Descendente posterior (Cx.).

b) Postero-lateral izquierda (Cx.).

c) Arteria del nodo AV (Cx.).

Dominancia BALANCEADA 7%

a) Descendente posterior (CD).

b) Péstero-lateral izquierda (Cx.).
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Obstruccion 50%

Rama del nodo

sino-atrial Ramas del

cono arterioso

Arteria

coronaria

izquierda Rama
Arteria circunfleja

coronaria

Rama posterior del
derecha

ventriculo izquierdo

Ramas
atriales

Arteria
marginal
izquierda

Rama del nodo
atrioventricula

Rama lateral
interventricular anterior

Ramas .Rima tricul
marginal Inten{en ricular
derecha anterior

Rama
interventricular
posterior

Flujo coronario

e Diametro coronario,

e circulacion coronaria,

e presion de perfusion.

¢ Flujo en Diastole > FCC

e De epicardio a endocardio

e Elflujo endocardico - PFD
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Enfermedad coronaria

e ENFERMEDAD CORONARIA
e ATEROSCLEROSIS
¢ VASOSPASMO

e FIBROSIS
e EMBOLISMO
e DISECCION
e ARTERITIS

Dolor toracico de origen isquémico

El dolor toracico de origen isquémico se caracteriza por:

e ser un dolor opresivo,
e (ue apreta el pecho,
e en el centro del precordio,
e se puede irradiar a mandibula, ambos hombros (méas el izquierdo) y
mufieca izquierda,
e se puede acompaiiar de:
- palidez,
- sudoracion fria,
- disnea,
- palpitaciones,
- sensacion de muerte inminente,
e aparece generalmente frente al esfuerzo fisico,
e puede aparecer en reposo (mas grave),
e calma con el reposo si aparece con el esfuerzo,
e gradual en su comienzo y en su desaparicion,
e similar en su recurrencia,
e no se modifica con la respiracion,
¢ no se modifica con los cambios de posicion,
e lairradiacién a ambos brazos es un fuerte predictor de IAM.

Este es el tipico dolor toracico de origen de una isquemia miocardica, teniendo un
valor predictivo del 90%. Establecer el diagnostico de angina pectoris tiene un valor
predictivo positiva (VPP) del 90% para isquemia miocéardica equivalente a
enfermedad coronaria. Con solo preguntarle al paciente nosotros estamos haciendo
un diagnéstico de isquemia del miocardio. Si tenemos a un paciente que viene y
dice que a los 200 metros le viene un dolor en el pecho y cuando para se le va, eso
es tipico de una angina de pecho. También existen los equivalentes anginosos,
en donde el paciente el dolor lo refiere en otras zonas. No es o mismo un dolor
toracico en un paciente de 20 aflos que en un paciente de 80 afios. La raza, la
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historia familiar, la aterosclerosis (hipercolesterolemia), la diabetes y la HTA
aumentan el riesgo de cardiopatia isquémica. Si atendemos a un tipo de 60 afios,
estresado, fumador, hiperlipémico, diabético, hipertenso, tendra todas las
posibilidades de hacer un infarto y si encima viene con un dolor tipico se acerca
mas. El dolor dorsal aislado es inusual. El angor posprandial sugiere tres vasos o
tronco. La reduccion del dolor por nitritos no es especifica de angor. El riesgo de
infarto aumenta 24 veces en los primeros 60° luego del uso de cocaina.

Improbable origen isquémico

e Pinchazo
e Cortante
e Pleuritico

e Posicional
e Reproducible con la palpacion
¢ Sin historia de angor o infarto

Fisiopatologia esquematica de la isquemia

FISIOPATOLOGIA

Agregacidn plaquetaria

SEFGLCIR R
Tr oo anud?
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Métodos diagndsticos para un infarto de miocardio

Luego del interrogatorio, tendremos que hacerle al paciente un electrocardiograma
para hallar posible isquemia. El diagnéstico de un IAM se hace cumpliendo por lo
menos 2/3 de la siguiente triada:

e dolor caracteristico,
e EKG caracteristico,
e Enzimas cardiacas elevadas.

Por mas que el paciente venga con un dolor atipico, si tiene todos los factores de
riesgo estaré obligado a descartar con un EKG un IAM. Si el paciente viene con un
dolor en el epigastrio puede ser un abdomen agudo o un IAM de cara inferior. Todo
paciente que viene con una epigastralgia debera ser sometido a un
electrocardiograma para descartar IAM aunque existan sospechas de Ulcera péptica
porque el IAM de cara inferior simula un sindrome ulceroso. Un dolor isquémico
coronario puede debutar con una epigastralgia.

Sindromes coronarios agudos

Los SCA se dividen en:

e STEMI (con elevacion ST) - estos son mas comunes.

e NO STEMI (sin elevacion ST/infradesnivel ST).

e Angina Inestable - es la angina de reposo, progresiva, con troponina (-) y
un cambio insignificante en el electrocardiograma (infradesnivel pequeiio del
ST). Pero cuando nos encontramos frente a un dolor anginoso de mas de 15-
20 minutos con una troponina (+), con un cambio importante en el EKG ya
se convierte en infarto. El pronéstico es mucho mejor en la angina inestable.
Tienen una mayor mortalidad los STEMI y los NO STEMI.
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Zonas afectadas

El problema de la enfermedad coronaria es la aterosclerosis, es decir la formacién
de placas de colesterol en las mismas. En las 3 arterias coronarias que irrigan el
corazén hay un tronco importante que se divide en descendente anterior y
circunfleja derecha, depositandose alli las placas de colesterol. Puede ser en
forma croénica, por ejemplo, ese paciente que les va a venir con una angina de
pecho de afios o de meses, donde hace 1 afios corre un poquito y le agarra dolor
de pecho, camina y se le va y luego empezo a agarrarle en el ultimo mes el dolor
en esfuerzos menores. Esta es una angina cronica estable (mayor a 3 meses) que
se esta inestabilizando. Eso es porque el proceso es cronico, en donde la placa de
colesterol se fue depositando lentamente en la pared de la arteria coronaria. A veces
tenemos una placa de colesterol que no se estabiliza en forma cronica, sino que es
aguda, siendo fragil y se produce un accidente de placa. Es una placa vulnerable
gue se despega de la pared de la arteria coronaria, viaja por la sangre y se impacta
sobre la arteria coronaria y la impacta generando un infarto del miocardio
dependiendo de la rama que tome. Si compromete el tronco coronario producira
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un infarto masivo de toda la cara anterior. Cuanto mas territorio irriga la coronaria,
mas grande sera el infarto y més riesgo de arritmia y muerte o insuficiencia cardiaca.
Cuanto mas miocardio muerto tenga mas insuficiencia cardiaca tendré en el futuro.
Si el infarto es masivo puede hacer una FV y muerte por accidente de placa.
Mientras antes actuemos mejor el pronadstico.

Soplos

e Soplo de estenosis mitral

Es diastolico.

e Soplo de estenosis adrtica

Sistolico
Romboidal
Mesosistolico

e Soplo de esclerosis adrtica

R2 conservado porque la vélvula esta sana.
Muy comun en los ancianos.

Bateria de estudios frente a una isquemia miocardica

Frente a un dolor torécico tipico o atipico donde yo sospecho una isquemia, estos
seran los estudios que solicitaremos:

e Primero comenzamos con un interrogatorio si el dolor es tipico,
e Laboratorio, en donde se dosan las enzimas miocérdicas. Ellas son:

Troponina (mas sensible y especifica de todas y aparece a la 1hora),
positiva a las 3 horas - angina de pecho, infarto.

CPK-MB (aparece a las 5 horas), positiva a las 6 horas. Se negativiza a
los 6 dias - util para diagnosticar reinfarto (troponina no sirve).

TGO (también elevada por patologia hepatica),

LDH.

Si bien las enzimas nos sirven para patologia aguda, si nos hallamos frente a un
paciente que viene con un dolor precordial 1-2 dias, las primeras enzimas estaran
normales pero la LDH estara alta. Eso quiere decir que el paciente tuvo el infarto
hace 2 dias antes. Capaz que no tiene valor para el tratamiento agudo pero si para
entender lo que le esta pasando al paciente.

e EKG

e Ergometria, consistiendo en un EKG de esfuerzo con un 80% de
sensibilidad. Lo someto al paciente a un esfuerzo, donde se monitorea la
funcionalidad cardiaca. El concepto de ergometria (+) refiere a aquel
paciente que es sometido a la pruebay le aparece el angor estable o también
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cuando hay cambio en el EKG con un infra-desnivel del ST es menos de 2
mm frente a un esfuerzo. Entonces se puede informar ergo (+) por dolor, por
EKG o por ambas cosas. ¢ cuél ser4 de mejor pronéstico, el paciente que
empieza y da (+) o cuando aparece al final de la ergometria? ElI mejor
prondstico sera a alta carga, en donde puedo esperar donde le doy drogas y
espero evolucion. El paciente que tiene ergo (+) a baja carga esta jugado,
donde el pediremos una cinecoronariografia o cateterismo cardiaco. Hay
también una ergometria suficiente e insuficiente; la primera cuando se
cumplieron los mets objetivados, la 2da cunado no se alcanzan los mismos.
Hay pacientes, como los artrésicos que se van a ver imposibilitados en la
realizacion de esta prueba, en donde se buscara la optara por la prueba de
dipiridamol en donde se le cierran las coronarias y luego se evalla ya sea
a ambos tipos de pacientes con una

Camara gamma o Radio-is6topos (muy especifica), en donde se le inyecta
al paciente radio-is6topos con tecnecio que captan los miocitos. Util para
diagnosticar IAM con blogueo de rama izquierda completa. Infarto silente >
en diabéticos (por polineuropatia-falta de sensibilidad). Yo lo someto al
paciente a un esfuerzo y voy a ver que en ese momento donde aparece el
dolor de pecho la captacién no estara presente pero cuando lo dejo en reposo
estara presente. Cuando la captacion, tanto en el reposo como en el esfuerzo
no esta presente es un infarto y una secuela de un proceso anterior porque
no llega sangre. La cAmara gamma me habla de la cantidad de musculo
afectado y qué cantidad quedo sana, hablando de prondstico. Se mide con
la cantidad de is6topos que aparecen en el post-esfuerzo. Si en el esfuerzo
hay una zona en donde no llega el radiois6topo y después en el reposo si,
eso esta refiriendo que todavia hay una zona que esta viable (miocardio
atontado), apareciendo en el post-infarto. Si después del infarto la camara
gamma me dio normal significa que no hubo lesion por tratamiento
trombolitico o por colocacion de stent. EI miocardio hibernado es mas
cronico, visto en pacientes con un ventriculo enfermo producto de una HTA
de larga data o infarto anterior y ahora estd con insuficiencia cardiaca,
disnea, edemas de miembros inferiores e ingurgitacién yugular. Lo trato con
drogas y el paciente sigue igual, entonces le puedo hacer una camara
gamma para ver si hay un area de isquemia que le haya quedado de un
infarto anterior, y cuando aparece en el esfuerzo una zona que se apaga y
en el reposo se prenden los radio-isétopos significa que todavia tiene un
miocardio que puede ser recuperado, conocido como “miocardio hibernado”,
siendo un paciente cronico con ICC. En resumen, la camara habla me habla
de grado de isquemia, area de isquemia, miocardio atontado y miocardio
hibernado. El siguiente paso es el

Eco-doppler, habla de estructura y de flujo. Me indica si hay insuficiencia
mitral, insuficiencia adrtica o estenosis de ambas. También me indica el
grado de insuficiencia y/o estenosis de las véalvulas. El doppler no es muy
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especifico para la isquemia. Lo que puede llegar a ver son los trastornos
segmentarios de la contractilidad. O sea el ecografista informara que
algunas caras del corazén no se contraen, siendo sinénimo de isquemia.
También el doppler puede informar sobre hipertrofia ventricular izquierda,
HVI con la punta sin contractilidad, existencia de alguna valvulopatia. Pero
también puede dar todo normal.

e Cinecoronariografia o cateterismo cardiaco es el Gold Standard. Por la
arteria femoral se introduce un catéter, se llega al corazén, luego a las
coronarias inyectando luego una sustancia de contraste para ver el territorio
coronario. Es el mas especifico pero tiene riesgos. Puede inducir una
arritmia, exacerbar la isquemia, etc.

Lo importe a saber es

e Categorizar el dolor anginoso. Cuanto tiempo dura.
e Ver la troponina (1ler marcador de dafio miocéardico).
e Verel EKG.

Con 2/3 (+) hacemos diagnéstico de IAM. Luego de eso se lo clasifica en STEMI-
NO STEMI. Los 2 se tratan de igual manera, con fibrinoliticos, con el objetivo de
reducir el tamafio del infarto. La angina inestable no se trata con fibrinoliticos sino
con beta-bloqueantes, nitratos y anticoagulantes, enfriando de esta manera el
proceso, es decir evitar que esa angina inestable se convierta en un infarto. Las
enzimas que se usan son:

e Troponina

e CPK-MB
e TGO
e |LDH

Luego del infarto esperamos la evolucion con el fibrinolitico o si el paciente mejora
hacemos una mini-ergo en busqueda de isquemia residual. Si quedd isquemia
residual tendremos que tomar una conducta (coronariografia), en cambio si quedo6
un infarto el paciente seguira el tratamiento especifico pos-infarto. Si una angina
inestable no llega a dar un IAM y el paciente mejora se enfria el proceso 1 semana,
se anticoagula y al alta se le hara una mini-ergo y ver si queda isquemia residual.

Tipos de anginas de pecho

¢ Angina estable

Es el paciente que viene con angor hace 1 afio y frente a 400-500 metros o frente a
un esfuerzo exagerado le aparece la angina y se mantiene estable por meses o
anos.

30



e Angina Inestable

- Angina progresiva.
Es el paciente que hace 1 afio anda con ese angor de esfuerzo pero hace
15 dias a los 500 metros, hace 1 semana a los 400 y ahora me desperté
con dolor en el pecho, o sea ya es de reposo progresando desde una de
esfuerzo.

- Angina de reposo.
Es el paciente que le agarra el dolor en el pecho en pleno estado de
reposo fisico. Tiene mal prondstico. Dentro de la angina de reposo entra
el sindrome coronario agudo.

- Angor pos IAM.

- Angina prinzmetal > vasoespasmo de arterias coronarias en mujeres
entre 50-60 afios tabaquistas... Angor de reciente comienzo. Se interna
con tratamiento distinto a IAM. Tratamiento con tromboliticos.

Fisiopatologia de la cardiopatia isquémica

No llega suficiente aporte sanguineo al territorio coronario-miocardico. Hay falta de
oxigeno por arteria obstruida.

Duraciéon del &ngor pectoris

Un dolor precordial tipico de un angor que dura mas de 15-20 minutos puede llegar
a ser un infarto y mas aun si es un dolor anginoso de reposo. Habra que hacer un
EKG y pedir enzimas. Si las enzimas dan positivas es un infarto. Y si da (-) a las 3
horas hago tratamiento trombolitico o solicitar cateterismo para colocacion de stent.
La duracién es muy importante, quedandonos mas tranquilos si la misma es de solo
5 minutos de duracion.

Diagnésticos diferenciales de enfermedad coronaria

e Nosotros como clinicos en consultorio con un paciente con dolor toracico, el
riesgo mayor es que sea un IAM.

e La otra causa grave es la diseccion adrtica aguda. Se caracteriza por ser
un dolor intensisimo terebrante con irradiacién hacia el dorso. El paciente
viene sudoroso, palido, shockado, con sensacién de muerte inminente y un
EKG da normal. Por una cuestion de aterosclerosis la capa muscular se
infarta por no llegarle sangre, luego se debilita y al suceder eso con cada
chorro que expele el ventriculo izquierdo va rompiendo la capa muscular,
disecandola. Y queda una aorta con 2 luces como una escopeta. Se ve en
mayores de 50 afios dislipémicos e hipertensos luego de un pico hipertensivo
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que diseca la aorta. Se detecta con una ecografia donde se puede ver la raiz
de la aorta. Si con el eco-doppler no se denota nada solicitaremos una
tomografia helicoidal donde se vera todo el trayecto de la aorta.
Tromboembolismo pulmonar. Desde el ventriculo derecho salen las
arterias pulmonares irrigando los pulmones cuando se produce el
intercambio gaseoso. Cuando se produce una trombosis en miembros
inferiores, por ejemplo; por varices o por haber sido sometido a cirugia con
posterior reposo prolongado o por haber tenido cancer (pro-trombdético) se
producen trombos. Esos trombos, que a veces pasan inadvertidos, haran
una embolia, seguira por la vena cava, a la auricula derecha, al ventriculo
derecho y se impacta en una arteria pulmonar. Dependiendo del tamafio del
émbolo el paciente fallecera o no. Si es muy grande el paciente se morira,
de lo contrario si el émbolo es pequefio va impactando en los distintos
bronquios y el paciente va a debutar con disnea. Y en algunos casos puede
producir derrame pleural o dolor.

Pericarditis. Es un dolor toracico no tan intenso como la diseccion adrtica,
en donde calma en general con el reposo y empeora cuando el paciente se
pone en decubito supino porque toda la sangre del pericardio se va para
adelante y duele. Tiene un electrocardiograma muy caracteristico y a la
auscultaciéon se oye un frote pericardico. Cuando hay una pericarditis aguda
duele, pero cuando hay liquido no por no rozar las capas pericardicas entre
Si.

Neumotorax. Todo dolor que aumenta con los movimientos respiratorios
(respiro hondo y me duele, toso y me duele) habra compromiso de la pleura.
El pulmon no es sensible sino que la pleura. Aca aparece el famoso sintoma
de la puntada de costado. Eso es tipico de una neumonia pero también
puede estar presente en el derrame pleural. La pdc aparece cuando el
paciente respira hondo. Eso se ve en el neumotérax en donde se rompe una
bulla o un alvéolo hacia la cavidad pleural llenandose de aire. Puede ser tan
grave hasta llegar a colapsar el pulmoén dando una disnea severa.

Pleuritis. Es la inflamacion de la pleura. La pleuritis al principio duele pero
cuando aparece liquido cesa por no haber roces entre las pleuras. Las
causas de pleuritis son numerosas. Pueden ser infecciosas, por lupus, puede
ser urémica, por un cancer, etc.

Costocondritis. Esto es algo de todos los dias. Se da generalmente en
gente joven panicosa, preferentemente del sexo femenino que refiere una
puntada en el pecho. Cuando hay puntada no es infarto. Aca aparece el
sindrome de Tietze, siendo la condritis costal del 2do espacio intercostal
izquierdo. EIl dx lo hacemos primero por darse en gente joven, mujeres, que
vienen nerviosas, hiperventilando y cuando la revisamos no le encontramos
nada, excepto cuando le tocamos la pared costal sobre el cartilago refiriendo
dolor. Por las dudas hacer un EKG sobre todo si la mujer tiene factores de
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riesgo. El dolor coronario de lo contrario es a modo “pata de elefante” en el
pecho y al tocarle en la zona no referira dolor.

e Herpes zoster. Es la famosa “culebrilla”. Nosotros cuando tenemos
varicela tenemos al Herpes zoster. El Herpes simplex es otra variante que
puede ser labial o genital. El zoster es uno solo y es el responsable de la
varicela. Cuando tenemos varicela de joven nos curamos Yy el virus queda
latente en la médula. Cuando nos ponemos viejitos y nos inmunodeprimimos
por algo, aparece un dolor en dermatoma (inervacion de una raiz de la
meédula) de tipo quemante que puede simular un infarto. Se siente como un
ardor o dolor punzante. Puede ser dorsal y se irradia hacia adelante o
viceversa. Ese dolor dura unos dias y recién al 3er dia aparecen los ramilletes
de vesicula que hace al diagnostico de culebrilla o Herpes zoster. Lo tipico
es que le duela mucho y lo revisamos y no le encontramos absolutamente
nada.

e Esofagitis. La esofagitis simula también un infarto. El eséfago es el conducto
que va desde la boca al estbmago pasando por detras del corazén. En una
esofagitis por reflujo el acido géastrico quema el es6fago, respondiendo el
mismo con un espasmo. El espasmo esofagico difuso es tan doloroso que
simula un infarto. Se caracteriza por ser un dolor intenso en el precordio
donde se irradia a mandibula pero mejora con los eructos y puede ser
acompafiado de nauseas. La estimulacion esofagica por acido provoca
vasoconstriccion coronaria por reflujo cardioesofagico.

e Colecistitis. Es una inflamacion de la vesicula donde generalmente el dolor
va a ser en el hipocondrio derecho pero puede subir hasta el precordio.

e Ulcera gastro-duodenal. Genera una epigastralgia y hay que hacer un
EKG para descartar IAM de cara inferior.

e Ataque de panico. Producto de la hiper-ventilacion.

Examen fisico

Al examen fisico habra que auscultarlo en busqueda de soplos, valvulopatias, hay
que oir como esta el ler ruido, como esta el 2do, si hay un 3er y/o 4to ruido
(patolégicos). Taquicardia e HTA puede haber por la actividad simpatica. También
puede haber 4to R y 3er R, desdoblamiento paradojal del 2do R. Soplo de
regurgitacion mitral. El 4to ruido esta antes que el leroy es telediastolico (final de
la diastole) y equivale a un aumento de la contractilidad de la auricula
izquierda/derecha y es patologico. Alude a que la auricula esta haciendo fuerza
para llenar el ventriculo, siendo la auricula la responsable del 20% del llenado
ventricular en la diastole. Si yo tengo enfermo el ventriculo, ya sea por isquemia o
HTA, el ventriculo estara sin fuerza y por ende la auricula compensara el déficit
funcional haciendo mas fuerza para llenar ese ventriculo, por lo tanto se va
hipertrofiando y expresandose con ese 4to ruido audible. Puede estar presente en
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paciente hipertenso de afos. El 3er ruido es otro patoldgico y se ve en pacientes
que tienen una insuficiencia ventricular izquierda. Es un ruido audible frente a unas
cavidades izquierdas que se encuentran con un ventriculo insuficiente y que esta
lleno con aumento de la presion de fin de didstole. Es entonces un ventriculo
insuficiente que tiene una presion de fin de diastole aumentada que cuando se vacia
produce ese ruido caracteristico. Es mesodiastdélico, o sea cuando el ventriculo se
relaja antes del 4to ruido. Es un ruido muy suave y no tan facil de auscultar como el
4to, no se ausculta en la punta (como el 4to), sino en el foco aértico. Hay que poner
al paciente en posicion de sentado o decubito lateral izquierdo para auscultarlo. Un
paciente que tiene insuficiencia cardiaca, la primera respuesta que tiene es la
taquicardia por compensacion de esa ineficiencia en el vaciado para mantener el
equivalente volumen minuto dando lugar a las cadencias de galope. Un galope es
sinénimo de insuficiencia cardiaca. Hay 2 galopes:

- el auricular (por 4to ruido).
- el ventricular (por 3er ruido).

El més patognomonico de insuficiencia cardiaca es el 3er ruido porque nos
encontramos con un ventriculo con aumento de la presion de fin de diastole.

Dolor toracico

e Examen fisico

- R4 telediastolico
Aumento de la contractilidad de la auricula izquierda o derecha.
En angina de pecho

- RS3 paciente con ICC

- Presidén de fin de didstole aumentada

- Mesodiastoélico auscultdndose en foco adrtico.

- Galope auricular R4 (icc)

- Galope ventricular R3 (icc)

- R3 es mas patognomonico

- R4 en casos de disminucion de la distensibilidad ventricular (estenosis
aortica, HTA, coartacion adrtica, cardiopatia coronaria, angina, IAM).

R3 insuficiencia moderada a grave, insuficiencia aortica grave, miocardiopatias
dilatadas, cardiopatia isquémica hipertensiva, etc.

Concepto de presion de Wedge

La presion de Wedge es la presion que esta dentro del alvéolo y es equivalente a
la presion de fin de diastole, entonces lo que hacen los terapistas es meter un
catéter Swan-Ganz por la vena yugular, se mete por la auricula derecha, pasa al
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ventriculo, de ahi sale hacia la arteria pulmonar, siguen metiéndose con el catéter
hasta que haga un “stop”, queriendo decir que se impactd en un alvéolo chiquitito;
y ahi se mide la presion de Wedge. Esa presion de Wedge es la misma presion
existente en el ventriculo izquierdo de fin de diastole. En un paciente que esta
shockado, palido, sudoroso y con 70 mmHg de sistdlica, habra que interpretar
como médico el origen de ese shock, o sea si es cardiogénico por infarto masivo o
es un shock séptico o un shock hipovolémico producto de una hemorragia interna.
Al paciente se lo puede llevar a hemoterapia, en donde se le medira antes la presion
de Wedge para posterior toma de decision. En un shock cardiogénico, al no
funcionar bien el ventriculo la presion de fin de diastole estara alta y eso se traduce
en una presion alveolar alta. En un shock hipovolémico la presion de Wedge va a
estar baja porque se quedo sin precarga. El shock séptico tendrd una Wedge baja
porque se produce una vasodilatacion de todas las arterias por la toxina bacteriana.
Al que tiene un shock cardiogénico NO le pondré suero porque lo encharco.

Enfermedades valvulares

- hipertension arterial sistémica

- estenosis valvular aortica

- patologias de aorta toracica

- estenosis aodrtica grave (soplo sistélico hacia el cuello, R2 apagado por
valvula enferma).

- Soplos diastolicos (todos patolégicos, por estenosis mitral, por
insuficiencia aodrtica).
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Electrocardiogramas patoldgicos
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LESION TRANSMURAL (EMCARDICA)
Clevacion del 57

Este es un tipico infarto agudo de miocardio transmural en donde la necrosis
isquémica afecta todo el grosor de la pared ventricular, siguiendo la distribucion de
una arteria coronaria, por lo que suele deberse a aterosclerosis coronaria grave y
rotura de placas. Se caracteriza por la elevacién del segmento ST. Cuando el ST
se eleva en forma convexa es un infarto. Hay distintas derivaciones: DI (mira hacia
la izquierda), DIl y DIl (miran hacia abajo). Después estan las derivaciones de los
miembros; aVR, aVL, aVF y el resto V1, V2, V3, V4, V5 y V6 son las precordiales.
Es importante saberlo porque en base a donde estéa la lesion me dira hacia donde
ird a aparecer. Por ejemplo; una lesion en aVL me habla de cara lateral izquierda,
una en aVR me indica sobrecarga ventricular derecha, una en aVF me habla de
cara inferior. Cuando aparece en DIl y DIl me hablan de lesion de cara inferior. Las
derivaciones precordiales son:

- V1-V2: cara derecha
- V3-V4-V5-V6: cara lateral
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Entonces, en donde esté la lesion, nosotros miraremos donde esta el infarto.
Cuando aparece la elevaciéon del ST en todas las caras puede ser un infarto masivo
0 una pericarditis. La pericarditis se caracteriza también por no tener una elevacion
del ST tan convexa sino mas concava y es en todas las caras iguales. En cambio
en un infarto masivo tendras un supra ST en una cara y su infradesnivel en la otra
cara, lo que se conoce como imagen en espejo.
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Esta es la evolucion tipica de un infarto agudo de miocardio trasnmural. Entonces
el supradesnivel ST = injuria transmural = infarto. Todo lo demés es isquemia. Si
hay una T disminuida es isquemia, si tiene un infradesnivel del ST es isquemia. Por

eso cuando hacemos una ergometria, uno de los criterios (+) es el infradesnivel del
ST que me estéd hablando de isquemia.
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LESION SUBENDOCARDICA
Depreaion del ST

Esto es un tipico EKG de un IAM subendocardico, en donde la necrosis isquémica
esta limitada al 1/3 o mitad interna de la pared ventricular (zona subendocérdica,
zona mas vulnerable a cualquier reduccion del flujo coronario). En la isquemia
subendocéardica el paciente no tiene una supradesnivel del ST sino un
infradesnivel del ST.

Recordar

e injuria transmural, infarto - Supradesnivel ST

e isquemia - Infradesnivel ST con onda T negativa

e Hemoptisis

Tuberculosis

Cancer de pulmon

Insuficiencia cardiaca
- En neumonia sangre mezclada con pus.

e Fiebre reumatica
- Por no tratar angina con antibiéticos.

e Orejuela izquierda - sitio de localizacién de trombos en estenosis adrtica y
FA.

e En paciente con dolor intenso de pecho con EKG normal, enzimas normales
descartar diseccion aodrtica.

e La coartacidén de aorta se caracteriza por distintas presiones en los 2 brazos.

e El edema agudo de pulmén se caracteriza por un esputo espumoso con tinte
rosado y rales crepitantes.

Concepto semioldgico

Si nos viene un paciente con dolor de 60 afios de edad que fuma desde los 20, 2
atados por dia. Es hipertenso. Tiene un dolor tipico. E| EKG da normal. Como la
clinica es de mal pronéstico, lo internaremos y le dosaremos enzimas cardiacas. Se
lo dejard en observacion 6 horas. En la isquemia sucede fisiopatolégicamente un
desbalance del aporte de oxigeno y sangre por culpa de una trombosis. El estrés
gatilla la serotonina y el tromboxano y produce el accidente de placa y el IAM sin
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avisar. Distinta situacion es el paciente que viene con una angina de afios. Recordar
que el supra ST mayor a 2 mm es sinénimo de alto riesgo.

Concepto de obstruccidon coronaria

Se llaman arterias coronarias a las arterias que irrigan el miocardio del corazén. Se
originan en los senos coronarios (de Valsalva) izquierdo y derecho de la valvula
aortica, que regula el flujo de sangre del ventriculo izquierdo hacia la aorta. Son dos:
la arteria coronaria derecha y la arteria coronaria izquierda.

- Arteria coronaria derecha - Se divide en dos ramas principales; la arteria
descendente posterior y la arteria marginal derecha. La arteria coronaria
derecha irriga fundamentalmente el ventriculo derecho y la region inferior
del ventriculo izquierdo.

- Arteria coronaria izquierda > La arteria coronaria izquierda se divide,
casi enseguida de su nacimiento, en arteria descendente anterior y
arteria circunfleja. La arteria descendente anterior irriga la cara anterior
y lateral del ventriculo izquierdo ademas del tabique interventricular por
sus ramas septales. La arteria circunfleja irriga la cara posterior del
ventriculo izquierdo.

Si la placa ateromatosa estéd anclada en el tronco coronario (descendente anterior),
el prondstico serd mas severo ya que afecta a una gran masa del corazon. La
circunfleja derecha afecta una porcion del derecho y la cara inferior. La cx izquierda
me dara un infarto de cara lateral. Pero se llega a haber una obstruccion a la altura
del tronco (que divide en desc. anterior y cx. Izquierda) la zona afectada sera mayor.

CASO 1

Paciente de 54 afios de edad cae a la guardia porque se desperté a la noche
con una falta brusca de aire que lo obligd a levantarse de la cama y sentarse
en un sillon donde respiraba mejor. Esta sensacion la habia notado durante
los 6 meses anteriores sobre todo cuando hacia esfuerzos fisicos y en ese
mismo periodo habia tenido un dolor intenso en el pecho mientras paseaba a
su perro, sefialando la region del esternon que le tocaba que le duraba 2-3
minutos. Desde hace 1 semana orina poco y a menudo se levanta de diacomo
de noche a orinar.

39



Anélisis desde el interrogatorio

El paciente tiene disnea. La disnea aparece cuando se acuesta y mejora cuando se
sienta, conocido como ortopnea, patognomonica de ICC. También tiene
precordialgia que aparecia durante el esfuerzo con 2-3 minutos de duracion.

Diagnosticos presuntivos

¢ Insuficiencia cardiaca congestiva,
e Angina de pecho,
e Embolia de pulmon.

Datos recabados

El paciente refiere que hace 5 afios se le detecté un soplo en el corazdén con un
EKG normal por haber sido calificado de inocente o normal. El médico igualmente
le recomendd hacerse revisaciones periddicas.

Examen fisico

Al examen fisico estaba afebril, 110 bpm de reposo (taquicardia), 105/70 mm Hg de
TA, choque de punta palpable en el 5to espacio intercostal izquierdo por fuera de la
linea hemiclavicular (desplazado). Se ausculta un soplo sistdlico aortico rudo
irradiado hacia las carétidas y un soplo proto-meso-sistélico en el area mitral
irradiado hacia la axila. Se hallan rales crepitantes en ambos hemitérax.

Anéalisis del examen fisico

Los rales crepitantes me hablan de una neumonia o de una ICC con un edema de
pulmén. Se denota un soplo meso-sistolico irradiado hacia las carétidas, por lo tanto
hay una enfermedad aortico-valvular. El otro soplo irradiado hacia la axila es un
soplo mitral. El paciente tenia un soplo desde los 25 afios.

¢.Qué pedir?
e EKG
e Rxtérax frente
e Hemograma

e Glucemia
e |onograma

40



e Calcemia

e Proteinas totales
e Hepatograma

o Perfil lipidico

e Urea-creatina

Resultados

La uremia esta en 98 mg/dl (elevada), creatininemia 1.6 mg/dl (elevada). El resto
normal. El EKG muestra un ritmo sinusal, o sea esta presente la onda p con 115
bpm. La placa muestra:

SIGNO DE LAS ASTAS DE CIERVO

g

Signo de hipertensién venosa pulmonar en la radiografia posteroanterior de térax.
Consiste en el engrosamiento de las venas de los campos pulmonares superiores
(flechas) por redistribucion del flujo, normalmente dirigido hacia las bases de forma
preferente. Si la presion venosa pulmonar no se controla con este mecanismo
fisiopatoldgico, se produce el edema intersticial y, finalmente, el edema alveolar.
Hay un corazén agrandado y edemas con estasis venoso hacia arriba con un hilio
de bordes irregulares con un infiltrado fugaz hacia arriba en astas de venado; esto
es por tener la presion de Wedge aumentada, por lo tanto el edema por trasudado
de liguido de la sangre hacia el alvéolo, expresado sonoramente en los rales
crepitantes.

Diagnostico final

Insuficiencia cardiaca congestiva.
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CASO 2

Paciente de 56 afios se presenta a la guardia con fuerte dolor en el pecho
opresivo que se irradia hacia el cuello. Habia empezado 1 hora antes mientras
estaba desayunando. Los eventos coronarios agudos suceden generalmente
a la mafiana. Las semanas anteriores habia tenido eventos similares pero
menos intensos y de menor duracién. El paciente es hipertenso hace 15 afos
controlado irregularmente y fumaba 2 atados de cigarrillos por dia. Estaba
consciente, bien orientado, bien hidratado, afebril, 65 bpm, 135/85 mm Hg y
con un soplo holosistélico suave e irradiado hacia la axila. El resto normal.

Diagnéstico presuntivo

Infarto agudo de miocardio desde la anamnesis por las caracteristicas recabadas y
por el tiempo (1 hora de evolucién).

¢.Qué pedir?
e EKG (patoldgico)
e Rxtorax frente
e Hemograma
Hemoglobina 14 g% (normal)
VCM 90 fentolitros (normal)
Leucocitos 15.800/ mm?® (elevado). Los leucocitos se elevan por
infeccidn, estrés (infarto por ej.).
- Leucocitos
e Glucemia 100 mg/dl (normal)
¢ |lonograma (normal)
e Calcemia (normal)
e Proteinas totales (normales)
e Hepatograma (normal)
e Perfil lipidico (normal)
e Urea-creatina (normal)
e Enzimas cardiacas
- CPK-MB (elevada)
- Troponina (elevada)
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Resultado del electrocardiograma

21/01/2014 18:13:09 HOSPITAL HOSPITAL BIDASOA
~ . EDAD NO INTRODUCIDA, SE CONSIDERA 50 ANOS PARA FINES DE INTERPRETACION DEL ECG = ]
Precs 720 o OREEMO SINUBKLG ) s/ 0 s s hlar e arsinisim o o (v o /58 iora o eje P normal, frec.V 50- 99 - {DQ
PR 128 . MULTIPLES EXTRASISTOLES, VENT y SUPRAVENT......... complejos V y SV con R-R corto / : on OBy
DQRS 92 . PROBABLE CRECIMIENTO AURICULAR IZQUIERDO................. P >50mS, <-0,10mV en V1
oT 384 . LESION INFERIOR, INFARTO PROBABLEMENTE..................... ST>0,15mV, II III aVF
OTc 420 AGUDO Y PRECOZ
;-EJ‘ES—;7 Area: SCIO. URGENCIAS
DRS 51 - ECG ANOMALO -
r 79 Unconfirmed Diagnosis

ST
JV\.#J JL\%&ULWJ W/\J/\,J,/\_ﬂ

[II

gt Wg_,f/\mj” w.ﬂgq %»»—w JJ\A/—JV\«—JMF
Mdu @M(M(ﬁ/blbumw [

Equipo: Veloc.: 25 mm/s Mienb: 10 mm/mV | Prec.: 10 mm/mv. ‘F 50~ 0,5~150 Hz W PHOSOA P?

DIl, DIl y aVF. Miran hacia abajo, entonces es un infarto de cara inferior. Es tipico
de una injuria transmural visto en ese supradesnivel del segmento ST.

A las 4 horas de ingreso, estaba el Dr. Citati y el paciente entra en shock, con piel
fria, sudorosa, cianosis en las partes acras (manos y pies). Se solicita un pH
sanguineo y el paciente esta con un pH de 7.28 (acidotico), con 29 de P CO2, 0 sea
se esta poniendo hipocapnico, con 14 de bicarbonato y POz 80 (hipoxémico).

¢.Por qué a las 4 horas del IAM se shocka?

Se generd un shock cardiogénico por no haberlo tratado el Dr. Citati. Hubo mucha
masa funcional miocéardica perdida por usar tromboliticos en vano o por no haber
llamado al hemodinamista. Si le introdujeras un Swan-Ganz la presion venosa
estaria alta. Cuando el corazon es insuficiente y se llena, al ser tan insuficiente, las
camaras se llenan excesivamente de sangre, acumulandose en cada sistole. Llega
un punto en el cual la presion intracavitaria es altisima volviendo el liquido hacia
atrds con una consecuente trasudacion alveolar y edema pulmonar.
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Seguimiento del paciente

A las 6 horas de hacerle la estreptoquinasa, al paciente se le puede hacer un EKG
para ver su evolucion. También se le podra hacer un eco-doppler para ver como
quedo la masa ventricular y después de 4-5 dias que ves que el paciente evolucion6
bien se le podr4 hacer una mini-ergo 0o una cdmara gamma, siendo la cdmara
gamma el Gold Standard para prondstico.

Diagnéstico final

IAM de cara inferior.

CASO 3

Paciente de 76 afios que consulta por decaimiento agudo. En un
supermercado la cajera nota que se estaba poniendo pélida, con sudoracién
fria, casi vomita en la caja y sensacion de evacuar. O sea con una sensacion
vagal. Hubo una descargavagal con hipotension. Era una paciente hipertensa,
tratada con candersantan con colesterol elevado.

¢, Oué preguntar?

No olvidarse preguntar si tuvo un dolor precordial. La sefiora tenia un dolor de pecho
y en el contexto de la palidez y sudoracion fria e hipotension habra que internarla
para descartar IAM.

Sincope > pérdida del conocimiento brusco con caida del tono postural y
recuperacion rapida.
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Electrocardiograma de la sefiora
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FIGURA 1. Elevacién significativa del segmento ST en cara inferior y cara anterior
en EKG tomado al ingreso del paciente al servicio de urgencias.

La injuria tipica de un infarto transmural la vemos en aVF y DIIl. Es un IAM de cara
inferior. Esto es tipico de un paciente con compromiso de la cara inferior visto en la
signo-sintomatologia caracteristica vagal que tuvo, simulando un cuadro
gastrointestinal con epigastralgia, nauseas y vomitos. Si ves un paciente flojo
porque perdi6 fuerza, esta palido, esta shockado y sudoroso hay que preguntarle si
tuvo fiebre, diarrea, si tuvo dolor de pecho.

¢.Por qué se ve un infradesnivel en aVL?

Porque aVL (es izquierdo) es la imagen en espejo.

Diagnoéstico final

IAM de cara inferior.

Conducta

Habra que internar al paciente y luego solicitar laboratorio completo para
seguimiento. Luego le hago otro EKG y suele quedar una g que refiere a cicatriz con
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necrosis y fibrosis. Las enzimas cardiacas dan elevadas. A pesar de tener dolor y
EKG indicadores de IAM solicitar enzimas cardiacas.

CASO 4

Paciente de 60 afios viene a la consulta por dolor toréacico al caminar desde
hace 6 meses (cronico). Fumador activo de 1 atado por dia desde los 40. Tiene
antecedentes de HTA mal controlada, dislipemia y diabetes. Niega
antecedentes familiares de cardiopatia. Se trata con amlodipina, simvastatina
y metformina. Con el interrogatorio se recaba que desde hace 4 meses que
viene con dolor toracico de caracter opresivo irradiado al cuello que le faltaba
el aire, apareciendo ante esfuerzos moderados y desapareciendo con el
reposo de 5 minutos aprox. No presentaba signo-sintomatologia indicadora
de ICC, no tenia palpitaciones pero tenia molestias en las pantorrillas cuando
caminaba mas de 5 manzanas y la mujer le dice que ronca desde hace mas de
6 aflos y se quedaba dormido después de leer el diario después de comer.

Datos positivos

e Angina cronica - no llega la cantidad de sangre suficiente para irrigar el
miocardio.

e Amnea de suefio.

¢ Claudicacion intermitente de miembros inferiores - presencia de arterias de
miembros inferiores obstruidas y al caminar se exacerba el dolor. Es el
eguivalente anginoso de las piernas.

Concepto de paciente ateroscleroético

El paciente aterosclerético no tiene la placa de ateroma solo en un sitio, sino que lo
tiene en varios lugares. Por eso antes de estudiar cardiolégicamente al paciente se
le debera hacer un doppler de miembros inferiores, de carétida, etc.

Exploracion fisica

Paciente de 167 cm con un peso de 100 kg (IMC 36). Tenia una TA de 155/95 mm
Hg (hipertenso). 100 bpm. Tenia tonos apagados ritmicos con un soplo suave en la
punta sin frémito asociado. No habia ruido agregados a la auscultaciéon pulmonar.
El abdomen era globoso, blando indoloro y depresible. No habia signos de
congestién venosa. Pulsos normales y simétricos, exceptos ambos pulsos pedios
débiles por la claudicacion intermitente.
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¢.De qué se puede morir el paciente?

No de la vasculopatia periférica sino de un IAM.

.. 0Oué hacer con este paciente?

Pedir laboratorio:

- Hemograma.

- Eritrosedimentacion.

- Glucemia.

- Hemoglobina glicosilada.
- Urea-creatinina.

- lonograma.

- Perfil lipidico.

- Hepatograma.

Principalmente con el objeto de seguir la diabetes y la dislipemia.

Administrar aspirinetas para disminuir el riesgo de infarto.

Intensificar el tratamiento de la diabetes si estd mal, del colesterol y de la
HTA.

Electrocardiograma.

Ergometria = nos sirve para estratificar el riesgo cardiovascular. O sea
se indaga cuan mal estan sus coronarias. La ergometria es un 80% fiable.
Es lo primero que se hace. Si la ergo de positiva a baja carga el siguiente
paso va a ser la

Cinecoronariografia.

Si la ergometria diera normal pasaria a otro estudio:

Camara gamma > me va a dar una idea bastante aproximada del area de
isquemia. Me va a informar sobre algun infarto viejo.

Dato a recordar

Todo paciente que tenga alto riesgo en el Score de Framingham habra que darle
aspirinetas.

Seguimiento del paciente

Se le administro bisoprolol (Bloqueante de receptores R1-adrenérgicos).
Se le hizo una prueba de esfuerzo.
Se le indic6 aspirineta.
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Rx de torax.
Doppler.
Polisomnografia - para estudiar a la amnea de suefio.

Resultados

Ergometria (+) a moderada carga con un infradesnivel de 1 mm en V4-V6
(cara lateral).

Eco-doppler - demostré un VI globuloso, dilatado y con ligera hipertrofia
central. Se detect6 una ligera hipocinesia inferior. Y una funcién sistélica
general moderadamente reducida coincidiendo con EKG. La auricula esta
dilatada. Tiene una insuficiencia moderada de la valvula mitral. La raiz de la
valvula aortica normal. Existencia de hipertension pulmonar secundaria a una
insuficiencia tricuspidea. Es decir algun rango de ICC tenia.

Hemoglobina glicosilada - dio 8.6 %. Es normal hasta 7%. Su diabetes
estaba mal compensada.

Perfil lipidico > normal.

Rx térax - discreta cardiomegalia.

Polisomnografia - amnea de suefio grave.

Evoluciéon

El paciente sigue teniendo sintomas a esfuerzos moderados. Le aumentaron la
dosis de bisoprolol, le agregaron nitratos y le pidieron una cinecoronariografia.

Resultado de la cinecoronariografia

Mostré un tronco comudn sin lesiones, una arteria descendente anterior de buen
tamafio y una placa lisa excéntrica en el segmento medio (a la salida de una
2°diagonal) que condicionaba una obstruccién del 70%. La circunfleja derecha
presentaba irregularidades no significativas con una 1° marginal con una gran
obstruccion del 70%. Tenia una coronaria derecha dominante con una lesion larga
del 90%.

Tratamiento

Angioplastia.
By-pass coronario.
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Como estas medidas terapéuticas, sobre todo la revascularizacién quirdrgica, son
de altisimo riesgo en un paciente con este cuadro clinico, se le pide una serie de
estudios prequirdrgicos.

Se le pide

e Espirometria - dio un VEF 1 del 68% (bajo).
e Ecografia de troncos subaorticos - para indagar la presencia de placas de
ateroma. Se hallan calcificaciones carotideas de 2 mm de espesor.

Tratamiento particular

El paciente no queria operarse, entonces se le hizo una angioplastia coronaria
derecha, siendo la mas importante de todas, siendo la que generaba las
alteraciones eco-cardiograficas y de isquemia de cara inferior en el EKG. La
coronaria derecha irriga la cara inferior. Le colocaron un stent farmaco-activo.

Diagnéstico final

Varon de 60 aflos con angina estable que no respondié al tratamiento inicial
médico, resolviéndose con la angioplastia coronaria.
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INSUFICIENCIA CARDIACA

Generalidades

Fisiologia y Fisiopatologia de aparatos y sistemas

Capacidad de realizar

Suficiencia adecuadamente
la funcién
. . N Ny Incapacidad parcial o
Insuficiencia |__l) total de realizar
(Disfuncion) la funcién

Suficiencia cardiaca

Corazon suficiente es aquél que:

1. posee contractilidad normal

2. mantiene en reposo o aumenta ante esfuerzos la fraccién de eyeccién, con

presion de llenado normal,
3. conserva la capacidad de relajarse adecuadamente,
4. conserva normal la distensibilidad,

5. mantiene la capacidad de modificar la frecuencia.

Suficiencia ventricular

Ventriculo suficiente es aquél que:

1. posee contractilidad normal,
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2. mantiene en reposo o aumenta ante esfuerzos la fraccién de eyeccién, con
presion de llenado normal,

3. conserva la capacidad de relajarse adecuadamente,

4. conserva normal la distensibilidad.

Ley de LAPLACE
TENSION = PRESION X RADIO

Concepto de precarga y fuerza-velocidad de contracciéon

e Un aumento en el largo inicial de los sarcomeros aumenta la fuerza de
contraccion, denominado Mecanismo de Frank-Starling.

e Considerado este mecanismo a nivel ventricular, un aumento del volumen al
final de la diastole (mayor precarga) se acompafiara de aumento del volumen
eyectado. Un menor llenado al final de la diastole disminuira el volumen
eyectado.

e Existe sin embargo un limite de estiramiento, superado el cual ante nuevos
aumentos del largo de las fibras la fuerza disminuird y en consecuencia
disminuira el volumen eyectado.

e El volumen eyectado es inversamente proporcional a la poscarga y
directamente proporcional a la contractilidad y a la precarga. - Toda camara
con contractilidad disminuida se dilata.

Llenado diastélico

Relajacion activa y distensibilidad pasiva — Multivariables:

e composicion y espesor de las paredes condiciones de carga,
e trastornos de activacion eléctrica,

e relajacion incompleta,

e caracteristicas auriculares,

e relacion con la camara opuesta,

e pericardio,

e frecuencia cardiaca.

51



Flujo sanquineo tisular

Flujo sanguineo tisular

i

Tono vasomotor tisular

Presian arterial

T

¥  Resistencia periférica

Volumen

minuto

d Precarga
\
> Contractilidad
f‘j/
Postcarga

Volumen eyectado

Variables que determinan el volumen eyectado

~ PRECARGA

CONTRACTILIDAD

7 -
e —

POETCARGA

)

f
l

\\:
Ve

Frecuencia cardiaca

VOLUMEN
EYECTADO

El volumen eyectado es inversamente proporcional a la poscarga
y directamente proporcicnal a la contractllidad y a la precarga




Precarga

Lo que llega al corazdon. El Catéter de Swan-Ganz mide de la presion de
enclavamiento. Es un Marcador de precarga.

Poscarga

Lo que sale del corazon, dependiendo del volumen eyectado y la presion por aorta.

Presion de Wedge

Aumentada a mas de 12 -> se produce pasaje de agua al alvéolo > edema
pulmonar - rales crepitantes - insuficiencia cardiaca o neumonia en fase inicial.

Ruidos fisiol6gicos

e R1 > cierre de valvulas auriculo-ventriculares.
e R2 - cierre de las valvulas aértica y pulmonar.

Tipos de Insuficiencia

e Sistolica
- Corazén que no tiene fuerza (rx corazén agrandado)
- Alteracion de la contractilidad Variable: fraccién de eyeccion.
- Disminuciéon en reposo y/o no aumento o caida ante esfuerzos de
fraccion de eyeccion con aumento de la presion de llenado.
- El volumen minuto puede estar disminuido, conservado o aun
AUMENTADO
e Diastdlica
- corazon que no se relaja (corazon duro y puede ser de tamafio normal.
- Alteracion del llenado Variables: relajacion y distensibilidad.
- Concepto: alteraciones de la relajacion y/o de la distensibilidad
ventricular, que originan aumento de la presion auricular.
- Relajacion alterada: — Prolongacion del tiempo de caida de la presién
ventricular izquierda.
- Disnea por edema de pulmon.
- Distensibilidad alterada: — Aumenta la rigidez por cambios en la relacién
Presion/Volumen ventricular.
- Consecuencias: — Aumenta la resistencia al vaciamiento de la camara
gue esta por detras (aumenta la poscarga de esa camara).
e Mixta
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- Alteraciones del llenado y de la eyeccidbn Variables: relajacion,
distensibilidad y contractilidad.

Causas de ICC

HTA

Cardiopatia isquémica (infarto)

Miocarditis (infeccion por virus). Puede ser reversible.
Alcoholismo.

Consecuencias de Insuficiencia cardiaca

Ingurgitacion yugular.

Taponamiento cardiaco.

EPOC, pericarditis constrictiva, linfoma, metastasis de cancer de pulmon.
Higado de estasis.

Edema de miembros inferiores.

Ascitis.

ICC

Fallan ambas mitades del corazon.

Edema que se resuelve al acostarse porque mejora la circulacién renal y
mayor produccion de orina.

Sindrome de insuficiencia cardiaca sistélica

Signos y sintomas originados por la disminucién de la contractilidad.

Sindrome de insuficiencia cardiaca sistélica (ventricular izquierda)

Concepto: signos y sintomas originados por la disminucién de la
contractilidad.

Etiologia: hipoxia miocérdica, infarto de miocardio, miocarditis, etapas de
descompensacion de alteraciones cronicas de precarga y de postcarga.
Fisiopatologia:

- disminucion del flujo tisular,

- aumento de la presion auricular izquierda,

- dilatacién ventricular izquierda,

- toda camara con contractilidad disminuida se dilata.

Consecuencias:

- alteraciones a nivel sistémico

54



=>» taquicardia
=» vasoconstriccion arteriolar cutanea y visceral
=> retencion de agua y sodio (mecanismo renina - angiotensina -
aldosterona)
= edema periférico
- alteraciones a nivel auricular
=» aumento de poscarga — aumento de presion auricular
=> liberacién de factor natriurético: eliminacion de agua y sodio
- alteraciones a nivel pulmonar:
=>» hipertension venocapilar pulmonar — edema pulmonar

Hiperaldosteronismo secundario. Sistema renina-angiotensina-aldosterona

| Disminucién de perfusién renal ”

l

Renina
‘ Anglotensindgeno —_— Anglotensina | /,.—— _"‘\\
5 { Enzima
i convertidara IJ
Anglotensina Ii S~
+
+ ¥
Vasos Glandulas suprarrenales
i I
Vasoconstricclén > producclon de Aldosterona
I I
Aumeanto de presidn arterial Retencidn de Sodio y H,C

Se da por ICC, glomérulo nefritis, estenosis de la arteria renal (ateroma en gente
mayor), displasia fiboromuscular de la arteria renal (mujeres jévenes), cirrosis.

Mecanismo fisioldgico de respuesta a la falta de la irrigacion. Hay que dar
antialdosteronicos en ICC (espironolactona).
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Sindrome de disfuncién diastélica ventricular izquierda

e Concepto: signos y sintomas originados por alteraciones de la relajacion y/o
de la distensibilidad miocardica que originan aumento de presion auricular.

e Etiologia: — Pura: hipertrofia miocardica — Mixta (diastélica y sistélica):
hipoxia, infarto de miocardio, miocarditis, etapa de descompensacion de
alteraciones cronicas de aumento de precarga, alteraciones extrinsecas, etc.

e Fisiopatologia: la alteracion en relajacion y/o distensibilidad originan aumento
de la presion auricular izquierda.

e Consecuencias: hipertension auricular y venocapilar pulmonar.

Adaptaciones cardiacas Aumento de postcarga: sobrecarga de presion

Necesita:

e Aumentar la fuerza para generar mas presion y mantener la fraccion de
eyeccion (FEy).
e disminuir el stress parietal para mantener la circulacion coronaria
e Como Presién = Stress x 2 espesores / radio:
- Aumenta el espesor (hipertrofia):
=» aumenta la fuerza: 1FEy
=>» disminuye el stress
=>» pero aumenta la rigidez
e Adaptacion a mayor POSTCARGA: Hipertrofia
e Adaptacion a mayor POSTCARGA:
-  HIPERTROFIA
- aumentan los componentes celulares
- pero no aumenta el nimero de vasos
- con el tiempo se dilata por isquemia relativa: — descompensaciony | FEy
e Historia natural:
- 1 postcarga — hipertrofia — tardiamente: — isquemia — dilatacion —
descompensacion: |FEy.

D>
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Adaptaciones cardiacas Aumento de precarga: sobrecarga de volumen

Necesita:

acomodar mas volumen sin aumentar la presion de llenado:

- aumentan los diametros, se dilata

- disminuye la rigidez

evitar que aumente el stress parietal:

- leve hipertrofia

Adaptacion a mayor precarga:

- DILATACION

- MENOR RIGIDEZ

- LEVE HIPERTROFIA

Adaptacion:

DILATACION

MENOR RIGIDEZ

LEVE HIPERTROFIA

Si la dilatacion es marcada y/o si no hay hipertrofia, aumentara el stress
y caera la fraccion de eyeccion: descompensacion.

Historia natural: — 1 precarga — dilatacion, menor rigidez y leve hipertrofia
— tardiamente: mayor dilatacion con 1 de stress — descompensacion: |FEy
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Los patrones de remodelado ventricular izquierdo

Left wentricular mass

Hormal I Feased

i

:E. Conecanitric
3

1

:

g

El:l:l:nl:ril:
rlfrrdehng

Hipertrofia ventricular izquierda

e Factor independiente de riesgo cardiovascular.
e Sustrato para las arritmias.

e Patoldgica por HTA.

e Fisiologica en deportistas.
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Rx torax frente de sujeto con cardiomargalia

Dilated cardiomyopathy chest radiograph Normal chest radiograph

Adaptaciones de la bomba Aumento de postcarga ventricular izquierda

e Etiologia:
- hipertension arterial sistémica,
- estenosis valvular aortica,
- patologias de aorta toraxica.

Adaptaciones de la bomba Precarga ventricular izquierda

e Aumento de precarga:
- Etiologia:
=>» insuficiencia valvular mitral,
=> insuficiencia valvular aértica,
=>» cardiopatias congeénitas.
e Disminucién de precarga:
- Etiologia:
=» estenosis valvular mitral,
=>» hipertension pulmonar primaria,
=>» cardiopatias congeénitas.

Patologia Cardiovascular

e Congénitas:

- Miocardiopatias

- Estructurales: aciandticas, cianoticas.
e Adquiridas:

- Hipertensién arterial
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- Arterioesclerosis

- Insuficiencia coronaria

- Miocardiopatias: * primarias ¢ secundarias (hipoxicas, valvulares,
hipertensivas, infecciosas, degenerativas, etc).

- Arritmias: Fibrilacién auricular. Arritmia mas comun. Se pierde la patada
auricular.

- Valvulopatias.

- Endocardiopatias.

- Pericardiopatias.

APNEA DE SUENO

Concepto

La apnea del suefio es un trastorno comun en donde la respiracion se interrumpe o
se hace muy superficial. Estas interrupciones pueden durar desde unos pocos
segundos a minutos y pueden ocurrir mas de 30 veces por hora. El tipo mas comdn
es la apnea obstructiva del suefio. Los que tienen mas chances de roncar y tener
apneas de suefio son los gordos de cuello corto. Es importante porque es una causa
de HTA secundaria. Son personas que se sienten cansadas todo el dia. Los
sintomas son:

e Despertarse con la boca seca y/o dolor de garganta.
e Cambios en el humor.

e Falta de concentracién y de memoria.

e Somnolencia (sobre todo después de comer).

Habr& que preguntarle al paciente cobmo duerme de noche y a la pareja si ronca. El
suefio tiene una fase REM y una fase NO REM. Si uno no cumple con las 4 fases
del rem, estara en el dia cansado. Estos pacientes porque roncan tienen un
problema: tienen hipoxemias nocturnas. El tenor de oxigeno se les baja por
obstruccion y hacen apneas, 0 sea no respiran por una cantidad de tiempo.
Entonces sospechar apnea de suefio sobre-todo en el paciente que tiene extrema
somnolencia diurna e HTA que no mejora con tratamiento.

¢.Cuél es el diagndstico diferencial de hipersomnolencia?

e Apnea de suefio - tipico en pacientes gordos de cuello corto e hipertenso
refractario.
e Fibromialgia.
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Recordar que la apnea de suefio es causa de HTA refractaria y se pesquisa con la
polisomnografia.

Se clasifican en:

e Centrales > el paciente no tiene el estimulo de la protuberancia para
respirar.

e Obstructivas - sucede por una hipotonicidad del velo del paladar cayendo y
generando obstruccion respiratoria. Se ve mas la obstructiva que la central.

Ante una sospecha de apnea de suefio se solicitara la realizacion de una
polisomnografia; un estudio que pesquisa este fendbmeno, en donde se lo hace
dormir toda la noche, monitoreando su actividad cerebral con un
electroencefalograma, se le colocan sensores en la nariz y en el térax para ver si
hay paro respiratorio y se le toma la presién una vez por hora. Si tiene mas de 15
apneas de suefio por hora, ya se lo diagnostica como paciente con trastorno del
suefio, tenga o no tenga sintomas.

Tratamiento

El tratamiento consiste en la colocacién de un CPAP; dispositivo mecanico que se
utiliza para tratar la apnea durante el suefio. Actla enviando una presion positiva
continua a las vias aéreas para mantenerlas abiertas y evitar su colapso y los
episodios de apnea.

CASO 1

Paciente de 26 afios que consulta por apnea de suefio. El paciente tiene
acromegalia. La acromegalia es un tumor productor de GH después de
haberse cerrado los cartilagos, apareciendo después de los 20 afios, y tenés
manos grandes y cara grande.

Dato

La acromegalia produce apnea de suefio por hipotonicidad del velo del paladar.

Diagndstico

Apnea de suefio secundario a acromegalia.
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HTA PULMONAR

Sindrome de HTA pulmonar

El circuito mayor trabaja con presiones de 120/80 mmHg, en cambio el circuito
menor trabaja con menores presiones (25/8 mmHg). Cuando la presion ventricular
derecha supera los 30 mmHg definimos una HTA pulmonar. Hay una enfermedad
rara que se llama hipertensién pulmonar primaria, de etiologia desconocida, que
se trata con sildenafilo (viagra), un potente vasodilatador a dosis altas.
Enfermedades que llevan a HTA pulmonar:

Estenosis pulmonar - al igual que el VI por aumento de la resistencia. El
paciente va a tener disnea con sobrecarga de todo el ventriculo derecho.
Shunts de derecha a izquierda - por aumento de la cantidad de flujo con
grado hiperkinético por gran cantidad de volumen. La sangre pasa desde el
sistema derecho al izquierdo sin pasar por el pulmoén, manifestado en la
cianosis de los recién nacidos. Y hay una sobrecarga en todo el ventriculo
derecho por sobrecarga de volumen.

Definicién

Se define como HP a la elevacion de la presién pulmonar media (PAP) con
valores superiores a 25 mmHg registrados por cateterismo cardiaco derecho
y con el paciente en reposo.

Normal - < 20 mmHg

Limitrofe - 21 — 24 mmHg

Manifiesta - =25 mmHg

Definicion Caracteristicas Grupo dinico
HP PAP = 25 mmHg Todos
HF precapilar PAFP = 25 mmHg 1. HAP
PCP = 15 mmHg, GC normal 3. Causada por enfermedades pulmonares
o disminuido 4. HP tromboembolica cronica
5. HP por mecanismo poco claro o multi
factonal
HP poscapilar PAP = 25 mmHg; PCP = 15 2. HP causada por cardiopatia izquierda

mmHg, GC normal o disminuido.
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Clasificacion clinica

1. Hipertension arterial pulmonar (HAP)

o »

Idiopética (HAPI)

Hereditaria

BMPR2 (gen del receptor tipo Il de la proteina 6sea morfogenética)
Mutaciones en los genes ALK1, endoglin, ENG, SMAD9, CAV1, KCNK3
Desconocida

Inducida por drogas y toxinas

Asociada a: Enfermedades de tejido conectivo, infeccion por VIH,
hipertension portal, enfermedades cardiacas congénitas,
esquistosomiasis.

Enfermedad venooclusiva pulmonar (EVOP) y/o hemangiomatosis capilar
pulmonar (HCP).

Hipertension pulmonar persistente del recién nacido.

Hipertension pulmonar debida a enfermedad cardiaca lzquierda.

Disfuncién sistélica

Disfuncién diastdlica

Enfermedad valvular

Cardiopatias congénitas o adquiridas afectando el tracto de salida del
ventriculo izquierdo.

Hipertension pulmonar asociada a enfermedades pulmonares y/o a
hipoxemia.

Enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC).

Enfermedad pulmonar intersticial.

Otras enfermedades pulmonares con patron mixto restrictivo y
obstructivo.

Sindrome de apneas durante el suefio.

Hipoventilacién alveolar.

Exposicion crénica a grandes alturas.

Displasias pulmonares

Hipertension pulmonar por enfermedad tromboembdlica cronica (HPTEC)
Hipertension pulmonar con mecanismos multifactoriales no claros.

Desordenes hematolégicos: Anemia hemolitica cronica, trastornos
mieloproliferativos, esplenectomia

Trastornos sistémicos: sarcoidosis, histiocitosis de células de
Langerhans: linfangioleiomiomatosis, vasculitis.

Trastornos metabdlicos: enfermedades por depdsito de glucogeno,
enfermedad de Gaucher, desordenes tiroideos.

Otros: obstruccion tumoral, mediastinitis fibrosante, insuficiencia renal
cronica en dialisis, hipertension pulmonar segmental.
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Patogenia

TIPO |

En la patogenia de la HTP se afectan principalmente las arterias de pequefio
calibre.

Algunas lesiones son comunes a todos los grupos:

- Hipertrofia de la media (reversible).

- Hiperplasia de la intima.

- Proliferacion de la adventicia.

- Trombosis in situ.

- Infiltrados inflamatorios perivasculares.

- Lesiones angiomatoides.

Desequilibrio entre factores protromboticos, vasoconstrictores, mitbgenos e
inflamatorios en oposicion a factores anticoagulantes, vasodilatadores y
antimitéticos.

Asi se inician y perpetdan procesos de vasoconstriccion, proliferacion celular,
inflamacion y trombosis en la microcirculacion pulmonar.

La disfuncién endotelial genera incremento de sustancias vasoconstrictoras
(endotelina, Tx A2) y disminucién de vasodilatadoras (prostaciclinas, ON)

TIPO Il

La elevacion de la PAP se produce por transmision pasiva retrégrada de las
presiones en el circuito izquierdo.

Esto lleva a remodelado vascular con aumento de la resistencia vascular
pulmonar.

TIPO 1l

Vasoconstriccion hipéxica.
Pérdida del lecho vascular en zonas de enfisema.
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Compresion vascular por hiperinsuflacion.
Inflamacién.
Efectos directos del tabaco.

TIPO IV

Obstruccion mecanica secundaria a TEP agudo no resuelto.

TEP recurrente.

Trombosis in situ por presencia de factores pro-coagulantes en el lecho

pulmonar.

Cuadro clinico

Disnea de esfuerzo progresiva.

cardiaco al ejercicio).

Examen fisico

Signo de Dressler (palpar impulso sistolico paraesternal izq.).
R2 aumentado por predominio componente Pulm.

Soplo holosistolico de insuficiencia tricuspidea.

Soplo diastolico de insuficiencia pulmonar.

[{peet)

Distension yugular. Onda “a” prominente.

Hepatomegalia, edemas periféricos, ascitis (avanzada) diagnostico.

Sensibilidad 55% - Especificidad 70%.

Hipertrofia ventricular derecha (87%).

Desviacion del eje a la derecha (79%).

Agrandamiento auricular derecho.

Trastornos de conduccioén de la rama derecha.

Signos de gravedad

- complejos de bajo voltaje en todas las derivaciones
- arritmias supraventriculares

Angina o sincope de esfuerzo (incapacidad del VD para adaptar el gasto
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e Anormal en un 80% a 90% de los casos en estadios avanzados.

¢ Prominencia del arco medio y de las arterias pulmonares.

e Afinamiento brusco de los vasos periféricos.

e La obliteracion del espacio aéreo retroesternal en la vista de perfil sugiere
aumento del tamafio del VD.

e Cambios en el parénquima pulmonar.

e En los cortocircuitos de izquierda a derecha se observa el aumento de la
vascularizacion pulmonar

Fig. 1. A: radiografia de torax posteroanterior en un paciente con hiperten-
sion pulmonar idiopatica, en la que se aprecia cardiomegalia significativa,
dilatacion de la auricula derecha (flecha negra), arterias pulmonares cen-
trales dilatadas (arteria pulmonar derecha, flecha blanca) y reduccion difu-
sa de la vascularizacion periférica. Se observa también un catéter infravas-
cular para infusion de medicacion. B: radiografia de torax lateral en el
mismo paciente, que muestra crecimiento del ventriculo derecho (puntas
de flecha negras).
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Laboratorio

De rutina en todos los pacientes.

Hormonas tiroideas.

Serologias VIH y hepatitis.

Anticuerpos antinucleares.

En pacientes con HP tromboembodlica se realizaran pruebas para descartar
trombofilia (anticoagulante lapico y anticuerpos anticardiolipina).

Ecodoppler cardiaco

Permite estimar:

presiones pulmonares.

conocer estructura y funcion del Vl'y VD.

descartar valvulopatias y cortocircuitos.

La PSAP se estima midiendo la vel maxima del chorro regurgitante
tricuspideo.

Los hallazgos que sugieren HTP son

- dilatacién de cavidades derechas y del tronco de arteria pulmonar,

- movimiento del septum hacia VI.

La funciébn del VD se puede evaluar mediante la excursion del anillo
tricuspideo durante la sistole.

La presencia de derrame pericardico indica enfermedad avanzada.

HP probable: velocidad maxima de la IT >3,4 m/s y PSAP >50 mmHg.

HP posible: velocidad maxima de la IT de 2,8 a 3,4 m/s, PSAP de 37 a 50
mmHg o <2,8 m/s, PSAP <36 mmHg con otros signos ecocardiograficos
sugestivos.

HP improbable: velocidad maxima de la insuficiencia tricuspidea <2,8 m/s,
PSAP <36 mmHg, sin otros signos ecocardiograficos sugestivos de HP
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Cateterismo derecho

¢ Obligatorio para confirmar el diagndstico.
¢ Permite diferenciar la HP precapilar de la postcapilar.

Fig. 2. A: proyeccion de cuatro camaras
de una ecocardiografia bidimensional en
un paciente con hipertension pulmonar
severa, en la que se aprecia aumento de
tamaiio del ventriculo derecho (flecha
blanca), un ventriculo izquierdo pequeno
(punta de flecha blanca) y aplanamiento
del septo. Se indica con el asterisco fa
presencia de demrame pericardico. Ade-
mas, el Doppler color muestra insuficien-
cia fricuspidea. B: el registro Doppler con-
tinuo del jet de regurgitacion tricuspideo
permite medir la velocidad maxima de re-
gurgitacion (flecha banca) de 3,9 mvs que
corresponde a un gradiente de presion
méaximo de 60,8 mmHg entre ef ventriculo
derecho y la auricula derecha.

e Evaluar la gravedad hemodinamica y la vasorreactividad de la circulacion

pulmonar.
e Variables

- Presion arterial pulmonar sistélica, diastolica y media

- presion auricular derecha

- PCP (al final de la espiracion),
- presion ventricular derecha

- gasto cardiaco

- Con estos datos, se calcularan las resistencias vasculares pulmonares

Parametros de buena evolucién (Niza 2013)

e Clase funcional I-II.

e Funcion ventricular derecha normal o casi normal por ecocardiografia o

resonancia.

e Parametros hemodinamicos mostrando normalizacion de la funcion
ventricular derecha (PAD < 8 mmHg, IC >2,5-3 I/mn/m2).

¢ Distancia caminada en el test de marcha de 6 minutos >380-440 m.

e Test cardiopulmonar de ejercicio con consumo pico de O2 > 15 ml/mn/kg.

¢ Niveles de pro BNP normales o casi hormales (<1400 pg/ml).
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| Pacientes con HP sin sintomas que limiten la actividad fisica.
La actividad fisica ordinana no causa disnea, fatiga, dolor de
pecho o presincope

Il Pacientes con HP con limitacion leve de la actividad fisica.
Confortables en reposo. La actividad fisica ordinana causa
disnea o fatiga, dolor de pecho o presincope

I Pacientes con HP con limitacion marcada de la actividad
| fisica. Confortables en reposo. La actividad fisica menos que
ordinaria causa disnea, fatiga, dolor de pecho o presincope

|  Pacientes con HP con incapacidad para realizar cualguier
V actividad fisica sin sintomas. Manifiestan signos de fallo de
VD. Disnea o fatiga pueden presentarse en reposo

Indican mal pronésticc;:

Signos clinicos de falla de VD.
Rapida evolucion de los sintomas.
Sincope.

Clase funcional IV,

Caminata de seis minutos menor a 300 m.

14

O O =

&

Consumo maximo de oxigeno menor a 12 mI/kg/min.
Valores de BNP o NT pro-BNP muy elevados o en
ascenso.

Derrame pericardico o TAPSE menor a 15 mm.
Presion en AD mayor a 15 mmHg o IC menor a 2
L/min/m-.

~ o

© o

Tratamiento

e Oxigeno: en agudo es capaz de disminuir la resistencia vascular y la PAP
(Clase llaC).

e Digoxina: en pacientes con insuficiencia cardiaca derecha y fibrilacion
auricular asociada (Clase 1l1aC).

e Diuréticos: en pacientes con sobrecarga hidrica para mantener precarga VD
(Clase llaC).

e ACO: en HAP asociada a HPTEC con RIN de 2 a 3. También se recomienda
para los pacientes con HAPI, con un RIN 1,5 a 2,5 (Clase 1l1aC).
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Antagonistas de los canales de calcio: vasodilatadores utilizados

exclusivamente en los pacientes “respondedores” al TVRP. Los mas

utilizados son nifedipina (120-240 mg), diltiazem (240-720 mg) y amlodipina

(20 mg). Clase IC.

Prostanoides (Epoprostenol, lloprost, Treprostinil): analogos de Ila

prostaglandina. Vasodilatadores y antiagregantes plaquetarios.

Inhibidores de los receptores de endotelina: mejoria en la capacidad al

ejercicio, clase funcional y variables ecocardiogréficas. Bosentan: 62,5 mg

cada 12 hs hasta 125 mg cada 12 hs a las 4 semanas. Ambrisentan: 5 mg,

incrementandose a 10 mg una vez por dia. Debe controlarse la funcion

hepatica basal y mensualmente.

Inhibidores de la fosfodiesterasa-5 (Sildenafil): potente inhibidor selectivo de

la fosfodiesterasa-5, activo por via oral. Evaluado en la HAPI, en la HP

asociada a ETC, en cardiopatias congénitas, donde se observé mejoria en la

capacidad al ejercicio y en la clase funcional, a las 12 semanas de

seguimiento. Dosis: 75 a 150 mg/dia en tres tomas.

Septostomia auricular: consiste en realizar un cortocircuito de derecha-

izquierda a nivel del foramen oval, mediante un catéter que dispone de un

balén. Esto permite disminuir la presion de la AD, descomprimir el VD y

aumentar la precarga izquierda, mejorando el gasto cardiaco y el transporte

tisular de O2

- indicado en sincope, ausencia de respuesta a la terapia farmacolégica
maxima e insuficiencia cardiaca derecha como puente al trasplante
pulmonar

Transplante bipulmonar

- Edad < 55-60 afios.

- Ausencia de afectacion significativa en 6rganos extratoracicos.

- Persistencia en CF IlI-1V a pesar del tratamiento farmacolégico maximo.

- Enfermedad rapidamente progresiva.

Transplante cardiopulmonar.

Disfuncién importante del VI u otras estructuras cardiacas.

Sindrome de Eisenmenger con cardiopatia congénita no reparable.

Deterioro grave de la fraccidén de eyeccion del VD.

CASO 1

Paciente de 32 afios con dificultad respiratoria durante el ejercicio.

¢.Qué pedir?

Rx de torax
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Rx de torax del paciente

A

Peripheral
Hypovascularity

Prominent Central
Pulmonary Artery

Right Descending
Pulmonary Artery

- Arco de la arteria pulmonar prominente y
pérdida vasos periféricos.

- Aumento de tamano de auricula y ventriculo
derechos (casos mas avanzados).

- Signos sugerentes de congestion pulmonar o
de enfermedades pulmonares (grupos 2 y 3).

Diagnostico

Tiene una arteria pulmonar ensanchada. Debe tener una estenosis pulmonar que
provoco una HTA pulmonar primaria. Muy comdn en gente joven.

ATELECTASIA

Definicién
e pérdida de volumen de un pulmoén, l6bulo o segmento, dando colapso
pulmonar.
e La atelectasia es la obstruccién de un bronquio. La atelectasia puede ser
provocada por:

- Bronquitis aspirativa > el acido gastrico al quemar todo el bronquio
produce una bronquitis.
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- Obstruccién por cuerpo extrafio > por ejemplo me tragué una moneda.
- Carcinoma escamoso superficial > visto en fumadores. Produce una
pelota en los bronquios dando una atelectasia.

Sindrome de la atelectasia

De forma lenta, la
retencion de
secreciones |

Dificulta la
reduccion del area
atelectasica

Modificada x el
grado de reduccion
de dicho 16bulo |

Si hay consolidacion
del mismo o si
existen lesiones

previas en pleura o |

pulmon.

La atelectasia es la obstruccion de un bronquio haciendo que el pulmén se colapse
a la inspiracion. Lo tipico es el cancer de pulmoén; una masa que va creciendo
adentro del alvéolo y va produciendo el sindrome atelectasico porque cada vez se
va obstruyendo mas y voy chupando el pulmén.

Semiologia general de la atelectasia

Neumonia vs atelectasia

Inspeccion

Puede tener chupado el pulmén del lado de la atelectasia.

Palpacion

Las vibraciones vocales estaran disminuidas.

Percusion

Mate. Por falta de aireaciéon en la zona afectada.

Auscultacion

Silencio auscultatorio porque no entra aire en el pulmén comprometido.

La neumonia es mas opaca, bien blanca, block neumadnico bien blanco y de bordes
regulares. En la atelectasia el infiltrado no es tan homogéneo. La atelectasia tiene
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bordes irregulares. La atelectasia tiene chupado el mediastino hacia la derecha de
manera irregular.

Tipos de atelectasias

e Atelectasia por reabsorcion
- Obstruccion entre la traquea y los alveolos.
- Estas pueden ser:

1) Centrales (bronquio principal)

2) Periféricas (bronquios pequefios o bronquiolos).

—

e Atelectasia Pasiva
- Por relajacion.
- Perdida de volumen que acompafa a grandes procesos que ocupan
espacio en el torax.
- Derrame pleural masivo o neumotérax.
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e Atelectasia por Compresion
- Forma local de parénquima colapsado en la vecindad de una masa
pulmonar o una bulla.

- -
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Atelectasia no Obstructiva o Adhesiva

- Con varias vias permeables.

- Relacionada con problemas en el surfactante.
Atelectasia Cicatricial o Fibrotica

- Perdida de volumen que acompafa a la fibrosis pulmonar.

- Secundaria a lesiones inflamatorias crénicas (TB).

R
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Causas

|. Tapon
MUucoso.
2. Tumor

benigno
bronquial.

3. Carcinoma
bronquial.

4. Cuerpo
extrano.

Infrecuentes

Figura 11. Elevacion diafragmirica izquieeda por pérdida de volumen pulmonar, debido a

neumoncctomia.

.'i .

2. Broncolitiasis.

3.Aumento
cardiaco.

4 Aneurisma
adrtico.

5. Estrechez

inflamatoria.

6. Neumonia.

7. Tubo
endotraqueal

colocado muy bajo.

8.Adenopatias

9. Rotura
traumatica de
bronquio.
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Signos directos de colapso

Detras del corazén se distingue una sombra triangular paravertebral que
corresponde al I6bulo inferior derecho colapsado, desplazamiento del corazén
hacia la derecha y el ascenso diafragmaético.

Desplazamiento Cisural

e El grado de desplazamiento depende del colapso.

e Cuando no existe consolidacion del area colapsada, puede ser el Gnico
signo.
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Dibujo 4. Signo del colapso lobar: 1) radiografia PA: desplazamiento de la cisura menor y consolidacitin del lsbuks superior derecho; 2) radiografia luteral: desplazamiento de las cisuras mayor y
menor, y consolidacién.
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Pérdida de la Aireacion

e Opacificacion de un l6bulo afectado con colapso debe ser acompafiada de
otros signos del mismo.

Signos Broncovasculares

e Acercamiento de todas las estructuras vasculares y bronquiales.
® Apelotonamiento.

e Se acompafia de separacion importante en los l6bulos cercanos al colapso.

T WY

- N e superior derecho por adenona intrabronguial. La proyecciin posteroantenior mucsten los signos tipicon del
' ..u:::" :e't:r—n(o:h dr:n bttv’;:xm‘:l‘c:'}l\ap: huecss), dcs'\-mci(m de la trdguea (‘?]. clevecion el dinlragms I:umoh(.cul (lechn sdhida) v dcl. hilio
(1), La imagen central corresponde a la tomografia del mismo caso. confirmanda ef colapso parcial del Mbulo supupl.»hu:llm por la Luu;a
I wizontal retrafda (fiechas huccas). Lo obstruccian es visible a nivel del bronguwio del kobulo superior derecho (puntas de flecha), pcrmm:a; 0
aeackdn parcial del colapso que mauestes broncogrami aéreo. Triguea (T) Bronguio principal derecho (BIPD) Broagno .micrmedsnapo ‘BI)
| .« heoncoerafia muestra el defecto de replecidn intrabrenquial producido por o adenoma, Triquea (1), Bronquio intermediario (BI)

Signos indirectos de colapso

e Elevacion unilateral del diafragma - Se ve en raras ocasiones.

Desviacion traqueal.

Se ve con frecuencia: en atelectasia del I6bulo superior
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e Rara en los otros colapsos

e Se asocia la desviacion traqueal a la presencia de escoliosis, lesiones
fibroticas de I6bulos superiores y enfermedad pleural.

Desplazamiento cardiaco

e Ocurre solo con atelectasias importantes

Estrechamiento del espacio intercostal

e Ocurre en atelectasias importantes, pero es dificil evaluar.
e Las costillas se estrechan del lado de la atelectasia.
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Desplazamiento hiliar.

e Es el signo indirecto méas importante.

¢ Normalmente el hilio izquierdo es mas alto que el derecho. Aprox en 3 %?°
ambos hilios pueden estar al mismo nivel.

e Elevacion del hilio ocurre en colapso del I6bulo superior.

e En atelectasias del I6bulo inferior tiende a deprimir el hilio hacia abajo.

¢ No hay desplazamiento hiliar en atelectasia de la lingula o del I6bulo medio
derecho.

Enfisema compensador

e El tejido pulmonar cercano a un area de atelectasia se hiperextiende y se
hace hipertransparente.

e El grado méximo ocurre en ate ectasias marcadas, sobre todo del I6bulo
superior izquierdo, en el que existe herniacién del pulmén contralateral.

e 3 puntos en el mediastino a través de los cuales se produce herniacion:
- En posicién retroesternal anterior a la aorta descendente.
- Enla posicion retrocardiaca.
- Por debajo del arco de la aorta.

Opacificacion completa de un hemitorax

¢ Derrame pleural masivo.
e Atelectasia masiva.

e Consolidacion neumonica.
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Trauma.

Mesotelioma pleural.

Tumor mediastinico.

Hernia diafragmatica.

Edema pulmonar unilateral.

Postneumonectomia.

En un derrame pleural masivo:

¢ Desplazamiento traqueal y del area cardiaca hacia el lado contrario.

e En casos donde existe derrame y Atelectasia por debajo, las estructuras
mediastinicas no estan desplazadas.

e Este dato puede dar sospecha de un probable carcinoma de pulmon.
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DERRAME PLEURAL

Generalidades

El espacio pleural tiene 5 ml de liquido en condiciones normales. En el derrame
pleural se genera una acumulacién anormal de liquido.

Sindrome del derrame pleural

Acé el mecanismo resulta en un espacio pleural ocupado por liquido colapsando el
pulmén. En la atelectasia, al estar obstruido el bronquio me chupa el pulmén. En
cambio en el derrame pleural sucede un colapso pulmonar, es decir el pulmoén esta
corrido por el tremendo liquido que hay en la caja toracica.

Definicién
Es la acumulacion de liquido en el espacio pleural, que se produce cuando se

alteran las fuerzas homeostaticas, que controlan el flujo que ingresa en el espacio
pleural y sale de él.

Mecanismos de produccion

e Aumento de la presion hidrostatica sistémica

e Disminucion de la presion oncoética en la microcirculacion

e Aumento en la permeabilidad en la microcirculacion pleural
e Aumento de liquido intersticial pulmonar

e Obstruccion del drenaje linfatico

Fisiopatologia de acumulacion de liquido

e Trasudado:
- trastorno en la presion normal en el pulmon, siendo la insuficiencia
cardiaca congestiva la causa mas comdun.
- Ultrafiltrado del plasma
- 1 Presion hidrostatica
- | Presion oncdtica
- Alteraciones en circulacion sistémica.

e Exudado:
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- inflamacién de la pleura y a menudo son causados por enfermedad
pulmonar: cancer pulmonar , neumonia, tuberculosis y otras infecciones
pulmonares, reaccion a farmacos, asbestosis y sarcoidosis.

- 1 Permeabilidad vasos pleurales a proteinas.

- Obstruccion de vasos linfaticos.

- Enfermedades de la pleura

Hay seis mecanismos responsables de la formacion de un derrame pleural

1. Incremento en la presion hidrostéatica capilar.
2. Disminucion de la presion oncotica capilar.

3. Disminucion de la presion del espacio pleural (clinicamente ocurre sélo ante
colapso pulmonar total).

4. Incremento en la permeabilidad vascular.
5. Compromiso del drenaje linfatico, y

6. Movimiento de liquido del espacio peritoneal a través de los linfaticos
diafragmaticos o por defectos (orificios) del diafragma.

Causas principales de derrame pleural

e |CC yderrame pleural derecho - no punzar
¢ Neumonias
e TEP

Causas de derrame pleural trasudativos

Baja cantidad de proteinas:

¢ Insuficiencia Cardiaca Congestiva.
e Sindrome Nefrético.

e Cirrosis Hepatica.

e Sindromde de Meig.

e Hidronefrosis..

e Didlisis Peritoneal
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Causas de derrame pleural exudativos

Alta cantidad de proteinas

e Muy Comunes
- Paraneumonicos.
- Tromboembolia Pulmonar.
- Malignos.
e Comunes
- Pancreatitis.
- Peritonitis..
- Colagenopatias: LES, AR, etc.
- Abscesos Hepaticos y Subfrénicos.
- Tuberculosis.
e Poco Comunes
- Por medicamentos.
- Quilotorax.
- Radioteréapia.
- Sindrome de ufias amarillas.
- Asbestosis pleural.
- Uremia.
- Sarcoidosis.
- Sindrome de hiperestimulacién ovarica.

Cuadro clinico

e Sintomas
- Disnea progresiva.
- Dolor toracico pleuritico.
- Tos Seca.
- Disfagia y Dolor en Hipocondrio Derecho.
e Signos
- Disminucién de la movilidad, vibraciones vocales, murmullo vesicular,
trasmision de la voz en el hemitérax afectado.
- Abombamiento del hemitérax.
- Matidez a la percusion.
- Desviacion de los ruidos cardiacos al hemitérax contralateral.

Semiologia del derrame pleural

e Inspeccion
e Palpacion
Las vibraciones vocales estaran disminuidas.
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e Percusion
mate

e Auscultacion
Silencio auscultatorio

La diferencia en este sindrome es la matidez en la columna. Aqui el liquido esté por
fuera del pulmén, o sea entre el pulmén y la caja toracica, entonces el aire no
conduce. En la neumonia el liquido esta adentro del pulmoén ocupando el espacio
alveolar, escuchando mucho mas.

Estudio de la enfermedad pleural

e HC

e Técnicas radioldgicas

e Toracocentesis con estudio de liquido pleural
e Ecografia pleural

e TAC de torax y mediastino

e Broncoscopia

o PET

La toracaocentesis mejora la disnea. Se utiliza 3 frascos: un fisico-quimico, un
cultivo y uno para anatomia patolégica. Recordar que la toracocentesis no se hace
en ICC y pleuresia viral.

Glucosa baja en liquido pleural

e TBC

Consume mucha glucosa
e Colagenopatias

LES, artritis reumatoidea.

pH ligquido pleural

< 7,15 2> empiema - drenaje pleural - es comun el Staphylococcus aureus.

Amilasa

La pancreatitis aguda puede dar derrame pleural.
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ADA

Medicion de adenosina deaminasa en caso de TBC.

o8]
3

En caso de ICC

Linfocitos

TBC, pleuresia viral, etc.

Eosindfilos

Causa parasitaria.

Signos radiolégicos

La alteracion radiol6gica aparece con + de 250 ml en la Rx de frente. La Rx en
decubito detecta pequefias cantidades (pedir perfil también). El diagnéstico
semioldgico de derrame se logra en grandes derrames. Se denotaran borramientos
de los senos hacia arriba. El derrame subpulmonar es un derrame inferior que en la
placa de frente casi pasa desapercibida. El derrame intercisural es un “tumor
fantasma”.

e Desviacién de los ruidos cardiacos al hemitérax contralateral.
e 7 densidad u homogizacién sobreimpuesta pulmonar

e | claridad del contorno de la silueta hemidiafragmética

e | visibilidad de la vasculatura lobar inferior.

e Acentuacion de la cisura menor

e Casquete pleural apical
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Signos radiologicos de derrame pleural subpulmonar

Signos radiol6gicos de derrame pleural cardiogénico
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Signos radiolégicos de derrame pleural tipico en posicidén supina

CANCER DE PULMON

Concepto

El cancer de pulmon es una neoplasia maligna que se origina a partir del epitelio de
los bronquios o de las células alveolares. Proveniente de células epiteliales, este
crecimiento maligno, puede derivar en metastasis e infiltracion hacia otros tejidos
del cuerpo.

Patogenia

Se produce por una acumulacién escalonada de alteraciones genéticas que llevan
a la transformacion del epitelio bronquial benigno en neoplasico. Se da una
proliferacion de células anormales. Han perdido la capacidad de reproducirse de
manera organizada, funcionar normalmente y morir de manera natural (apoptosis).
Esto lleva a desarrollar nuevas funciones no caracteristicas de su tejido de origen,
extenderse e invadir descontroladamente otros tejidos (metastasis), y causar
disfuncion y muerte de otras células.
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Generalidades

e El cancer de pulmédn es la lera causa de muerte neoplasica en Argentina en
menores de 85 afos.

e 60% de los pacientes son diagnosticados cuando el cancer esta avanzado.

e Hay evidencia de reducir la mortalidad.

Clasificacion

e adenocarcinoma > es el cancer de pulmén mas comun y esta vinculado a la
carga genética.

e células escamosas > es el 2do mas comun y esté asociado al tabaquismo.

e carcinoma de células pequefias > es el mas maligno de todos. Esta
asociado al tabaquismo. Produce la mayoria de los sindromes para-
neoplasicos.

e carcinoma de células grandes - son carcinomas mal diferenciados.

Manifestaciones clinicas mas comunes

e tos

e dolor toracico

e disnea

e pérdida de peso
e hemoptisis

e disfagia

e disfonia

;. Donde metastatiza el cancer de pulmén?

e Ganglios linfaticos

e Higado
e Encéfalo
e Huesos
¢ Riflones

e Glandulas suprarrenales

Diagnostico

Hay que tener en cuenta que la historia clinica sera en general el primer paso para
el diagnostico. La exploracion a veces puede revelar sibilancias localizadas que
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indican obstruccion de un bronquio o adenopatias que nos pueden ayudar en cuanto
al diagnastico.

Estudios para carcinoma pulmonar (diagndéstico)

Estos son los estudios que hay que pedir ante una sospecha de carcinoma
pulmonar:

1.

oabhwh

Rx de térax

TAC de térax

Broncoscopia

Toracocentesis

Video-broncoscopia

PET - es el método de diagndstico Gold Standard que define si al nédulo
habra que estudiarlo o no.

Biopsia pulmonar - la biopsia es relevante porque el patdlogo determina si
son células pequefas o0 no. Si son pequeias la quimioterapia es efectiva, en
cambio si son grandes la quimio no ejerce mucha influencia.

Rx simple de térax y TAC

Complicaciones

Metéastasis

Deficiencias de la inmunidad
Edema pulmonar

Obstruccion de vias aéreas
Alteraciones de flujo sanguineo
Sindromes para-neoplasicos
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Hay que tener en cuenta

e Elriesgo de cancer aumenta en relacion al tamafio del nédulo.

e Cuanto mayor sea el tamafio mayor el riesgo de cancer.

e Siel ndédulo es pequefio no se toma ninguna conducta inmediata.
e Siel nddulo es mayor a 1 cm se tomara una conducta determinada.
e A mayor edad peor prondstico.
e Sies fumador, el prondstico sera peor.
e Y la caracteristica del nédulo marginal:

- Bordes reticulados - gran riesgo de cancer.

- Bordes regulares - nos aleja de la malignidad.

Evaluacién de riesgo de malignidad

Variable

Bajo riesgo

Intermedio

Alto Riesgo

Tamafo (diametro en cm)
Calcificacién

Bordes

Velocidad de crecimiento
{Doubling Time)

Edad (afios)
Historia Tabaco

Abandono congumo tabaco

Exposicién carcinogénicos
Hemoplisis

<15
Patrén benigno

Lizo, regular

< 20 diag & = 2 afos

< 35

Nunca fumador

=13 afios o
nunca fumador

Mo
No

1522
Patrén indeterminado o mixto

Patron mixto o lobulado

35-50

Fumador activo {= 10 cigarri-
lhos/dia)

7-12 afos

=23
Ausente o Patrdn Maligno

Imegular, Espiculado o signo
de “corona radiata”

20-400 dias

> A0

Fumador activo (= 10 cigarri-
llos dia)

< B afos o fumador activo

b=
S
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Algoritmo de enfrentamiento de NPS

MNPS

Probabilidad de céncer

RN

[ T I

Estudio adicional:
'8 rﬂ mn - Hmnu:mpiu — Toracotomia

— Puncién gulada por TG
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Algoritmo de manejo del NP: Clasificacion inicial y pauta de observacion en NPS <
8mm y NPS subsdélidos. m: meses

Nodulo pulmonar
solitario Pacientes especiales (2)

¢ Inoperables

\ 4

Benignidad (A)  <——  Anamnesis, exploracion,

radiologia previa * Neoplasia concomitante
TC (cortes finos) (1)
‘ v
Pacientes operables sin neoplasia i . .Manej'o
conocida ' individualizado
v
NP >8 mm
indeterminado (3)
(figuras 2y 3)
v
NP <8 mm (4)
|
‘ . v
No fumador ni factores Fumador o factores de L Mixto: componente
de riesgo de cancer riesgo de cancer Vidiodeseiade sdlido

 UNICO
no seguimiento /

> No seguimiento 4— <5mm TC12m <5mm ) )
- - / Multiples:

/ v
| v | | | (R
v | (o-Reopasic | 24 m <5mm
R — P R . TC24m | y36m
( \ o TC6-12m \ y48m
» oin @ y 1824 m ,
/UNICOS 0
<>5mm | o
—_— aet. multiples  / Biopsia o v
h B reseccion AN
|,/ TC&12m i
. y18-24m Si>8 mm,
figuras 2y 3

[TC12,24y36m |

NP: ndOdulo pulmonar;, NPS: nédulo pulmonar solitario; TC: tomografia
computarizada toracica, incluyendo cortes finos. Seguimiento con TC de baja
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radiacion, siempre que no se detecte crecimiento. Los numeros y letras entre
paréntesis hacen referencia a los apartados del texto en que son comentados.

Algoritmo de manejo del NP > 8mm: Ambito clinico con facil acceso a una PET-TC.
m: meses

Nodulo pulmonar
solitario

Anamnesis, exploracion, radiologia
previa y TC (cortes finos) (1)

v

Pacientes operables sin
neoplasia conocida

NP > 8 mm
indeterminado (3)

I
v R 2 v

PM baja PM intermedia PM alta
(3,1) (3,2) (3.3)
PET-TC
PET-TC i
(estadificacion)
Negativo Positivo 1 l
Estadio |-l N Estadio lll o IV,
(por PET-TC) : otra focalidad
_ . ~ | || Estudio
< Biopsiaopuncién - dirigido
Negativo Positivo
A\ 4 v l l v
Observacion (B) Cirugia (C) Diagnéstico especifico (D)
(videotoracoscopia)
TC baja radiacion: 3-6, 9-12 y 24 meses Biopsia intraoperatoria Reseccion si carcinoma estadio I-I1

NP: nédulo pulmonar; PET-TC: tomografia de emisién de positrones con tomografia
computarizada; PM: probabilidad de malignidad; TC: tomografia computarizada
toracica, incluyendo cortes finos. Observacion con TC de baja radiacion, siempre

95



que no se detecte crecimiento. Los numeros y letras entre paréntesis hacen
referencia a los apartados del texto en que son comentados

Algoritmo de manejo del nédulo pulmonar > 8mm: Ambito clinico con dificil acceso

a PET-TC o preferencia por estudio citohistolégico del NPS

Nodulo pulmonar
solitario

Anamnesis, exploracion, radiologia
previa y TC (cortes finos) (1)

v

Pacientes operables sin
neoplasia conocida

|

NPS > 8 mm
indeterminado (3)

v

v

‘ PM baja (3.1)

PM intermedia (3.2)

v

|

v

Biopsia (FB) o puncién

~ Negativo -«

| PET-TC

v

Negativd

PM previa
interrmedia

'

Observacion (B)

| TC baja radiacion: 3-6, 9-12 y 24 meses |

v

Cirugia (C) (videotoracoscopia)

ll

Diagnéstico especifico (D)
| f“ Completar estadificacion y reseccion si 1

Biopsia intraoperatoria carcinoma estadio I-II
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FB: fibrobroncoscopia y biopsia dirigida; m: meses; NPS: nddulo pulmonar solitario;
PET-TC: tomografia de emisioén de positrones con tomografia computarizada; PM:
probabilidad de malignidad; TC: tomografia computarizada toracica, incluyendo
cortes finos. Observacion con TC de baja radiacion, siempre que no se detecte
crecimiento. Los numeros Yy letras entre paréntesis hacen referencia a los apartados
del texto en que son comentados.

Algoritmo de sequimiento

Tamarno Sinriesgo Con riesgo
nodulo
<4 mm No necesita control Control 12 meses
Sino hay cambios no mas
control
4-6mm |Control 12 meses Control 6 — 12 meses
Sino hay cambios no mas si no hay cambios
control Control 18 — 24 meses
6 —-8mm |Control 6 — 12 meses Control 3 — 6 meses
si no hay cambios Control 9 — 12 — 24 meses
Control 18 — 24 meses
>8mm Control 3 —9 — 24 meses
PET, CT con contraste,
puncion

Dato a recordar

La tomografia de baja radioactividad todos los afios en un paciente fumador de alto
riesgo, puede detectar cancer en un estadio temprano que puede llegar a ser
curable. Si existe una infeccion que pueda llegar a simular un cancer no se le hara
un PET porque dara falso positivo.

Tamaro del nédulo y conducta

e >3 cm - altas chances de malignidad. Se lo estudiara.
e 1-3 cm - dudoso.
e <1cm - esperamos.

Si el nédulo es muy pequefio podemos repetir la tomografia en 3 meses. Si es
grande con bordes irregulares directamente se biopsia. Cuando hay un nédulo
acompafado de un puntillado (calcificado) seré criterio de malignidad. Cuando el
borde no es liso-regular sino irregular es criterio de malignidad.
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Prondstico

Generalmente el carcinoma pulmonar es de mal prondstico porque llegamos
siempre tarde en cuanto su diagnéstico. A veces el paciente puede empezar con
una hemoptisis o un dolor toracico o un dolor lumbar. Cuando los dolores 6seos
son intensisimos y no ceden con el reposo (inclusive aumentan con el reposo),
sospechar un origen neoplasico. Pueden consultar por cefalea y tos de reciente
comienzo. Recordar que las células pequefas suelen debutar con un ndodulo
pulmonar solitario y suelen generar sindromes para-neoplasicos.

Formas de presentacion

¢ Neumonia que no mejora.

e Derrame pleural.

e Atelectasia - porque un tumor obstruye un bronquio.

e Disfonia - porque el nervio recurrente (inervacion de las cuerdas vocales)
tiene un trayecto intratoracico. Las adenopatias mediastinales pueden
comprimir el nervio recurrente, dando la disfonia en el paciente.

e Sindrome de la vena cava inferior - idem mecanismo fisiopatoldgico
anterior. El paciente tendra facies congestiva, edema en esclavina, etc.

Sindromes para-neoplasicos

A veces el cancer debuta con otra enfermedad o se asocia a otra enfermedad. Por
ejemplo; el herpes z4ster puede desarrollar un cancer en un futuro. El sindrome de
secrecion inadecuada de la ADH (paciente hemodiluido/retencion de agua) es una
de las formas de presentacion del sindrome para-neoplasico. También, detras de
una hipercalcemia puede haber un cancer. Otro comun es el sindrome de Cushing
que puede haber un cancer detrds de él. Lo otro es la trombosis venosa
persistente ya que el cancer es una enfermedad pro-trombotica y por dltimo la
neuropatia periférica.

Es decir cuando hay una enfermedad y detras de ella hay un cancer se llama
sindrome para-neoplasico.

CASO 1

Mujer de 65 afios no fumadora, consulta por tos de 5 dias de evoluciéon con
expectoracion muco-purulenta y al examen se auscultan rales gruesos. No
tiene fiebre.
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¢ Qué tiene?
Bronquitis aguda.

Se le indican antibioticos o se espera si sospecha etiologia viral y no se pide placa.

Placa de torax

Comparé

Tiene un infiltrado con un broncograma aéreo. Un infiltrado blanco que en el centro
tiene aire.

;. Cémo sequir?

La paciente referia que el afio anterior habia tenido varicela (herpes zd4ster). Se le
da antibidtico y se le pide una TAC. La paciente no mejora y seguia todo igual.
Entonces ahora se pide una:

e broncoscopia.
e PET - dio positivo.

Diagndstico

Adenocarcinoma de pulmon.

CASO 2

Paciente de 78 afios que consulta por estar totalmente ahogado; podia
caminar solo 2 pasos. La disnea la tenia desde hace 2 dias antes de la
consulta. La disnea era acompafiada de tos escasamente productiva con un
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tinte amarillento. Eratabaquista de 2 atados por diadesde los 17 alos 60 afios.
T° axilar normal. Sin sintomas acompafiantes. Sin dolor. Era un paciente
hipertenso. Era un tosedor crénico. Tenia EPOC. No era diabético. Tomaba
enalapril 20 mg/dia para la HTA y usaba broncodilatadores y corticoides
inhalados. A la auscultacién se denotaban sibilancias por todos los campos
pulmonares y rales gruesos, de la mano de una respiracion prolongada.

Diagnéstico presuntivo

EPOC reagudizado por aumentarse la disnea que era habitual en él. Ahora tenia
gue quedarse quieto e igualmente respiraba de manera dificultosa.

Rx térax

Se denota un borramiento de los senos costofrénicos, en especial del derecho.
Esto puede llegar a ser un derrame pleural. Tiene una HVI con ateromatosis calcica
en la adrtica. Tiene campos hiperclaros con espacios intercostales aumentados en
lo poco que le queda de pulmon.

Conducta

Tratarlo como un EPOC reagudizado, con antibidticos. No pedir esputo.
Administrarle oxigeno y broncodilatadores también.
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., COmo se sique?

Se puede esperar 0 hacer una toracocentesis. Se le hace la toracocentesis en
donde se le extrae el liquido amarillento y se lo lleva a 3 lados:

- Andlisis fisico-quimico - dio abundantes neutrdfilos.
- Andlisis citolégico
- Andlisis de cultivo

Ese liquido amarillento con abundantes neutrofilos y poca glucosa coincide con el
cuadro clinico; con un derrame pleural para-neumaonico.

Evolucién

La placa de torax mejor6 pero no los analisis.

Préximo paso

e TAC
La tomografia revela una masa parahiliar derecha de 6 cm con bordes
irregulares y derrame pleural con adenomegalias mediastinales.

e Biopsia por broncoscopia
Dio un carcinoma

TAC de térax
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Diagnéstico final

Derrame pleural para-neumaénico por carcinoma escamoso 0 epidermoide.

CASO 3

Mujer de 30 afios consulté a un neurdlogo por diplopia y dificultad para la
deglucioén.

Sindrome para-neoplésico de carcinoma de células pequenas.

CASO 4

Mujer de 53 afios, no tabaquista que consulta por fiebre, tos escasamente
productiva mucopurulenta con 3 dias de evolucion. Tiene rales crepitantes en
la base derecha.

Rx de térax de la paciente

!

Tiene un infiltrado en la base derecha que involucra al diafragma derecho,
borrando el seno costo-frénico. Tiene entonces un broncograma aéreo con un
infiltrado que borra la pleura. Es un infiltrado con un escasisimo derrame pleural.

Conducta a sequir

e esputo
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Se puede porgue no tiene EPOC/no fumadora. El problema es que es poquito
lo que expectora para poder analizar y el rédito diagnostico del esputo es
bajo.

e Hemograma
Observando los leucocitos, nos orientara hacia una patologia febril aguda de
origen viral o bacteriana. En este caso tenia 12.000 GB y una
eritrosedimentacion de 60.

e toracocentesis

Diagnéstico presuntivo

La paciente cumple muchos de los requisitos para que sea una neumonia adquirida
en la comunidad; fiebre, tos e infiltrado.

Tratamiento

Se le indican antibioticos. Mejoraron los sintomas pero la placa poco.

Préximo paso

e esperar unos meses y hacer otra placa.
e TAC

TAC de la paciente

103



Aparece un nodulo en el pulmon de 3 a 4 cm de bordes irregulares en contacto con
la pleura.

Tipos de nédulos

e Bordes regulares, calcificaciones externas - nédulo benigno.
e Bordes irregulares, calcificaciones centrales, nédulo mas de 2 cm - nddulo
maligno. Habr& que estudiarlo.

Conducta para estudiar el nddulo

e Se puede repetir la TAC en 3 meses

e PET
Se usa para ver metabolismo celular captando positrones. Si hay positividad
significa que hay actividad metabdlica. Los tomografista informaran nédulo
hiper-metabdlico. Se usa también en los linfomas. Si tenés ganglios axilares
y el PET lo capta, significa también que son metabdlicamente activos y habra
gue estudiarlos.

e Broncoscopia

¢ Video-broncoscopia con biopsia de pleura y de pulmén
Dio positivo para adenocarcinoma de pulmén.

Diagnéstico

Adenocarcinoma pulmonar.

Dato a recordar

Sospechar un carcinoma pulmonar cuando un paciente tiene neumonia y no mejora.
En un paciente fumador también sospechar. La otra forma de presentacion es el
paciente que fuma y debuta con una hemoptisis (toser con sangre). Y se puede
presentar también como el sindrome de impregnacién maligna, que se da cuando
el paciente tiene anorexia, astenia y pérdida de peso.

CASO 5

Mujer de 76 afios consulta a su médico de cabecera por tener dolor en la mano
y en la parte interna del brazo izquierdo con debilidad y atrofia de los
musculos pequeiios de la mano.
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Diagnostico
Sindrome de Pancoast

Se produce por la presencia de un tumor en el vértice pulmonar con extension local
hacia el plexo braquial inferior, cadena simpatica cervical inferior y primeros cuerpos
vertebrales y costillas.

NEUMONIA

Sindrome de condensacion

La neumonia es una infeccion del pulmon desde la laringe hacia todo el sistema
bronco-alveolar (normalmente estértiles). La esterilidad esta facilitada por las cilias
respiratorias que van limpiando, gracias a la actividad mucosa de los bronquios,
gracias a la tos. La causa numero 1 es el Streptococcus pneumoniae, después el
Haemophillus influenzae. Lo que hace el patégeno es contaminar un grupo de
alvéolos, produciendo primero un exudado que después se convierte en pus
ocupando todo el alvéolo con pus dando lugar al sindrome de condensacion.
Tiene que haber un infiltrado radiolégico.

Si seguimos una historia natural de la neumonia, primero aparece un exudado en
donde se auscultan rales crepitantes, luego aparece pus apareciendo el sindrome
de condensacion. En la fase de condensacion el paciente tiene una tos productiva
de color ladrillo y después el paciente se recupera. La neumonia no depende tanto
del germen sino del huésped. Entonces primero aparecen los rales crepitantes de
la mano del exudado que llena el alvéolo y luego pasa a otra fase en donde se tapa
todo con una mezcla de pus y el paciente tendra al principio fiebre, puntada de
costado (neumonias que tocan la pleura) que se exacerba con la inspiracion, tos
productiva. En la disglusia, la epiglotis no cierra bien sobre la glotis y el resto del
contenido alimenticio por reflujo gastroesofagico pasa a las vias respiratorias
contaminando los alvéolos. En la EPOC hay una constante contaminacién de la via
aérea, por eso el esputo en la EPOC no sirve. Cuando un paciente con EPOC tiene
fiebre y sospecho que tiene una NAC no lo cultivo. Todo esta alterado por culpa del
tabaco, en donde se lesionan las cilias y la produccién mucosa protectora de los
bronquios. Al tener todo el sistema de defensa bronquial alterado hay una
permanente colonizacién patolégica de bacterias. Por eso todas las mafianas tosen
para lavar los bronquios. La bronquitis crénica se define como tos productiva
persistente 3 meses seguidos 2 afios consecutivos.
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Semiologia de la neumonia

e Inspeccion
Se puede denotar una dificultad respiratoria, refiriendo dolor de puntada de
costado al inspirar hondo (si la neumonia toca la pleura).

e Palpacion
Se palpan los campos respiratorios pidiéndole al paciente que diga “33”. Se
perciben las vibraciones vocales, que estardn aumentadas en el block
neumaonico. El espacio alveolar esta ocupado por pus, convirtiéndose en una
masa solida, siendo un buen transmisor sonoro. El sonido se transmite en el
aire mas lento que en el agua y el agua mas lento que el sélido.

e Percusion
Matidez percutora en el area de condensacion.

e Auscultacion

Al comienzo se auscultaran rales crepitantes por la presencia de exudado pero
luego cuando se ocupa todo de pus va a haber un soplo tubarico, que por la
condensacion transmite el sonido mucho mas rapido. También lo que va a
aparecer es la pectoriloquia a&fona, que al pedirle al paciente que diga “33”
susurrando se percibe bien la palabra a la auscultacién en la zona de la
neumonia.

Concepto de condensacion

e Alvéolo ocupado por pus.
e Alvéolo ocupado por masa solida.
e Alvéolo transmite mas rapido el sonido

Tipos de neumonia

ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD

NEUMONIA ASOCIADA A LOS CUIDADOS DE LA SALUD
NEUMONIA INTRAHOSPITALARIA ( > 48 hs de ingresado)
NEUMONIA ASOCIADA AL RESPIRADOR (> 48 hs de intubado)

Epidemiologia

e 8va causa de muerte en EE. UU.

¢ Incidencia 4 — 5 millones de casos/afio en EE. UU.
e Requieren hospitalizacion el 25%.

e Mas de 1 millébn de casos en pacientes >65 afos.
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e Latasa de casos fatales no ha cambiado sustancialmente desde la penicilina.

Mortalidad en neumonia

e Global 10 — 14%.

e Ambulatorios < 1%.
e En ancianos 13%.
e En geriatricos 30%.
e EnUTI37%.

e En Argentina 6ta causa de muerte.

Agentes causales en NAC hospitalizados

Ambulatorio

Streptococcus pneumoniae
Mycoplasma pneumoniae
Haemophilus influenzae
Chlamydophila pneumoniae
Virus respiratorios

Guardia

S. pneumoniae

M. pneumoniae

H. influenzae

C. Pneumoniae
Legionella species
Virus respiratorios
Aspiracion

UTI

S. pneumoniae
Legionella spp.
Staphylococcus aureus
Gram-negativos
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Streptococcus preunioniae
Haemaphilus influen-ae
Pseudomonas aer “Uginosa
Staphyvlococcus aureus
Moraxella catarvhalis
.-"l-"f'].-"i"_'u'J {').lre".l.'\'ﬂ'l' o ‘('JJ'I{-! HMORILe
Chlamydia pneumaoniae
leginnella pnenumaonhila

Mycobacterium tuberculosis

Influenza A

Adenovirus

Patégenos asociados a distintas comorbilidades

Alcoholismo

Streptococcus pneumoniae
Anaerobios orales
Klebsiella pneumoniae
Acinetobacter spp

M. tuberculosis

EPOC/
Tabaquismo

Haemophilus influenzae
Pseudomonas aeruginosa
Legionella spp

S. pneumoniae

Moraxella catarrhalis
Chlamydophila pneumoniae

Aspiracion

Gram-negativos entéricos
Anaerobios orales

Absceso de pulmén

MRSA-AC
Anaerobios orales
Hongos endémicos
M. tuberculosis
Micobacteria atipicas

Dafio estructural
del pulmén
(Bronquiectasias)

P. aeruginosa
Burkholderia cepacia
S. aureus
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HIV avanzado Pneumocystis jirovecii

Cryptococcus
Histoplasma
Aspergillus

P. aeruginosa

Dato

Se debe considerar cubrir el SAMR en neumonias graves adquiridas en la
comunidad especialmente durante la época de influenza.

Diagnoésticos diferenciales de NAC

ONOORWDN

Exacerbacion de EPOC
Asma

Edema pulmonar por ICC
Cancer de pulmon

Fibrosis pulmonar
Bronquiectasias
Tromboembolismo pulmonar
Cuerpo extrafio

Neumonia adquirida en la comunidad

La NAC es una infeccién aguda del parénquima pulmonar que se manifiesta
por signos y sintomas de vias respiratoria baja asociados a un infiltrado
nuevo en la radiografia de térax en pacientes no hospitalizados ocurridos
dentro de los 14 dias previos a la consulta.

El Streptococcus pneumoniae es el agente mas frecuente, provocando el
60% de las neumonias bacteriémicas y es el agente causal de las mayorias
de las NAC sin agente identificado.

El H. influenza y el Stafilococcus aureus son menos frecuentes.

El virus de la influenza, parainfluenza, adenovirus y VSR ocasionan el 10%
de las NAC.

La incidencia de agentes atipicos es variable.

El diagnadstico es clinico.

No existe correlacion entre la presentacion clinica y el agente causal (tipica
Vs atipica).

El comienzo brusco y el dolor pleuritico es mas frecuente en la neumonia
bacteriana.

Neumonia/influenza es la enfermedad respiratoria mas comidn como causa
de muerte.
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Rx térax-frente de neumonia
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Hay que esperar 48 horas para que aparezcan signos radiolégicos compatibles con
neumonia (block neumonico) y 1 semana para que desaparezca la fiebre luego de
terapia antibiotica. En 4 semanas se reduce el dolor de pecho y latos. En 6 semanas
se mejora la disnea. 3 meses para que todos los sintomas estén resueltos. Primero
mejora el paciente, después el laboratorio (bajan los GB y la eritrosedimentacion) y
por ultimo la placa.

Incidencia estacional

B Tipica
Alipica

p<0.001

Verano Invierno Primavera

Diagndostico

e Radiografia de torax

Localizacion

Extension

e Bacteriologico

- <50% tienen esputo representativo.

- Con muestra de esputo representativo, la especificidad del Gram para S.
pneumoniae y H. influenzae es del 97%.

El aspirado traqueal es similar al del esputo.

LBA o CP Util para TBC o P. jiroveci o en pacientes en ARM.

e Hemocultivos

Se recomiendan en pacientes internados en especial en UTI positivos en el 5 —
16%.
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- Derrame pleural.
- Toracocentesis si es mayor a 10 mm, pH , citolégico, quimico donde el cultivo
es poco sensible pero altamente especifico.

Evaluacion de la gravedad de la neumonia

Score CURB-65

e C onfusidn > el paciente entre en estado de sopor.
e Urea>7mmol

e R espiratory rate (frecuencia respiratoria ) >30/min
e B lood pressure Sistélica < 90 Diastdlica < 60

e Edad > 65 afios

Score CURB-65

CURB-65 ) CURRB-65
score de 0 -1 score de 2 scorc de 3 o mas

Morialidad / idac Mortalidad
baja (1.5%) interm alta (

Tratamiento Tratamiento internado
€on supervision considerar UTI con score

hospitalaria ded4o5

Es fundamental porque en base a eso vamos a estratificar el riesgo y de esa manera
determinar si es necesario 0 no una internacién en el paciente.

Importante recordar

No importa tanto el germen, sino la respuesta del huésped. No es lo mismo que sea
joven, que tenga SIDA, que esté transplantado, que sea viejo, que fume, que sea
asmatico, que sea diabético, hipertenso, etc.
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En general la neumonia produce un infiltrado algodonoso de bordes regulares y
genera un broncograma aéreo. Todo eso genera un block neumodnico. La
neumonia se caracteriza por la disnea, puntada de costado, fiebre, tos productiva,
hemoptisis. Todo esto més el block confirma el dx de neumonia. Si la neumonia
llega hasta la pleura el paciente tendrd todos los sintomas (pdc, soplo brénquico,
etc.).

indice de severidad de la neumonia-PSI

e [Factores demograficos
- Edad
varones edad
mujeres edad -10
en cuidados edad +10
e Comorbilidades
neoplasias +30
hepatica +20
ICC +10
ACV +10
Renal +10
e Examen clinico
Alteracion estado mental +20
Frecuencia respiratoria +20
Presion sistolica <90 mmHg +20
- T°<35°0>40°+15
Pulso > 125/min +10
e Laboratorio
- pH<7.35+30
- BUN >10.7mmol/l +20
- Na< 130 mEqg/l +20
- Glucemia >13.9 mmol/l +10
- Hto < 30% +10
- pO2 <60 mmHg +10
- Derrame pleural +10
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sin predictores

91-130

Atencion en

ambulatorio

ambulatorio

internacion breve

internacion

internacion

Agente etioldgico de NAC de acuerdo al score de severidad

Grave

. Streptococcus pneumoniae
Patogenos atipicos
Haemophilus influenzae

Enterobacteriaceas Gram negativas

40 60

% de pacientes

Lancet Oct. 2013
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Agente etioldgico de NAC con respecto al lugar de atencién

Streptococeus pneumoniae
Patogenos atipicos
Stafilococcus aureus
Enterobacterias Gram negativas
Pseudomonas spp
Internacion
gral
U

I
D

A .
D Ambulatorio
0

40 60

% de pacientes

Criterios de gravedad BTS

La regla BTS se basa en:

e Urea>42 mg%

¢ R (frecuencia respiratoria) > 30/min

e B (presion diastélica) < 60 mmHg 2 o mas implica un riesgo de muerte 21
veces mayor con una sensibilidad y especificidad proxima al 80%

e Se agreg6 luego un cuarto factor -confusién mental

CURB sensibilidad 83% especificidad 70%.

Ambos scores identifican pacientes en grados extremos de gravedad

e EIPSI

predice alta mortalidad

puede infravalorar la gravedad en pacientes jovenes sin comorbilidades y no
mide factores de riesgo propios de NAC

e EL CURB-65

- predice mejor alta mortalidad

- no tienen en cuenta las comorbilidades

- ElI CURB-65 seria mas valioso con gravedad mas extrema

- pues permitio definir a pacientes con score 2, 3, 4, 0 5,

- con progresivo aumento del riesgo de muerte mejor que el PSI
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No son utiles para definir lugar de internacion

Valor predictivo de del CURB v el PSI

CURB-65 y la version CRB-65, que excluye la urea y puede usarse en
ambulatorios predijo mortalidad a 30 dias, necesidad de ventilacion mecéanica
y necesidad de hospitalizacion.

El CURB-65 correlacion6 con el tiempo para alcanzar la estabilidad clinica; a
> score, > duracion del tratamiento |V y estadia.

El PSI predijo también la mortalidad.

Aunque PSI y CURB-65 permiten predecir la mortalidad, ninguno puede
usarse para definir el lugar de atencion, sin considerar otras variables clinicas
y sociales.

Combinando ambos scores pueden tratarse en casa, aquellos con bajo
riesgo (PSI | a lll 6 CURB-65 0 a 1) sin graves hallazgos clinicos (PSI) o
comorbilidades (CURB-65), y tampoco factores sociales u enfermedades
inestables que requieran internacion.

Pacientes de riesgo moderado (CURB-65 = 2 o PSI IV y V) deberian
internarse.

Para separar los que necesitan ir a la UTI de los que pueden estabilizarse
rapidamente resto deberia usarse el juicio clinico.

Neumonia grave de la comunidad

Disnea

T° < 37°C

PAS <100 mmHg
FR >20/min

Rx térax > 1 |6bulo
Urea > 42 mg%
GB >10000/mi

Na <130 mEg/I

Hto < 35%
Bacteriemia

ICC

Neoplasia

Enf. Neurol6gica
Alteracién del sensorio
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Biomarcadores en neumonia

Macroéfagos activados

Liberacion de Interleukinas

Potente inductor de proteinas de fase
aguda

Marcador de proceso inflamatorio agudo
diagnostico y monitoreo
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Contribucién de la PCR en el diagnéstico y severidad de la NAC

En un periodo de 2 afios identificaron 201 pacientes con diagnostico de NAC que
compararon con 84 sanos y con 25 pacientes con presuncion de NAC no
confirmada. La PCR fue 110.7, 1.9 y 31.9 mg/L respectivamente. Los niveles de
PCR fueron significativamente mayores en NAC por S. pneumoniae (166.0) y L.
pneumophila (178.0), respectivamente, que en otras etiologias. Altos valores de
PCR sugirieron > gravedad serviria para decidir acerca de la internacion. En
neumonia severa de la comunidad en pacientes >65 afios la PCR con un nivel
>100mg/dl y la FR > 25/min se relacionaron con mortalidad a 30 dias (mortalidad
total 4.1%).

Neumonia asociada al respirador

El diagnéstico clinico de HAP se considera en pacientes internados mas de 48 horas
qgue presentan un infiltrado radiografico nuevo o progresion de infiltrados previos
mas algun hallazgo tal como fiebre o hipotermia, leucocitosis o leucopenia o
incremento de la cantidad y/o purulencia de las secreciones. Se acepta que el
diagnéstico clinico de NAV puede tener hasta un 30-35% de falsos negativos y un
20-25% de falsos positivos.

Dx diferencial de NAR

¢ Insuf Cardiaca Congestiva.

e SDRA.

e BOOP.

e Atelectasias.

e Embolia Pulmonar.

e Hemorragia Pulmonar.

e Neumonia Eosinofilica Aguda.
e Toxicidad por Drogas
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Origen de la infeccion

ORIGEN DE LA INFECCION

MEDIO

\ / DISPOSITIVQOS
Alre - Aspergilius ] Tubo endotragueal

A sua — Legionella i Catéteres de aspiracion
Alimento — C nIéricos Broncoscopio

pos de lerapia respiratoria
Sonda nasoedastri

Fomites - 5. dwreus. SR o i

DS PACIENTES STAFF

Neumonia nosocomial

e Sospecha de NIH, NAR o NACS

e Obtener muestra del TRI para cultivo y examen directo (cuantitatvo o semi
cuantitativo)

e Salvo que exista una baja sospecha de neumonia + examen directo negativo,
comenzar tratamiento segun algoritmo y datos microbiol6gicos locales

Dias 2y 3:  evaluar cultivos y evaluar respuesta clinica: (temperatura, GB, Rx-Tx, oxigenacion,
purulencia del esputo, cambios hemodinamicos y funcion organica.)

Mejoria clinica a 48

Cultivos +

Ajustar tto ATB, Desescalar ATBs si es posible,
gn buscar otros agentes, Tratar a un grupo selecto
e infeccion complicaciones, otro diagn de pacientes 7 — 8 dias
u otro sitio de infeccion y reevaluar.
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Neumonia en inmunodeprimidos

Defecto de los Defecto de las Defecto de las
inmunaoglobhulinas células T

Marcador Numero de Nivel de lg(5 sérica Recuento de CD4

biologico

Defecto moderado 500 - 1000 100 - 500 mg% 250 = 500cel /mn’
Defecto severo =100 mg

FPaeruginosa
Agentes patogenos | S coccus aureis | Strept. Preumoniae ¢
Hanfluenza L.Preumoy
Complejo M avium
Freumo. Jiroveci
Leucemia Inmunedeficiencia
Neutropenia % farmacos comun varible

Aislamiento en secreciones respiratorias

Puede ser patogeno Patogeno en el Siempre
en el inmunocomprometido colonizador

inmunocompetente

Siempre patogeno

S. Pneumoniae Aspergillus Candida

‘E{ Tuber "C“Z;)f; s H. Influenzae C. Neoformans Complejo
~PREUMOPALLIA . . 2 O] T °.
pneumophila Herpes simplex Cytomegalovirus | \pcobacterium

Nocardia Rﬁ ] iroveci avium

e Los grupos de susceptibilidad son los que tienen SIDA y trasplantados
e Factor de Riesgo: linfocitos CD4+ |

e Cuadro clinico inespecifico (disnea+tfiebre)

e Rx de torax infiltrados difusos, neumotdrax

e Laboratorio PaO2 |, LDH 1

e Meétodos DX LBA, biopsia, esputo, IF, PCR
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El cytomegalovirus

Es un herpes virus

La mayoria de las personas contraen CMV entre los 20 y los 40 afios
La reactivacion tienen mejor prondstico que la nueva infeccion
Condicién subyacente: TOS, TMO, SIDA.

Diagnéstico: LBA, biopsia, antigeno temprano

Tratamiento: |G especifica, ganciclovir

Otros virus

Los virus respiratorios pueden presentarse en el huésped
inmunocomprometido.

La influenza suele ser méas prolongada y con mayor mortalidad.

Adenovirus, VSR, varicela presentan mayor gravedad, no hay inmunizacion.

Mycobacterium tuberculosis

Es mas frecuente y severa en el huésped inmunocomprometido. Riesgo defecto de
la célula T (HIV, transplante), corticoides, linfomas. Clinica diferente miliar, I6bulos
inferiores, sin cavitacion, adenopatia. Diagnostico esputo, LBA, biopsia, PCR. Multi-
resistencia micobacterias no-TBC.

Micosis

Controladas por la inmunidad celular endémicas (C. imminis, H. capsulatum
P. brasiliensis y B. dermatitides) no endémicas (C. neoformans).
Controlados por los neutréfilos.

Aspergillus sp., Candida sp.

Casi siempre ingresan por la via respiratoria

Diagnostico

- estudios invasivos,

- esputo,

- cultivos,

- directo,

- biopsia,

- Agensangreo

- secreciones,

- cultivos de otras localizaciones,
- TAC.
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Neumonia bacteriana en el paciente inmunodeprimido

e Bacterias son la causa mas frecuente de NHIC.

e La presencia de co-patdégenos es comun.

e La bacteria mas comun es S. pneumoniae, muchas veces con bacteriemia
aun bajo TMP/SMX.

e Son causa comun de NAR son Gram-negativos y S. aureus MR es importante
la flora local.

e Legionella es causa reconocida de NAR en el IC, particularmente transplante
y linfomas.

e Hacer tests.

e Este grupo heterogéneo de NHIC suele requerir una discusion multi-
disciplinaria.

e respecto de las conductas diagnésticas.

e Sin embargo ciertos lineamientos generales son necesarios para determinar
las conductas frente a los diferentes sindromes descriptos.

e Lapresentacion clinica, el tipo de inmunodeficiencia y la enfermedad de base
deben ser tenidos en cuenta.

Neumonia en el inmunodeprimido

l Infilirado Focal |
o Sin Infilirado _

!

Antibioticos de
Amplio Espectro

Infiltrado Difuso

Procedimiento
Invasivo de
Inicio, habitulamentc
Broncoscopia con
LEBA v Biopsia

Con LBA
v biopsia
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Neutropenia

En general en el neutropénico febril con presunta neumonia existe premura por
cubrir con tratamiento empirico. Usar el algoritmo propuesto, el tratamiento empirico
inicial debe incluir gramnegativos = S aureus. En caso de fallo de respuesta debe
considerarse la posibilidad de hongos.

HI

Esta claro que mas del 80% de las veces uno esta frente a una NPC, esto justifica
usar terapia empirica. En la NPC la mejoria tarda en aparecer hasta 35 dias
corticoesteroides, Usar el algoritmo antes de iniciar tratamiento empirico Considerar
las variables etiologicas locales.

TRANSPLANTE

Son variables los mecanismos de inmunodeficiencia en estos pacientes
dependientes del tipo de transplante, su situacion como portadores de ciertos
patdgenos (CMV) y el tiempo de aparicion de la infeccion.

CASO 1

Mujer de 35 afios previamente sana, se presenta con fiebre severa, postracion
de 2 dias de evolucién seguido de una creciente disnea y tos productiva
purulenta con una placa anormal. Tenia una FR de 30 (taquipnea), una POz 48
mmHg. Tenia 80/55 mmHg de TA (shock séptico). La PCR (marcadora de
inflamacién) dio alta. Tenia 21.000 GB, uremia de 11, natremia 132 mEq/l,
potasemia normal.

Anédlisis del examen fisico

Estaria dentro de una insuficiencia respiratoria. Hay que ponerla en UTI.
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Rx de térax de la paciente

Pedir ademas

e hemocultivo

Diagnéstico

Es una neumonia de alta gravedad.

CASO 2

Hombre de 36 afios se presenta con tos, fiebre y disnea de 2 semanas de
evolucién. En el hemocultivo se detecta Streptococcus pneumoniae, pero no
mejord a pesar de haber sido tratado con antibioticos.
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. 0Oué ven en la placa?

.

Hay derrame pleural con el seno costofrénico totalmente borrado.

¢.Por gué no mejora el paciente?

Por el derrame. Porque ademas del tratamiento antibiético necesitas drenar el
liquido.

¢, Cudles complicaciones puede llegar a tener?

Fue una NAC que se complicé con un derrame pleural.

CASO 3

Paciente de 75 afios con antecedentes de etilismo y tabaquista de 2 atados
por dia hace 30 afios. Consulta por un sindrome febril con tos purulenta, con
episodios de hemoptisis de 2 meses de evolucidn, anorexia con pérdida de
peso los ultimos 5 meses.

..Qué pedirle?

e Rx de térax.
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Rx del paciente

Tiene una opacidad con nivel y aire arriba. Cuando hay un nivel se sospechara una
cavidad con absceso. Eso explicaria la fiebre del paciente. El absceso pulmonar es
una lesion en forma de cavidad de mas de 2 cm, con pus, habitualmente rodeada
de tejido inflamado y normalmente ocasionada por una infeccioén.

Causas de absceso de pulmén

Visto mucho en:

e pacientes etilicos y
e en embolias sépticas = provenientes de los miembros inferiores o también
por una endocarditis de la valvula tricuspidea.

Cuando el cuadro se presenta en un paciente joven, con una vegetacion en la
valvula tricuspidea, lo mas probable es que sea por drogadiccién endovenosa.

Diagnoéstico final

Absceso de pulmon.

NO OLVIDAR

Las neumonias pueden dejar secuelas; en pacientes sanos se restituye ad
instegrum. En pacientes ancianos pedir placas viejas para definir si es una
lesion reciente o vieja.
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TUBERCULOSIS

Definicién
Enfermedad infectocontagiosa, crénica progresiva, prevenible, curable y que puede
manifestarse de forma pulmonar y extrapulmonar.

Etiologia

e Mycobacterium tuberculosis 98%

. bovis “tb bovina”

. caprae

. africanum

. microti “el bacilo de los roedores”
. canettii

. pinnipedii

333333

Mycobacterium tuberculosis

e bacteria intracelular aerobia estricta.
¢ forma de bastoncillo.
e mide: 0,5ym x 0,3um.
e crecimiento: oxigeno — ph.
e sensible: calor, luz solar, luz ultravioleta.
e multiplicacion: muy lenta (16-20 hrs)
¢ bacilo acido-resistente:
- resiste la decoloracion con alcohol y &cido.

Epidemiologia

e Casos nuevos.

e fracasos de tratamiento.

e recaidas.

e cronicos.

e correspondiendo a la incidencia del 82,1% a la forma pulmonar.

e el 56% de todos los casos son pulmonares baciliferas.

e el grupo etario mas frecuente: 15 — 44 afios.

e el género mas afectado es el masculino (64%), con una razon de 2 hombres
por cada mujer (36%)

e |a TBC siempre hay secuelas
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e mueren 2 personas diariamente de tb y se notifican 26 casos nuevos por dia
laboral.

Patogenia

e primo-infeccion: contagio

e pequeias gotas de 2-3um diametro que son aerolizadas y se depositan en
los alvéolos.

e >10 ® bacilos/ml

Fisiopatologia

Q&ﬁﬂn
T

T

Reaccidn inflamatoria inespecifica ]

A
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Factores de riesgo

- P

. e
A R . asociadas que T
) : susceptibilidad.

o e
'&!5-' g

Pacientes provenientes de
regiones de alta prevalencia

VIH-SIDA
Diabetes
CA

] - : Alcoholismo
| poomactos B Excuidossocnies [ Drosacicion
B iiadomichie o Excluidos sociales g

<.

Localizaciones comunes de TBC

=S

Sistema Linfatico
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Manifestaciones clinicas

e Dato cardinal: tos y expectoracion >15 dias

1) Sintomatico Respiratorio (sr)

Consulta por primera vez.
15 afos en adelante.
Por cualquier causa.

Tos, expectoracion y/6
hemoptisis = 2 semanas.

2) Sintoméatico Respiratorio Identificado (sri)

Persona consultante.

Interrogatorio realizado, y

retine los criterios de sr. (debe
registrarse como tal)

Solieitar 2 baciloscopias:

La primera, en la primera
consulta.

La segunda, al dia siguiente.

Dato Cardinal:
TOS y EXPECTORACION =15 dias (sr)

Pérdida de peso

Febricula vespertina

Hemoptisis

Hiperhidrosis
nocturna
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Diagndstico

Baciloscopia Cultivo Rx de Torax
v ) v’ Pacientes con 2
Método antiguo. Baciloscopias(-) y

v Econémico v
rapido.

v Visualizacion del
BAR.

criterios clinicos.

v Pacientes con
comorbilidades.

v Fracasos del tto.

v Método costoso.

v Alta sensibilidad v baja
especificidad.

v TAC esttile importante

en el diagnostico de la
v’ Mas impf:urtante_ 4 Recuperaciones de TB infantil.
para el diagnostico. abandonos por
segunda vez.
‘ Test serologico | Pruebas Prueba de Tuberculina
Inmunolégicas

v ELISA.

v’ Pruebas rapidas:
Ensayo
inmunocromatografi
co.

v Pruebas relacionadas
a la respuesta
inmunohumoral v
especifica del huésped.

v Ensayos basados en
las células T

(tubercuilna).

v’ Determinacién del
Interferon gamma:

Elispot, Quntiferon
TB GOLD.

El estudio de las personas infectadas que

no han enfermado permite aplicar, segin

los casos, medidas de prevencion v evitar
que desarrollen la enfermedad.

v Técnica de Mantoux. Dosis:
2 T.U — 0,1 ml. intradérmica.

v Sitio de aplicacibn:
antebrazo izquierdo.

v Lectura: didgmetro transverso

de la induracion a las 72
horas.
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Lesién de Ghon

Rx. térax en que se identifican infiltrados bilaterales en I6bulos superiores y
cavidades en un sujeto con tuberculosis activa.

Tratamiento

e (uimioterapia antituberculosa
- eliminacion rapida de los bacilos
- prevencién de las recaidas
e 2 0 mas farmacos.
- mantener durante 3-6 meses una vez que el esputo se ha hecho negativo

Clasificacion farmacol6gica

e primera linea: isoniazida, rinfapicina, pirazinamida, etambutol, estreptomicina
e segunda linea: aminoglucésidos, fluorquinolonas, capreomicina, etionamida,
acido paraaminosalicilico y cicloserina
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Tuberculosis y VIH (+)

e El VIH promueve la progresion de la infeccion tuberculosa a enfermedad y
al mismo tiempo el m. tuberculosis aumenta la replicacion de VIH,
acelerando la evolucion natural del VIH.

e VIH impide la produccion de interferon gamma especifico del m.
tuberculosis en donde puede desarrollarse en cualquier etapa de la
enfermedad.

e aumentan los niveles de mortalidad

Recomendaciones generales

e todo paciente con tuberculosis debe realizarse prueba de VIH y viceversa,
e el tratamiento debe ser elegido por un equipo multidisciplinario,

e el tratamiento debe seguir los mismo principios de los pacientes VIH,

e la presencia de TBC debe seguir inicio de tto. Inmediato,

e el tiempo 6ptimo de inicio de la terapia anti-retroviral no se conoce.

CASO 1

Gregorio Bulls de 24 afios de edad, peruano. Lleva 4 afios viviendo en Espafia
y consulta a la guardia por fiebre y tos mucopurulenta. Era exfumador con
antecedentes patoldgicos de NAC hace 6 afios atras e intervenido hace 4 afios
por hidrocele. Mide 176 cm con 60 kg de peso. Tiene 37.9 °C axilar.
Auscultacién respiratoria normal con murmullo vesicular normal, vibraciones
vocales presentes, sonoridad a la percusion, etc. Al examen cardiaco nos
encontramos con un sujeto con 98 bpm regular con TA normal y saturacion
del 96%. Hace 6 semanas consulta al servicio de neumologia por tos seca
poco relevante pero 2 semanas después se le agrego fiebre elevada y en el
hospital se le solicita una Rx de térax donde se lo interpreta como una NAC
con consolidacion basal derecha, por lo que se lo trata con azitromicina. Con
el analisis de laboratorio se hallan 8.000 GB, 5.000.000. de GR, 13 g%, 324.000.
de plaquetas, neutréfilos 80%, linfocitos 11% (bajos), glucemia normal,
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funcién renal normal, natremia normal, kalemia normal, calcemia normal,
hepatograma normal. Se le pide pruebas para descartar VIH y una PPD para
descartar tuberculosis dando (-). El paciente mejor6 hasta desaparecer la
fiebre pero aumenté de nuevo la expectoracion volviendo a consultar a
urgencias. Se le hace una nueva placa de térax donde se encuentra un
infiltrado del I6bulo pulmonar pero con una atelectasia. Se le cambia la
medicacion por amoxicilina + &cido clavulanico cada 8 horas durante 10 dias.
Fue luego de 15 dias al servicio de neumologia para ser controlado pero en
ese lapso de tiempo que estaba tomando en el antibidtico perdido 5 kg, con
sudoracion nocturnay le volvieron a repetir la PPD con resultado (-). La placa
empeora mostrando ademas de la consolidacion, atelectasia con derrame
pleural.

Los médicos lo interpretaron como una NAC de curso atipico. Se le pide ahora
esputo y otra PPD que volvié a ser negativa, pero dice el paciente que se lo
hicieron de manera incorrecta, justificando la negatividad del resultado.

Rx de térax

Se denota una consolidacién en la base derecha del pulmon.
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2da Rx de térax

Se denota una atelectasia con derrame pleural del lado derecho del torax.

Diagnéstico presuntivo

Tuberculosis.

Diagnéstico diferencial de paciente que no mejora de una NAC

e Tuberculosis.

e Neumonia eosindfila iatrogénica.
e Adenocarcinoma obstructivo.

e Tumor carcinoide.

e Presencia de cuerpo extrafo.

e TEP.

e Silicosis.

Concepto de atelectasia

Colapso pulmonar a causa de obstruccion del bronquio que genera presién negativa
y chupa el pulmon.

PPD falsamente negativa

La PPD se considera positiva cuando la papula tiene mas de 1 cm. No el
enrojecimiento. La PPD negativa se ve en los pacientes inmunodeprimidos, como
los infectados por VIH, los que estan sometidos a cortocoideoterapia vy
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quimioterapia, en los linfomas, en los desnutridos, en los insuficientes renales
cronicos, en los ancianos. O sea el paciente puede tener una tuberculosis con una
PPD falsamente negativa por los factores enumerados recientemente.

Periodo ventana de la positivizacion de la tuberculosis

Vos tenés una tuberculosis hoy y hacés sintomas 1 semana. La primera semana la
PPD te puede dar (-). La infeccidén por tuberculosis tiene que pasar entre 2 a 12
semanas para que los linfocitos T se sensibilicen, pasen al torrente circulatorio y de
la PPD (+). Podés tener leucocitosis, sudoracion, fiebre y pérdida de peso. Se debe
repetir la prueba a las 82 12 semanas para garantizar que no ha habido infeccion.
En ausencia de infeccion que negativice la prueba (en especial VIH +) la
enfermedad tuberculosa suele cursar con PPD (+).

Prueba de Esputo

Con el esputo da positiva la deteccion de Mycobacterium tuberculosis. Si hubiera
dado (-) se hara una broncoscopia con lavado bronco-alveolar.

Diagnéstico final

Tuberculosis.

CASO 2

Paciente de 47 afios que recibié quimioterapia por una leucemia, por lo tanto
es un inmunodeprimido. El paciente desarrollé tos persistente con disnea,
cada vez méas grave durante un periodo de 6 semanas. Estaba afebril. Tenia
rales crepitantes en ambas bases pulmonares. Tenia una saturaciéon del 93%.

Pedir

e Rxde torax
e TAC de térax

136



Rx de térax del paciente

TAC de torax del paciente

La TAC muestra un puntillado en ambos campos pulmonares a predominio de
campos inferiores. En inmunocomprometidos lo primero que hay que pensar es en
una tuberculosis.
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Diagnéstico final

Tuberculosis.

CASO 3

Paciente femenina de 24 afios que tiene tos seca persistente de 2 meses de
evolucion y no mejora. No es fumadora. Tenia una febricula y mialgias.

En la placa se denota un puntillado con una opacidad. Tenia una psitacosis.
Enfermedad infecciosa que padecen los loros y papagayos; puede transmitirse al
hombre y los sintomas que produce son parecidos a los de una nheumonia.

SINDROMES OBSTRUCTIVOS

1. EPOC

Definicién
e Enfermedad prevenible y tratable, caracterizada por obstruccion al flujo aéreo
reversible en forma incompleta.
e Lalimitacién al flujo aéreo se asocia a una respuesta inflamatoria anormal en

los pulmones.
e Ademas de afectar los pulmones, también produce efectos sistémicos.

¢..Como definiria al EPOC?

e obstruccion al flujo aéreo,

e parcialmente reversible,

e causado por bronquitis crénica o enfisema,

e habitualmente,

e persistente y progresiva,

e ue puede acompafarse de hiperreactividad bronquial,
e elasma, las bronquiectasias , y la fibrosis quistica,

e deberian ser excluidas.
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Enfermedad sistémica

Disfuncion \ Cambios
mucociliar estructurales

1 Limitacion al
‘\ flujo aereo ' Efectos

sistemicos

Concepto

El EPOC es la 4ta causa de muerte en Argentina. Se una obstruccién al paso
aéreo reversible en forma incompleta. EIl EPOC luego de muchos afios se torna
persistente y progresiva a pesar del tratamiento ya que el tratamiento no cura al
paciente sino que se le mejora la calidad de vida, tratando de enlentecer la
evolucién, pero lamentablemente terminas en la ultima etapa con oxigenoterapia.
Habr4d que actuar en el EPOC grado I; siendo un fumador que todavia la
espirometria da normal.

Aqui se produce el atrapamiento aéreo por mecanismo valvular. Cuando espira
enfisematoso el alvéolo se colapsa haciendo que se obstruya. Normalmente cuando
yo inspiro expando la caja toracica porque aumento la presion (-) facilitando la
entrada de aire y dilatAindose los bronquios. Cuando yo espiro los bronquios
normalmente se constriien. Cuando hay una obstruccion, se produce el famoso
atrapamiento aéreo y es el problema que tienen los pacientes con EPOC y/o asma.
Cuando el paciente tiene una obstruccion cronica, la pared del bronquio durante la
espiracion se contrae en demasia quedando atrapado el aire y el alvéolo se va
hinchando hasta que en algin momento se produce una bulla pasando el aire al
espacio pleural con el consecuente neumotérax.

La bronquitis cronica, el enfisema y el asma no tratado concluyen a la EPOC. En el
asma es raro llegar a la EPOC porgue es bien tratada. En la bronquitis cronica se
llega a un punto en el cual se torna irreversible y se llega a una EPOC, es decir, por
mas de que yo lo trate el paciente continta con una obstruccién hasta el final de sus
dias. Cuando yo lo trato le mejoro la calidad de vida.
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Objetivos

Los objetivos de la evaluacion de la EPOC son determinar la severidad de la
enfermedad, incluyendo la severidad de la obstruccion, el impacto en la calidad de
vida y el riesgo de eventos futuros Comorbilidades ocurren frecuentemente en
pacientes con EPOC y deben ser activamente observadas y tratadas
apropiadamente.

Causas

e Tabaquismo ++++++
Se produce una inflamacion por culpa del humo del tabaco, aumento de la
secrecion bronquial, broncoconstriccion (al final), co obstruccion y disnea.

e Déficit de alfa-1 antitripsina +

Factores de riesgo

Historia
Los factores de riesgo

Antecedentes familiares

Antecedentes de tabaquismo
Edad al inicio
Importe medio fumado por dia desde el inicio
Fecha en gue dejd de fumar o un fumador actual
La historia ambiental
El orden cronolégico tomada historia ambiental puede revelar importantes factores de riesgo para la EPOC

Asma

Enfermedades asociadas al EPOC

e Bronquitis cronica +++++
e Enfisema pulmonar +++++
e ASMA ++

e Bronquiectasia ++

Fisiopatologia del EPOC

Hay una disfuncion mucociliar. Las cilias hacen gue nuestro sistema respiratorio sea
estéril desde la laringe hacia abajo. Hay todo un mecanismo inmunitario que altera
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la mucosa bronquial. Todo eso esta afectado por el humo del tabaco, en donde se
inflama la via aérea y termina con defectos estructurales y atrapamiento aéreo. Se

genera un

e tapon mucoso (aumenta el mucus) > aumento de la resistencia de la via

aérea.

e hipertrofia de la capa muscular (engrosamiento de la pared) - aumento de

la resistencia de la via aérea.
e cilias atrofiadas,
e destruccion de los alvéolos

- periféricos > Pérdida del retroceso elastico.
- peribronquiales > Pérdida del sostén elastico bronquial.

El pulmédn del paciente con EPOC es poco distensible. Se produce una inflamacion
por culpa del humo del tabaco que activa a los oxidantes de tipo protein-kinasa
como el TNFa (factor que interviene en el cancer). El TNFa es proinflamatorio ya
gue estimula la liberacion de las interleukinas (sustancias de inflamacion) y los
macrofagos. Todo termina en una lesion de tipo inflamatoria con aumento de la
secrecion bronquial, broncoconstriccion (al final) con obstruccidn irreversible y
disnea. Afecta tanto a las pequefas vias aéreas (bronquiolos) como a las grandes
vias aéreas (bronquios) y a los alvéolos.

Recordar que el EPOC tiene todos los sindromes:

e Obstructivo

e restrictivo

e alteracion V/Q
e cor pulmonale

Normal

Airway held /

open by alveolar
attachments

\~

Chronic Obstructive Pulmonary Disease

Disrupted alveolar
attachments
Mucus hypersecretion (emphysema)
(luminal obstruction)

Mucosal and peribronchial
inflammation and fibrosis
(obliterative bronchiolitis)
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Humo del cigarrillo

¢ inhibe alfa 1 antitripsina,

e liberafntalfa eil8,

¢ infiltracion de células inflamatorias (neutrofilos-linfocitos cd8-macrofagos),
e liberacion de proteinasas elastoliticas (elastasa-colagenasa),

e destruccion de la matriz extracelular,

e Enfisema,

¢ inflamacion de la via aérea,

e desequilibrio entre proteasas (elastasa) y

e antiproteasas (alfa 1 antitripsina).

Los trastornos anatémicos por la inflamacién crénica originan:

e obstruccion al flujo aéreo.

e aumento del volumen residual.

e disminucién de la elasticidad pulmonar.
e alteracién del intercambio gaseoso.

e alteracion de la mecanica respiratoria.
e alteraciones hemodinamicas.

e alteraciones durante el ejercicio.

Vaciamiento alveolar en al EPOC

En el EPOC, la limitacion al flujo aéreo espiratoria es debida a pérdida de la
elasticidad pulmonar, destruccién del tejido de sostén y cierre precoz de la via aérea
pequefia
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Relacién entre atrapamiento aéreo, disnea, reduccion de la capacidad de ejercicio
y pobre calidad de vida

Fase asintomatica

El EPOC, lamentablemente tiene una fase asintomatica antes. El primer paso del
tratamiento del EPOC es dejar de fumar. La cesaciéon tabaquica, aunque sea tarde
siempre resultara atil.

Sintomas

e Disnea
e ToOS
e Esputo

Historia natural

1. Sindrome obstructivo (vefl alterado).

2. Sindrome restrictivo (cvf disminuida).

3. Sindrome de alteracion V/Q con zonas bien ventiladas-mal perfundidas o mal
ventiladas-bien perfundidas.

4. Sindrome de HTA pulmonar con cor pulmonale.
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Espirometria

Todo paciente que fuma se debe someter a una espirometria, ademas de cualquier
paciente que tenga tos cronica con falta de aire.

Cuando hacemos una espirometria aparecen unos ciertos volumenes que tenemos
que medir:

e CVF > eselVEF+VC

e Volumen residual - cuando yo largo todo el aire queda algo de aire en el
pulmén. Por culpa del atrapamiento aéreo ese volumen residual esta
elevado.

e VEF1 - cuando yo hago una espiracion total, en 1 segundo tengo que
expeler 70%. En el EPOC es menor. En base al VEF1 clasifico el EPOC.

FEV, = 4L
FVC =5L
FEV,/FVC = 0.8

/FE: =18l
FVC=32L :
Obstructive

FEV4/FVC = 0.56

Time, seconds

Exploracion funcional respiratoria

e por la aparicion tardia de sintomas se debe realizar una espirometria a todo
fumador o ex —fumador.
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En los estadios iniciales el fevl es normal detectandose alteraciones del

<12

[}
cociente fevl/cv < 0.70y reduccion del fef 25-75.
e luego disminuye el fevl <85 % fevl <50 % hipoxia fevl <25 % hipercapnia.
e hay escasa respuesta a la prueba con broncodilatadores <200 ml
%.
e silarespuesta es mayor del 30 % se sospechara asma bronquial.
e la HTA pulmonar puede desarrollarse en pacientes con epoc leve.
Volumen (1)
o
IC R
FVC
e
ERV
3 L 2} ¥__
FRC
RV Ll g
0 0 1 2 T
Tempo (seg)
H(‘(-ll lpuog—u\ \-hlnmupnhluulﬂnolmaln ERV=FRC-RV.VC»TLC~EV. RV u 25%
de laTLC, FEC 2 0% de A TLC, FEV| 2796 knl-/.-ut’u-:ﬁA.-e'xx zm-.a‘z'i
Volumen (1)
e
IC IRV
FvC
TLC %
Muesca
ERV 4= enfisematosa
3_
FRC
rRv | 2
WL
N

Tiempo (seg)

FIG 64-3. Espirograma y volimenes pulmonares en la enfermedad ob structiva. Aumentan la FRC y la RV
La TLCtambién esta elevada, aunque en mener medida, de forma que la VC se reduce. La espiracién se prolonga.
EI FEV{ es =75% de la FVC. Observese la muesca enfisematosa. Las abreviaturas se explican en la tabla 64-1
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FEVY FEV1 FEV1/FYC
Normal 4.150 S5.200 80 percent

COPD 2350 3900 60 percent

FYC

Seconds

Clasificacion del EPOC

Gravedad de la disnea.
Gravedad del VEF 1.
Hospitalizaciones.
Exacerbaciones.

IMC.

Tipos de EPOC

GRADO DE SEVERIDAD CARACTERISTICAS

1. EPOC LEVE VEF:/CVF < 70%

VEF:> 80% ref.

Il EPOC MODERADA VEF:/CVF < 70%

50%>VEF: <80% ref.

I1l: EPOC GRAVE VEF:/CVF < 70%

30%<VEF: < 50 % ref

IV EPOC muy grave. Idem + insuficiencia R.

Un paciente que entra a la guardia con un EPOC grado llI-IV y le tuve que dar
oxigeno, ese paciente tiene un promedio de vida de 2 afos.

Grado | = cuando no hay alteracion gasométrica y espirométrica.

Grado Il & cuando empieza con la alteracién espirométrica.

Grado Il - cuando tiene alteracion espirométrica y empieza con la
gasomeétrica.

Grado IV - cuando recibe oxigeno-terapia porque la alteracién gasométrica
es tan grave que tiene criterios de oxigenacion.
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Hay que evaluar al EPOC, estratificando el riesgo para ver que tratamiento le doy y
el prondstico consecuente. Ademas en geriatria tenemos las comorbilidades, como
la diabetes, la hipertension, la dislipemia, etc. EI EPOC que tiene en su evolucion
mayor cantidad de infecciones tendra peor prondstico.

Gravedad de la obstruccién seqgun el VEF 1

Gravedad VEF: (% del esperado)*

¢ En gqué momento pedis los gases en sangre?

En el EPOC grado lll porque ya el paciente estd entrando en insuficiencia
respiratoria, en donde el paciente ya tiene una alteracién del VEF 1 en un 50% o
menos. La hipoxemia lleva a la destruccion de los capilares por la vasoconstriccion
de los capilares y eso culmina con una HTA pulmonar. La HTA pulmonar termina
con sobrecarga del ventriculo derecho, sobrecarga de la auricula derecha, falla de
toda la bomba derecha, conocido como cor pulmonale.

indice BODE
Indice BODE
Marcadores Puntuacion
0 1 2 3
B IMC >21 <21
0 FEV, (%) =65 50-64 36-49 <35
D Disnea (MRC) 0-1 2 3 4
E 6 MM (m) =350 250-349 150-249 <149
IMC: indice de masa corporal; MRC: escala modificada de la MRC; 6 MM: distancia
recorrida en la prueba de los 6 minutos marcha.
Propuesto por Celli et al'®.
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Se usa para estratificar el riesgo del EPOC, en donde se toma en cuenta el IMC, el
grado de obstruccion, el grado de disnea y la tolerancia al ejercicio fisico a modo de
caminata en 6 minutos, monitoreando si desatura el paciente.

Escala de disnea mMRC

Grado 0 » Ahogo o falta de aire ante actividad fisica o ejercicio intenso.

Grado 1 * Ahogo o falta de aire al caminar rapido en lo plano o al subir una escalera o una
pendiente suave.

Grado 2 « Ahogo o falta de aire que le hace caminar en lo plano mas despacio que otra
persona de la misma edad o debe detenerse por disnea al caminar a su propio
paso en lo plano.

Grado 3 « Ahogo o falta de aire que obliga a detenerse al caminar una cuadra (100m) o

después de unos minutos en lo plano.

Grado 4 « Ahogo o falta de aire al bafarse o vestirse que no le permite salir de casa.

Caracteristicas semioldgicas de un paciente con EPOC

e torax en tonel.
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e Utilizacion de musculos accesorios.
Esta apoyado para respirar mejor.

e Tiraje esternocostal.

e Caquexia.

e Ingurgitacién yugular

e Pulso paraddjico
Descenso anormal de la presion sistolica con cambios de la respiracion.
Cuando inspiro normalmente produzco una presion (-) toracica para que
entre aire a los pulmones. Eso en el EPOC estd exacerbado. Entonces
normalmente yo puedo tener 120 mmHg cuando espiro y cuando inspiro
puedo tener 110 mmHg. Nunca puede haber mas de 20 mmHg de cambio.
Si sucede eso se conoce como pulso paraddjico. Esto aparece en el EPOC
porque esta totalmente aumentada la presidén negativa intratoracica por culpa
del EPOC. Cambia mucho mas de 20 mmHg la TA con los cambios de la
respiracion. Esto también estd presente en la pericarditis constrictiva
(taponamiento cardiaco) y la apnea cronica del suefio. Son las 3
enfermedades que pueden producir el pulso paraddjico e ingurgitacion
yugular (signo de falla de ventriculo derecho).

e Murmullo vesicular disminuido o silencio auscultatorio o se pueden escuchar
rales gruesos o subcrepitantes (bronquiolos terminales) si esta con
bronquitis.

e Signos de HTA pulmonar
Tendré& el 2do ruido aumentado.

- Al paciente lo podemos encontrar:

e Asintoméatico > sin tos y disnea pero en la espirometria se denota
disminucién en la CVF.

e Sintomatico - tos, disnea. Cuando tenemos un paciente con tos cronica,
sospecharemos en lera instancia la bronquitis cronica y mas aun si fuma.
Las otras causas de tos crénica son el ASMA, el cancer, bronquiectasias,
tuberculosis, ICC (por edema pulmonar tos nocturna). Si el paciente es joven
y no es fumador podemos pensar en drogas como el enalapril, el reflujo
gastroesofagico y la otra causa el goteo post nasal (sinusitis cronica-rinitis
cronica).

Examen fisico

e taquipnea de reposo,,

¢ signos de hiperinsuflaciéon pulmonar (torax en tonel),

e utilizacion de musculos accesorios (ecm-escalenos en inspiracion -
abdominales en espiracion),
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e contraccion diafragmatica ineficaz,

e respiracidon paradojica (depresién abdominal superior),

e signo de hoover (retraccion del térax inf. en insp.),

e alternancia respiratoria (respiracion normal y paraddjica),
e cianosis asociada a poliglobulia,

e dedos en palillo de tambor (sugieren bronquiectasias o cancer de pulmén),
e desaparicion de la matidez del 1/3 inf.del esternén,

e descenso se la bases pulmonares,

e murmullo vesicular disminuido (fevl)

¢ rales subcrepitantes cambian con la tos,

e corazon en epigastrio,

e signos de HTA pulmonar,

e Dressler - 2r>fp -insuficiencia tricaspidea,

e signos de insuficiencia cardiaca derecha (cor pulmonale),
e arritmias.

Exacerbacion del EPOC (epoc reagudizado)

- ¢Por qué el EPOC puede empeorar de un dia al otro?
e Infecciones
Las infecciones son la causa n°1 del EPOC reagudizado, visto por ej; en la
neumonia, en la bronquitis, en la gripe.
e Neumotoérax
Por ruptura de un bulla.
e Atelectasia
Se obstruye un bronquio por culpa del pulmon.
e Atrapamiento mucoso
¢ Insuficiencia cardiaca
e Arritmia
e TEP
- Una exacerbacion de EPOC es:

e “un evento agudo caracterizado por un empeoramiento de los sintomas
respiratorios que supera las variaciones normales diarias y obliga a un
cambio en la medicacion”

Definicién de reagudizaciéon del EPOC

Es una definicién clinica:

e Mas tos
e Mas disnea
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e Cambia el esputo (mas esputo o color verde).

Estoy autorizado en la administracion de antibiéticos aunque no tenga fiebre el
paciente, aunque no le analices el esputo y aunque no le pidas un hemograma. Si
yo no lo trato terminara con una arritmia, con una insuficiencia respiratoria o con
40°C de fiebre intubado. Cuanto mayor sea la exacerbacion peor sera el prondstico
y mas rapido sera el deterioro, como toda enfermedad cronica. Todo paciente con
EPOC debe recibir una vacunacién anual para prevenir infecciones: contra la gripe
(todos los afios) y contra la neumonia (cada 5 afos).

Concepto de bronguitis crénica

La bronquitis cronica es la inflamacion crénica de los bronquios asociados
principalmente al habito tabaquico, que se caracteriza por tos productiva con catarro
3 meses seguidos en 2 afios consecutivos. Es una definicidn clinica, no anatomo-
patologica. Se le debera hacer una espirometria para ver su grado de obstruccion.
En resumen:

e tos y expectoracion por lo menos durante 3 meses,
e por 2 afios consecutivos,
e se deben excluir otras causas de tos crénica.

Concepto de enfisema pulmonar

El enfisema es una definicion anatomo-patolégica porque se denota una
destruccion de las paredes alveolares que genera aumento del espacio aéreo distal
con atrapamiento aéreo.

El acino es el bronquiolo + los sacos alveolares + los alvéolos. El acino si esta
afectado en el centro se llamarad enfisema centroacinar, si estad todo afectado
enfisema panacinar y si estan afectados los septos interalveolares se definiran
como enfisema paracentral. Desde el punto de vista clinico todos se comportan
igual con una destruccion de los septos.

La ruptura de los acinos pulmonares forman las bullas, es decir unos grandes sacos
de aire. El problema de las bullas que estan pegadas a la pleura es romperse la
pleura y que se produzca neumotorax espontaneo que agrava el EPOC. El otro
problema de la bulla es la pérdida de alvéolos funcionales, quedandonos sin
parénquima para respirar, 0 sea para el intercambio gaseoso, perdiendo reserva
inspiratoria. Y esto es crénicamente y lentamente irreversible.

En resumen:

e destruccion de las paredes alveolares,
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e Que originan aumento del espacio aéreo,
e distal a los bronquios terminales,
¢ sin fibrosis.

Placa de térax en un enfisema pulmonar

El posteroanterior (A) y lateral (B): radiografia de una mujer de 71 afios de edad, con la
demostracién de enfisema aumentd los volimenes pulmonares con hemidiafragmas
aplanadas en el examen lateral (flecha amarilla de largo) y aumento del espacio
retroesternal (flecha blanca corta pecho ). El espacio aéreo retroesternal normal es de
menos de 2,5 cm. Una arteria pulmonar prominente en |la vista posteroanterior (azul
punta de flecha) refleja la hipertension pulmonar secundaria.

e Campos pulmonares hiperclaros (por atrapamiento aéreo).

e Pulmones grandes, largos con aplanamiento del diafragma por aumento del
volumen residual.

e Aumento del espacio retroesternal.

e Corazédn en gota.

e Aplanamiento del diafragma.

e Arteria pulmonar ensanchada por HTA pulmonar.

En una placa de térax habra que ver los huesos, después las costillas.
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Esputo EPOC vs esputo ASMA

e EPOC - eosinéfilos normales.
e ASMA - eosinéfilos aumentados.

Fenotipos clinicos en el EPOC

e Abotagado azul ("Blue Bloater")

Es propio de la bronquitis cronica. Ciandticos, abotagados. Es el gordito tosedor
con mucho esputo y mucha hipoxemia.

BLUE BLOTTER - AZUL ABOTAGADO

e Soplador rosado ("Pink Puffer")

Es propio del enfisema pulmonar. No tiene tanta cianosis, es mas flaco
(caquéctico) y esta continuamente utilizando los musculos accesorios y apoyado
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porque tiene que descansar respirar mejor.

PINK PUFFER - ROSADO JADEANTE

., Como estan los ruidos izquierdos en el EPOC?

Disminuidos. Porque hay una hiperinsuflacion pulmonar que tapa los ruidos
izquierdos. Los que estaran aumentados son los derechos. Al auscultar en el foco
tricuspideo se apreciara aumento en la intensidad, y en el cor pulmonale sucedera
lo mismo.

¢.Estaran disminuidos los ruidos en la inspiracién o en la espiracion?

En la inspiracion.

TAC de térax en EPOC
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Se usa para pesquisar bullas que pasan desapercibidas en una placa de térax. Con
las bullas se corre gran riesgo de neumotorax, en donde pasaréd aire a la cavidad
pleural.

¢, Hay que hacerles un EKG a los pacientes con EPOC?

Sl. Porque tienen riesgo de tener arritmias debido a la sobrecarga de las cavidades
derechas. Al sobrecargarse las mismas, se estimula al nédulo sinusal que nace en
la auricula derecha. Esto se expresa en extrasistoles supraventriculares, taquicardia
multifocal, terminando con la fibrilacidén auricular (sin p), corriendo riesgo de embolia.

Como la sobrecarga es derecha prestaremos atencion a las derivaciones
derechas del electrocardiograma. Las derivaciones derechas son:

e DI
e DI
e aVF

Se vera la p aumentada de tamafio, conocida como p pulmonale. Se ve en las
derivaciones que miran la cara inferior del corazon.

Large P waves in leads 1L HL and aVE (P pulmonale)

CRECIMIENTO AURICULAR DERECHO
DERECHO

Aumento de la onda P: P PULMONAR

Primero habra que mejorar el EPOC y después la arritmia ya que la arritmia
desaparece cuando el EPOC es mejorado.

ii No olvidar !l

e la epoc es una definicién funcional.
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e la bronquitis crénica es una definicion clinica.
e el enfisema una definiciobn anatomo-patoldgica.

Tratamiento

e antibioticos
- neumococo
- haemophilus influenzae
- moraxella catharralis
- micoplasma y chlamydia
e corticoides ev —via oral
- disminuyen el tiempo de hospitalizacion
- disminuyen las exacerbaciones
e broncodilatadores
e oxigenoterapia lograr una saturacion 90% o mayor
- hipoxia
- hipercapnia
- depresion respiratoria
e canula nasal-ventilacion no invasiva con presion positiva (disminuye la
mortalidad) —arm (mortalidad 30%)

Rx normal- bronquitis crénica

nomal.

Rx de torax-enfisema

e diafragmas aplanados (hiperinsuflacion)

e aumento de la claridad retroestenal > 3 cm
e angulo en perfil diafragma /esternén > 90°
e hiperclaridad pulmonar

e disminucién de la vasculatura (oligohemia)
e corazon pequefio

e hipertrofia vd

e arteria pulmonar prominente.

e hullas
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Centrilobular emphysema HRCT shows multiple
small lucencies permeating the upper lobes. The wall
of the emphysematous spaces is imperceptible.
Courtesy of Paul Stark, MD.

158



Pulmonary artery hypertension Chest
radiograph in P& view showing enlarged
pulmaonary arteries {arrows) due to pulmonary
hypertension induced by anomalous pulmaonary
venous drainage. Courtesy of Sven FPaulin, MD,
Beth Israel Hospital, Boston.

Panlobular emphysema HRCT shows a paucity of vascular structures in both
lower lobes, most evident in the anterior-basal segment of the right lower
lobe. Courtesy of Paul Stark, MD.
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Right ventricular hypertrophy Right ventricular hypertraphy due, in this case, to
primary pulmanary hypertension. The characteristic features include marked right axis
deviation (+210% which is equal to -150°), tall R wave in %1 (as part of a qR complex),
delayed precordial transition zone with prominent S waves in leads W5 and V&, inverted
T waves and 5T depression in %1 to %3 consistent with right ventricular "strain”, and
peaked P wawes in lead || cansistent with concomitant right atrial enlargement.
Courtesy of Ary Goldberger, MODU

Left atrial enlargement Right atrial enlargement Biatrial enlargement

by

=
=
—

| : |
i

Atrial enlargement P wave morphology with atrial enlargement in
leads I, 11, and % 1. The P waves in left atrial enlargement (left panel}
are wide (>0.12 sec) and notched in leads | and 11 and the terminal
segment has a negative deflection that is deep and delayed in % 1. In
right atrial enlargement {(middle panel), the P wave amplitude is
increased (0.28 mY) in lead Il Biatrial enlargement {right panel) has
characteristics of both atrial abnormalities: the P wawve amplitude
(022 m%) and duration {012 sec) are increased in lead 11 and there is
deep terminal negativity in % 1. Courtesy of Morton Arnsdorf, MD.
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Multifocal atrial tachycardia Electrocardiogram showing multifocal atrial
tachycardia in a woman with severe pulmonary disease. The diagnostic criteria
include an average atrial rate above 100 beats/min and at least three different
hon-sinus P waves in the same lead. Mote the multiple P wave morphologies —
inverted (1), upright (U}, and biphasic (B). Courtesy of Ary Goldberger, MD.

CASO 1

Un hombre de 28 afios en silla de ruedas consulta por cefalea matinal. Se
sospecha patologia secundaria a trastorno pulmonar por lo que se le indica la
realizacion de una espirometria.

Espirometria

El VEF1 esta disminuido. La CVF normal con un indice de Tiffeneau disminuido.
Corresponde a un patrén espirométrico obstructivo.

.. 0Oué enfermedad puede desencadenar esto?

La EPOC, que se caracteriza por cefalea matinal. Son pacientes que hipoventilan
constantemente y ello genera un aumento del anhidrico carbonico que produce
vasodilatacién. Cuando un paciente con EPOC consulta por dolor de cabeza es
porque ya tiene alteracion gasométrica.

Continuacion del analisis

El paciente, al ser tan joven con EPOC, se sospecha que atrds de eso hay una
enfermedad neurolégica. Ademas de estar hipoventilando, estaba ventilando muy
poco. Cuando un paciente tiene menos del 50% de CVF ya tiene alteracion
gasomeétrica.
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2. ASMA

Definicién de Asma

Enfermedad de las via aérea, inflamatoria, y cronica.

Varias células y elementos celulares juegan un importante rol.
Esta asociada con la hiperreactividad de la via aérea.
Limitacion al flujo aéreo, reversible.

Se trata con corticoides inhalados y broncodilatadores.

Inflamacion: Células y Mediadores

Allergen
Mac'ODhage/ Mast cell
Dendritic ce
Th2 cell
G / Neutrophil
= Eoslnophll
: Mucus plug ;
0./ he !shedgmg
!”‘!H!!!! Neweactjvqtlor!!ﬂ
Subepithelial
fibrosis
P o P'asma Ieak = \ Senso nerve
ep— O ( Edema activation
hypersecretion Vasod“ataﬁoM Cholinergic
hyperplasia New vessels (angiogenesis) reflex
e Bronchoconstriction
~ == — "= Hypertrophy/hyperplasia

Airway smooth muscle

Problema de Salud

e Es una de las enfermedades crénicas mas comunes del mundo.

e Se estima que afecta a 300 millones de personas.

La prevalencia continla aumentando en varios paises, especialmente en
nifos.

La mayor causa de ausencia escolar/laboral.

Gastos de salud muy altos.

1-2 % del gasto de salud total.

El asma mal controlado es mas caro.
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Factores de Riesgo

e Factores del Huésped

- Genéticos

- Atopia.

- Hiperreactividad dela via aérea.
- Sexo.

- Obesidad.

e Factores Ambientales

- Alérgenos endbgenos.

- Alérgenos exdgenos.

- Cigatrrillo.

- Polucion.

- Infecciones respiratorias.

Factores gue exacerban el Asma

Alérgenos.

Infecciones Respiratorias.
Ejercicio e Hiperventilacion.
Tiempo.

Comida, aderezos, drogas.

¢ Puede ser Asma?

Episodios recurrentes de sibilancias.
Tos predominio nocturna.

Tos y sibilancias luego de ejercicio
Dificultad respiratoria recurrente.
Opresidn toracica recurrente.

Diagnostico

e Historia y Sintomas relacionados.

e Evaluacién de la funcién pulmonar.

- Espirometria.

- Peak flow

e Evaluacibn de la hiperreactividad bronquial (Prueba de Histamina,
Metacolina, etc).

e Evaluaciéon del status alérgico para identificar factores de riesgo (pruebas
cutaneas, Ig E).
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Espirometria (VEF1)

Normal

Asmatico (luego de B2)

Asmatico (antes de B2) |/

3 4
Criterio de Reversibilidad Tiempo (sec)

Evaluacién de la variabilidad del Peak Flow

Inhaled glucocorticosteroids
commenced

800+

700+

6004

500

400+

PEF L/min
1

3009 5@

200
= 310/700 < =5 500/710 < =5 620/720 e
e =70% =86%

0 T T T T T T T T
-1 0 1 2 3 4 5 6 7 8 3 10

Weeks of Inhaled Glucocorticosteroid Treatment
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Clasificacion
Intermitente - asma intermitente se caracteriza por lo siguiente ( cuadro 11 ). Los criterios para los adolescentes y adultos se utilizan en este debate

= Sintomas diurnos que ocurren dos o menos dias a la semana

= Dos o menos despertares nocturnos por mes

= El uso de agonistas beta de accion corta para aliviar los sintomas de menos de dos veces a la semana

= No interfiere con las actividades normales entre las exacerbaciones

= FEV ; mediciones entre las exacerbaciones que son consistentemente dentro de la normalidad (es decir, 2 80 por ciento del valor normal previsto)
= FEV 4/ FVC relacién entre exacerbaciones que es normal (basado en los valores ajustados por edad)

= Uno o sin exacerbaciones que requieren glucocorticoides orales al afio

Leve persistente - asma persistente leve se caracteriza por lo siguiente ( tabla 11 ):

= Los sintomas méas de dos veces por semana (aunque menos que al dia)

= De tres a cuatro despertares nocturnos por mes debido al asma

= El uso de agonistas beta de accién corta para aliviar los sintomas més de dos veces a la semana (pero no todos los dias)
= Pequenas interferencias con las actividades normales

= FEV 4 mediciones dentro del rango normal (2 80 por ciento del valor normal previsto)

= FEV 4/ FVC ratio es normal (basado en los valores ajustados por edad)

= Dos o méas exacerbaciones que requieren glucocorticoides orales al afio

Moderada persistente - La presencia de cualguiera de los siguientes se considera un indicador de la gravedad de la enfermedad moderada ( tabla 11 ):

= Sintomas diarios de asma

= Despertares nocturnos mas de una vez por semana

= Diario necesidad de agonisias beta de accion coria para aliviar los sinfomas
= Algunas limitaciones en la actividad normal

= FEV 4 entre 60 y 80 por ciento del valor tedrico

= FEV 4 /FVC reducidas por debajo de lo normal (sobre la base de los valores ajustados por edad)

= Dos o0 més exacerbaciones que requieren glucocorticoides orales al afio

Grave persistente - Los pacientes con asma persistente severa experiencia uno o mas de los siguientes ( tabla 11 ):

= Los sintomas de asma durante el dia

= Despertares nocturnos todas las noches

= Necesidad de agonistas beta de accién corta para aliviar los sintomas varias veces al dia
= Limitacién extrema en la actividad normal

= FEV 4 <60 percent of Predicted

= FEV 4 /FVC reducidas por debajo de lo normal (sobre la base de los valores ajustados por edad)

= Dos o mas exacerbaciones que requieren glucocorticoides orales al afio

Manejo v Programa de Prevencion

e Desarrollo relacién médico/paciente.

- relacion médico/paciente.

- Educar continuamente.

- Incluida la familia.

- Proveer informacion sobre asma.

- Proveer entrenamiento para automanejarse.

e |dentificar y reducir la exposicién a factores de riesgo.
- Reducir la exposicion a alérgenos endégenos.

- Evitar humo de tabaco.
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- Identificar irritantes en el lugar de trabajo.

- Se aconseja en todo paciente asmatico

- No parece protegerlos de la crisis

e Evaluacién, tratamiento y monitoreo.

- El objetivo del tratamiento es lograr un control clinico, mantenerlo, es
conseguido en la mayoria de los pacientes con intervencion farmacoldgica.

- ElI FOCO del control del asma es importante porque conseguirlo se
correlaciona con una mejor calidad de vida, reduce gastos del sistema de
salud.

- Laterapia farmacologica debe ser incorporada en forma escalonada.

- El objetivo es controlar la enfermedad con el menor tratamiento posible.

- Los farmacos empleados son los glucocorticoides inhalados, inhibidores de
leucotrienos, combinacion de glucocorticoides inhalados y B2 de accion
prolongada, glucocorticoides sistémico, teofilinas, anti-IgE.

e Manejo de las crisis.

e Algunas Consideraciones.

Niveles de Control del Asma

Partly controlled

(Any present in any week)

Daytime symptoms More than
Y i twice per week

Limitations of
activities

Characteristic Unco

Any

Nocturnal

symptoms / Any
awakening

Need for rescue / More than
“reliever” treatment twice per week

< 80% predicted or
personal best (if
known) on any day

Lung function
(PEF or FEV,)

Pacientes de Riesgo

Pobre control clinico.

Crisis frecuentes en el dltimo afio.

Internacién en Terapia Intensiva.

Bajo FEV1, exposicion al cigarrillo, dosis altas de medicacion.
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Asma Casi Fatal

Paro respiratorio o cardiorrespiratorio y/o necesidad de asistencia
respiratoria.

Crisis de asma con hipercapnia =2 45 mm Hg con trastornos del sensorio
Episodios bruscos de broncoconstriccion con trastornos del sensorio, pérdida
de conocimiento y/o relajacion de esfinteres, aunque tengan resolucion
espontanea.

La mayor parte de los pacientes que fallecen lo hacen.

En su domicilio o antes de cualquier intervenciéon médica efectiva.

Los que fallecen en el hospital lo hacen por dafio del SNC asociado al evento
de paro respiratorio o cardiorrespiratorio, 0 por complicaciones asociadas
con la asistencia respiratoria.

El tiempo desde el inicio de la crisis hasta la intervencion médica eficaz es
crucial en el desarrollo y resolucion del evento.

Factores de riesgo asociados

Episodio de asma casi fatal previo.

Internacion en el dltimo afio.

Asidua concurrencia a servicio de emergencias.
Subutilizacion de esteroides inhalatorios (falta de indicacion por parte del
meédico o de adherencia por parte del paciente).

Uso de mas de un canister de broncodilatadores por mes.
Tres o0 mas cursos de esteroides sistémicos por afio.
Rapido deterioro al suspender esteroides sistémicos.
Pobre percepcién de la gravedad de su enfermedad.
Psicopatologia asociada.

Pobre nivel socio-cultural y econémico.

Progresion lenta

Tipo 1: progresion lenta

Asma aguda de lenta evolucion

Deternioro progresivo (= 6 h; frecuentemente dias o semanas)
Del 80 al 90% de los pacientes

Predominio femenino

Infeccion respiratona alta como desencadenante mas frecuente

Obstruccion de 1a via aérea menos grave
Lenta respuesta al tratamiento y mayor frecuencia de hospitalizaciones

Mecanismo predominante: mnflamacion de 1a via aérea
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Progresién rapida

Tipo 1: progresion rapida

Asma aguda de rapida evolucion, asma asfictica o hiperaguda

Deterioro rapido (< 3-6 h)

Del 10 al 20% de los pacientes

Predominio masculino

Alergenos respiratorios, €jercicio y estrés psicosocial como
desencadentes mas frecuentes

Obstruccion de la via aérea mas grave

Rapida respuesta al tratamiento y menor frecuencia
de hospitalizaciones

Mecanismo predominante: espasmo del musculo liso

Obesidad

¢ El manejo debe ser igual al de pacientes con peso normal.
e La disminucion de peso mejora el control, la funcion pulmonar y reduce la
necesidad de medicamentos.

Cirugia
e Predisposicion a complicaciones pre y postoperatorias (cx toracicas y
abdomen sup).

e Espirometria previo a la cirugia.
e Curso corto de glucocorticoides si VEF1 < 80%.

Consideraciones finales

e El asma puede controlarse en forma efectiva en la mayoria de los pacientes
disminuyendo la inflamacién y tratando la broncoconstriccion.

e A pesar de ser una enfermedad crénica, el manejo apropiado genera un
mejor control de enfermedad.

¢.Qué pedir?
Espirometria
Peak-flow
Funcion renal
Funcion tiroidea
Hemograma
hepatograma
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SINDROMES PULMONARES

Concepto general

Un sindrome es importante porque si juntamos signos + sintomas conformaremos
en la esfera neumoldgica un sindrome respiratorio.

Repaso fisioldgico

Tenemos toda la parte derecha del corazon, en donde aboca la vena cava inferior
con sangre carboxigenada hacia la auricula derecha, ventriculo derecho, tronco
pulmonar y arterias pulmonares hacia los pulmones para hacer la hematosis. La
sangre venosa (mucha PCO3) tiene 40 mmHg de PO2, siendo muy poca por el hecho
de ser la sangre proveniente de los tejidos. Aca intervienen los musculos
respiratorios y pasa luego la hematosis con el intercambio gaseoso a nivel del
pulmén que viene con el aire de las vias aéreas. Luego pasamos a las venas
pulmonares que vierten su sangre oxigenada hacia la auricula izquierda para
continuar la circulacién sistémica con 100 mmHg de PO2y PCOz, de 40. La PCOg,
baja poquito, de 46 a 40. La PO2 aumenta de 40 mmHg a 100 mmHg. Todo es to
se controla por varios sensores, siendo barorreceptores que tenenemos en el
cuello, informandonos que aumentemos la FR si el tenor de oxigeno es bajo, y
empezamos a sentir la disnea gque es subjetiva. Respecto a la disnea, habra que
indagar acerca de su origen, es decir si es cardiogénico o neumogénico o mixto.

Grados de disnea

Grado1 Al realizar esfuerzos mayores que antes no le
molestaban: correr, ejercicio, etc.

Grado2  Alrealizaresfuerzos moderados cotidianos:
caminar, subir una escalera.

Grado3  Alrealizaresfuerzos ligeros: vestirse, hablar, comer

Gradog4 Al estar en reposo fisico y mental.

169



Causas de disnea

e Tipos
- Inspiratoria
- Espiratoria
- Mixta

e Origen
- respiratorio.
- Cardiaco
- hematico

a) Anemia - al no tener GR, no tengo oxigenacion tisular.

b) Acidosis metabdlica - visto mucho en la ceto-acidosis diabética y en
la sepsis, compensandose con una hiperventilacién que da hipocapnia
en respuesta a la misma. Y produce disnea. Y empieza a respirar
rapido sin comprender el por qué.

- Psicogena
Visto en los trastornos de panico.
e Clases funcionales

..COmMo se mide la insuficiencia respiratoria?

e Signo - taquipnea

e Sintoma - disnea

e No vamos a hablar de taquipnea ni disnea sino de gases, conocido como
gasometria arterial. La gasometria arterial se saca de la arteria radial. El
diagnéstico de insuficiencia respiratoria es:

- PO2 <60 mmHg - hipoxemia
- PCO2 >50 mmHg - hipercapnia

e Los gases en sangre se piden a un determinado grupo de pacientes. No son
analisis de rutina sino que estan destinados a pacientes en UTI en estado
critico o a pacientes con EPOC grave grado lll. La gasometria es importante
porque nos va a indicar como clinicos en qué momento le suministraremos
oxigeno domiciliario cronico.

e La disminucion de la PO2 da hipoxia. La hipoxia crénica se caracteriza por
hiperventilacién, vasoconstriccion cutanea vy visceral, hiperglobulia,
vasoconstriccion pulmonar e HTA pulmonar.Ante la hipoxia van a aparecer
respuestas fisiopatolégicas compensadoras de adaptacion a la misma. Todo
paciente que tenga hipoxia cronica (P 90-96 mmHg normalidad) siempre
tendra estos problemas:
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Hiperventilacion.

Hiperglobulia > es la gran cantidad de globulos rojos. Cuando nos falta

aire aumentamos los GR como respuesta. Si me paso de GR se produce

una hemoconcentracion. Por arriba del 55% de hematocrito indicamos

una sangria porque ya pasa a ser toxica con riego de ACV. La poliglobulia

compensadora pasa a ser toxica. La hipoxemia produce

vasoconstriccion. La hipoxemia cronica produce vasoconstriccion en las

arteriolas pulmonares, llevando eso a la HTA pulmonar.

Hipertension pulmonar

Cianosis > coloracion azulada de la piel, en donde puede ser

generalizada o acral (zonas periféricas-piernas/manos). Esto se da

cuando la hemoglobina reducida es mayor a 5 mg%, siendo la que no

tiene Oz en los capilares sistémicos. Las causas de las cianosis son:

a) Patologia pulmonar - visto en un EPOC, cancer.

b) Patologia cardiaca - visto en una ICC.

c) Patologia periférica - problema en la circulacion venosa o arterias
periféricas obstruidas en fumadores cronicos (cianosis por isquemia).
También cianosis por estasis.

Taquipnea

Aumento de la FR. La taquipnea es un signo, mientras que la disnea es un sintoma.
Tenemos taquipnea con movimientos respiratorios altos en el sindrome
obstructivo pulmonar.

Ventilacion

El aire va por los bronquios, llega a los alvéolos y lleva a cabo la hematosis. Lleva
oxigeno a la sangre y elimina el dioxido de carbono. Entonces se produce:

Ventilacion
Difusion

Sindromes respiratorios clinicos

Sindrome restrictivo

Sindrome obstructivo

Bloqueo alvéolo-capilar

Sindrome de perfusién

Sindrome de desequilibrio ventilacion-perfusion
Sindrome de HTA pulmonar
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Sindromes respiratorios semiolégicos

e Sindrome de condensacion
d) Neumonia
e) Sangre o liquido
f) Inflamacién
g) Tumor
e Atelectasia
h) Obstructiva
i) Relajacion
j) Adhesiva
k) fibrosa
e Derrame pleural
[) Exudado
m) Trasudado
n) Sangre
0) Linfa
e Obstruccion via aérea
p) Cuerpo extrafio
q) Edema laringeo
) Broncoespasmo
s) ASMA
t) LCFA
e Neumotdrax
u) Traumatico
V) espontaneo
e Apnea de suefio
w) Central
x) Obstructiva

Bateria de estudios ante patologia pulmonar

e Rxde torax
e TAC de térax
e espirometria

e Broncospcopia = método cruento que sirve mucho para descartar lesion

bronquial o carcinoma. En la hemoptisis también se usa.
e Cepillado bronquial

e LBA
e Biopsia pulmonar
y) Directa

z) Transbronquial
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e Toracocentesis > en caso de derrame pleural. Se hace un estudio del
liguido citolégico, microbiologico y fisico-quimico. Se puede hacer una
prueba de biopsia a ciegas.

e Video-torascoscopia = es un estudio que permite examinar el interior de las
vias respiratorias. El estudio consiste en la introduccion de un tubo flexible,
de 5 a 6 mm de diametro, a través de la nariz o la boca. El instrumento,
llamado broncoscopio, tiene una fibra éptica y en su extremo una camara de
video que permite al observador visualizar el interior de la traquea y los
bronquios.

En base a estos estudios haremos el diagndstico. Obviamente se comienza con el
interrogatorio y con el examen fisico.

Patrones radioldgicos

Consolidation™®

Mass

Nodule
e ©

Atelectasis

Interstitial
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OTROS SINDROMES

Sindrome del blogueo alvéolo-capilar

Aca el problema estd en esa membrana donde pasa el oxigeno y el dioxido de
carbono en el capilar pulmonar y el alvéolo. Esto puede ser causado por:

e Fibrosis > impide que esa membrana pase el oxigeno y el diéxido de
carbono.

e Bloqueos linfaticos - visto mucho en los canceres de pulmon o de mama
gue metastatizan hacia los ganglios mediastinales tapando los linfaticos,
provocando la linfangitis carcinomatosa de pulmén. De esta manera se
produce el blogueo alvéolo-capilar.

e Edema agudo de pulmén - produce bloqueo alvéolo-capilar.
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Sindrome de perfusién

De los gases en sangre el mas difusible es el dioxido de carbono. Por eso el
sindrome de ventilacion produce mas hipercapnia que hipoxemia. El problema en la
perfusion recae en que llega el aire al alvéolo (con una membrana alvéolo capilar
bien) pero no hay sangre por obstruccion de la arteriola. Su causa n°1 es el trombo-
embolismo pulmonar. ¢Qué pasa si un alvéolo esta bien ventilado pero mal
perfundido? Hipercapnia + hipoxemia. Cuando un paciente tiene una hipoxemia
cronica se produce una vasoconstriccion, ella resistencia arteriolar aumentada
culminado con HTA pulmonar. Cuando una enfermedad pulmonar es tan grave, a
tal punto de llegar a una hipertrofia del ventriculo derecho y de la auricula derecha
con ingurgitacion yugular, hepatopatia de estasis, edema de miembros inferiores y
con falla del ventriculo derecho a causa pulmonar, eso se llama cor pulmonale, o
sea la falla de las cavidades derechas por patologia pulmonar. Un EPOC grado llI-
IV termina con un cor pulmonale.

Sindrome de desequilibrio ventilacién-perfusion

Visto en:

e Enfisema pulmonar

e Shunts

e Atelectasia

e Defecto en el espacio muerto

La alteracion esta en espacios bien ventilados-mal perfundidos, espacios mal
perfundidos-bien ventilados. La atelectasia puede actuar como alteracion V/Q o
puede actuar como sindrome de ventilacién porgue si es grande la obstruccion
produce hipoventilacion.

Sindrome de panico

e Todo se origina desde el sistema limbico, zona encefalica en donde se
regulan las emociones. Ahi tenemos guardado la informacion de cuando
eéramos chicos y somos vulnerables. En el panicoso el sistema limbico se
enciende sin motivos y ese sistema limbico es el causante de la
hiperventilacion.

e EIl centro del panico estad en las zonas mas profunda del cerebro, en el
hipocampo, en donde se almacena la memoria y esta el centro del olfato.
Alli esta la amigdala regula nuestras emociones, como la ira y el miedo y es
la que censa peligro y desata las respuestas fisioldgicas y humorales para
preparar al cuerpo ante un peligro, siendo el primitivo sistema de lucha-huida.
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Todo lo que nos paso6 cuando éramos chicos esta almacenado en este nicleo
amigdalino, responsable hoy del panico.

¢ Cuando més impactos emocionales tuviste toda tu vida mas vulnerable sos.
Y cuando mas vulnerable sos mas susceptible al sindrome panicoso.

e Se trata con terapia cognitivo-conductual + antidepresivos.

Sindrome Restrictivo

En el sindrome restrictivo no ventilo. Puede ser que no ventile por tener una
alteracion en el centro superior a nivel del centro respiratorio. Al no ventilar habra
hipoxemia con hipercapnia. Lo patognomonico aqui es la hipercapnia porque el
dioxido de carbono es mas difusible que el oxigeno. Una miocitis que me paraliza
los musculos generando una merma en la ventilacién. Un derrame pleural puede
ocasionar también un sindrome restrictivo impidiendo la 6ptima expansion
pulmonar. En la respiracion intervienen el control central, la via motora, la caja
toracica, la elasticidad pulmonar y la permeabilidad de la via aérea. Si yo tengo un
cuerpo extrafio en los bronquios no ventilo.

En resumen:

a) No ventilo

b) Concepto - alteracion de la ventilacién pulmonar.

c) Etiologias > alteracion en los centros superiores, de vias motoras,
miopatias, alteraciones esqueléticas, atelectasias, derrame pleural.

NEFROPATIAS

Generalidades nefropatias
Cuando hay estenosis de la arteria renal se estimula el SRAA por hipoflujo.

Los uréteres estan en el retroperitonea (por detras de la cavidad peritoneal). La
aorta, la VCI, los 2 rifiones y los uréteres son retroperitoneales. Toda patologia
retroperitoneal trae consecuencias renales. Por ejemplo; los linfomas. Una de las
formas de presentacion de los linfomas, que producen adenopatias en toda la
cadena para-aértica va a comprimir los uréteres dando una insuficiencia renal.

Cuando se comprimen los uréteres, por arriba se dilatan, y eso se llama
hidronefrosis. Eso se ve por ecografia, una dilatacién pielocalicial (dilatacion del
caliz). Cuando nos informan de una hidronefrosis tenemos que pensar que por
debajo hay una obstruccion. La obstruccion puede ser por linfomas que compriman
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los uréteres, cancer de vejiga que comprima también los uréteres, cancer de
testiculo produciendo adenopatias retroperitoneales, cancer de Gtero, cancer de
ovario.

Una causa de hidronefrosis unilateral seria un célico renal. Tenés la mala suerte
que se te formd una piedra que tapona el uréter haciendo una unilateral.

La conducta pautada es liberar lo estancado. Hay tiempo hasta 15 dias porque si
dejamos la hidronefrosis mas de dicho tiempo probablemente el rifidn comience a
fallar generando una necrosis cortical terminando el paciente monorreno. Hoy lo que
se hace con una hidronefrosis es colocar un catéter por la uretra pasando por la
vejiga llegando a la unién uretero-vesical y se mete un catéter doble jota liberando
la obstruccion de ese uréter.

Es importante saber que cuando tenemos un dolor renal, su zonificacion tipica es
lumbar hacia el flanco homdélogo.

El rifidn tiene una corteza y una médula. En la corteza esta presente toda la unidad
funcional renal conocida como nefrona donde estan los glomérulos. Algunos
tubulos tienen un pasaje medular y otros en la corteza. La corteza es la unidad
funcional. Si recibimos por ejemplo un informe ecografico que nos dice “corteza
reducida en tamafio” ese rindbn no esta funcionando como deberia. En la médula
terminan todos los tubulos colectores de todos los glomérulos y de todas las
nefronas para formar el céliz y luego el uréter donde se elimina la orina.

Si se produce una estenosis 0 vasoconstriccion de la arteria aferente se activa el
sistema RAA, vista en la estenosis y trombosis de la arteria renal. En el asa de
Henle actta un diurético llamado furosemida. En el tabulo colector acttan la ADH
y los diuréticos ahorradores de potasio como los antialdosterénicos; aqui actia la
aldosterona.

En la zona glomerular podemos encontrar las famosas enfermedades glomerulares
como la glomerulonefritis primarias/secundarias. La funcion de la nefrona
consiste en filtracion, reabsorcion, secrecion y excrecion. La orina se forma porque
la sangre llega a la nefrona, filtra los capilares del glomérulo, pasa liquido filtrado,
se reabsorben algunas substancias Utiles terminando con secrecién de substancias
de la sangre al liquido filtrado para formar la orina.

No solamente la funcidén del rifidn consiste en formar la orina, filtrar y reabsorber
hidrogeniones sino que hay muchas mas. Ademas interviene en el sistema RAA
desencadenandose en la macula densa que empieza liberando renina, la renina
forma angiotensinégeno, que por medio de la ECA (pulmén) forma AT II, esto
produce vasoconstriccion. La angiotensina a nivel adrenal estimula la liberacion de
aldosterona y ella estimula la reabsorcién de agua y sodio. O sea el riién cumple
una funcién importante en el equilibrio del agua y regulacién de la tension arterial.
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Hay otra funcion mas. Libera la hormona eritropoyetina (eritropoyesis). Un paciente
renal cronico es anémico.

Otra funcién importante es la formacién de la vitamina D (1,25 hidroxicolecalciferol)
que se activa en la piel con la radiacion ultravioleta. Por ende los renales crénicos
tienen deficiencias en la vitamina D que se encarga de la absorcién de calcio en la
dieta generando riesgo de osteoporosis.

A nivel del hipotdlamo se produce el estimulo de la sed desencadenando la
liberacion de la aldosterona que se encarga de la reabsorcion de agua.

La diabetes significa aumento de la diuresis en 24 horas. Hay 2 causas de diabetes:
la mellitus, que es la alteracioén del metabolismo de los hdc orinando mucho por la
glucosuria que atrae mucha agua y la otra es la insipida, que sucede cuando la
ADH formada en el hipotalamo no se secreta, por lo tanto el paciente orina mucho.
Es una densidad baja.

La funcion renal implica también inmunoldgicas. Se depositan inmunocomplejos en
donde hay anticuerpos que destruyen la membrana basal inclusive pueden destruir
el tejido renal. El rifidn, por lo tanto es un 6rgano blanco de enfermedades llamadas
colagenopatias. Entre ellas estan las vasculitis que dafian el rifion. El ejemplo mas
claro es el LES. Producen glomerulonefritis secundaria.

Los toxicos pueden generar una nefropatia visto mucho en la automedicacion,
especificamente el diclofenac.

Otro problema que podemos tener en el rifidn es el tumor del rifidén (carcinoma de
células claras). El paciente puede debutar con una hipertensién arterial que no
mejora.

..CoOmo se llaman las infecciones del sistema reno-ureteral-vesical?

Pielonefritis cuando afecta al rifién, cisitits cuando afecta la vejiga, prostatitis
cuando afecta la prostata. Las infecciones en el rifion en general las dividimos en
altas y en bajas. Las altas son las pielonefritis y las bajas cistitis. También las
dividimos en complicadas y no complicadas. Los sintomas capitales de las 1U
implican: disuria (ardor al orinar), polaquiuria (orina frecuente), nicturia (orina
nocturna frecuente).

Cuando tengo solo disuria sin fiebre ni nada mas, es una IU no complicada; en
cambio si ademas de ello tengo bacteriemia, escalofrios con fiebre es complicada.

Los sintomas de la pielonefritis son: fiebre, dolor lumbar, hematuria con piuria 'y pufio
percusion renal positiva.

Las infecciones urinarias generalmente ascienden de la vagina o de la prostata
hacia arriba. El germen mas comun es la e. coli que viene de la materia fecal, en
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donde primero se produce una contaminacion vesical que luego asciende y produce
pielonefritis.

Otra causa puede ser la presencia de un calculo. El calculo ocluye el uréter dejando
una orina estancada y luego infectada. A veces el gérmen se queda pegado en el
calculo y es muy dificil de erradicar. Primero se trata la infeccion y luego se trata el
calculo.

Existe también una condicion llamada reflujo vesico ureteral. Cuando orinamos se
contrae el musculo detrusor de la vejiga se cierran los orificios uretrales para evitar
gue la orina haga un retroceso hacia arriba.

Una trombosis de la arteria renal o estenosis.

También estad la trombosis de la vena renal. Debuta simulando un sindrome
nefraético.

Sindromes

Pueden ser agudos o cronicos. Pueden curarse o no. Pueden dejar secuelas o
matar al paciente. O alterar la funcion renal pasando a ser un enfermo renal cronico.

El Sindrome Nefritico, se caracteriza por el depésito de la membrana basal de
inmunocomplejos. Eso genera una inflamacion glomerular provocando disminucién
del filtrado glomerular. Y si disminuye el FG el paciente va a tener insuficiencia
renal. Si hay IR hay retencion de agua y sodio. Por lo tanto aparece el edemay a
consecuencia oliguria (orinar poco), menos 500 ml/dia. Esta inflamacién
glomerular produce un edema intersticial del glomérulo con anoxia, se estimula el
sistema RAA produciendo HTA. La lesion glomerular produce lesion capilar dejando
pasar algunas proteinas y un poquito de sangre a la orina. Normalmente el
sedimento urinario tiene: 2-3 gloébulos blancos, hasta 4 glébulos rojos, ausencia de
cilindros hematicos y leucocitarios. Los cilindros son formaciones de las células que
guedaron depositados en los tabulos y al microscopio se ve como unos cilindros y
proteinuria hasta 100mg/24 hs.

El edema renal se caracteriza por ser de los miembros inferiores y de la cara. Va a
haber HTA, oliguria y hematuria cuando se hace un sedimento urinario.

El Sindrome Nefrotico se caracteriza por una triada: proteinuria (3g/24hs), si pierdo
muchas proteinas voy a tener pocas proteinas en el plasma generando
hipoalbuminemia y edema. Tengo edema porque la hipoalbuminema disminuye la
presiéon oncotica del plasma. A su vez la hipoalbuminemia me lleva a una lipiduria
(pierdo lipidos por la orina) con una hipolipidemia en sangre y edema. Esto me lleva
a un sindrome protrombético. Finalmente el paciente tendra predisposicion al
desarrollo de la trombosis con riesgo de infarto.
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El SN no produce tanta insuficiencia renal.

Insuficiencia renal aguda

Medicidn de Suficiencia Renal

La suficiencia renal la mediremos con el Clearance de creatinina. La creatinina es
un derivado del metabolismo muscular que se excreta por orina. Entonces mido la
creatinina que hay en sangre, mido el volumen de orina por dia y la creatinina en
orina. Y hago una division: (concentracion urinaria de creatinina / concentracion
plasmatica de creatinina) X (100). Eso me da una idea de cémo esta funcionando el
rinon. ¢Cuantos ml de sangre filtra por minuto el rindn? Eso me dice; que es
generalmente 120 ml/min.

La creatina, como deriva del metabolismo muscular, a medida que envejecemos
vamos perdiendo masa muscular (sarcopenia) por lo tanto la creatinina en los
ancianos baja. 1mg % en un paciente de 40 afios que es normal en un anciano no
sera lo mismo. La férmula que se utiliza se basa en el peso del paciente y en la
edad.

Cuando tenemos un paciente con IRA, ademas del clearance de creatinina hay que
pedir hemograma, eritro, glucemia, creatinina, urea, ionograma y orina completa.
Esto es la rutina de laboratorio. La urea/creatinina, son los 2 valores que van a dar
insuficiencia renal teniendo aumentada la urea y la creatinina. La que produce los
sintomas es la urea ya que es muy toxica produciendo vémitos, pericarditis,
peritonitis, edema cerebral, estupor, coma, convulsiones. Desde el punto de vista
clinico cuando tengo un paciente con insuficiencia renal, lo primero que tengo que
pensar es si es agudo o crénico. Entonces ahi le digo que traiga un analisis viejo.
Si ese andlisis anterior es normal es aguda de los contrario es crénico.

La otra cosa que me tengo que plantear es: la insuficiencia renal, ¢, qué origen tiene?
Es pre-renal, intra-renal o pos-renal. De esta manera inferimos acerca de la
ubicacion de la lesion renal. Una pre-renal seria por ejemplo la insuficiencia cardiaca
gue conduce a una hipovolemia (sindrome cardio-renal). Cuando un paciente con
IC crénica en un momento entra en insuficiencia renal se le adjudica un sindrome
cardio-renal de mal prondstico. La otra es la estenosis de la arteria renal. La otra es
la deshidratacion que conduce a una IRA pre-renal por deshidratacion. La sepsis
también esta dentro de este grupo. Hay que actuar de inmediato para evitar que se
genere una insuficiencia intra-renal para evitar que se haga una necrosis tubular
aguda. Ejemplo de insuficiencia intra-renal es una necrosis tubular aguda que es la
muerte de los tlubulos por culpa de no haber actuado previamente en una falla pre-
renal. Se pusieron isquémicos los tubulos, yo no actué y se necrosaron. Otro
ejemplo puede ser la enfermedad poliquistica renal, enfermedad congénita que el
paciente hereda; consistiendo en quistes que van destruyendo el parénquima y la
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corteza renal y a la larga el paciente termina con insuficiencia renal cronica con
trasplante o dialisis. Otro ejemplo seria una glomerulonefritis primaria y secundaria.
La glomerulonefritis que produce sindrome nefritico altero la funcién renal.

Un ejemplo de pos-renal es una litiasis en un paciente monorreno. También se
puede dar por un tumor que comprime la vejiga y los 2 uréteres, también por un
cancer de vejiga que toma los 2 uréteres, linfomas retroperitoneales que obstruyen
los 2 uréteres. En los viejitos prostaticos se da mucho la insuficiencia pos-renal ya
gue comprime la uretra prostatica. Eso va comprimiendo la via urinaria provocando
una presion por detras y si no se trata va produciendo una hidronefrosis bilateral
terminando en IR.

Fases de la IRA

e Fase oligurica - el paciente entre en insuficiencia renal aguda, deja de orinar
(muy poco por dia), puede durar 3 dias, 1 semana, 15 dias. Y después se
recupera el paciente, recuperando los tubulos volviendo a una fase de
recuperacion llamada polidrica. Una IRA se trata en terapia intensiva porque
tengo que manejar los liquidos ya que corre el riesgo de hacer un edema
agudo de pulmon. Silo paso de agua lo encharco y se produce edema agudo
de pulmon entrando en insuficiencia respiratoria. Hay que esperar que pase
la fase oligurica, controlarlo todos los dias y hacer un aporte (no mas de eso)
porque si yo me paso lo puedo encharcar. Hasta que pase a fase polidrica
gue comienza a orinar 3 a 5 litros por dia. Un paciente con IRA va a tener
acidosis metabdlica, acumulacion de K+ y de algunos toxicos, teniendo que
actuar de manera rapida y hacer una dialisis de urgencia siguiendo ciertos
criterios. Cuando el paciente esta estable, se puede esperar.

e Fase polidrica

La Insuficiencia Renal Aguda puede reunir pacientes también que tienen cifras altas
de urea-creatinina pero que estan orinando bien. Es la mas vista en los internados.
Puede pasar eso porque hay un buen filtrado pero no sirve en donde no estan
funcionando los tlbulos y esta reteniendo productos nitrogenados. La densidad
generalmente en esos pacientes es baja porque la funcion del rifion es generar una
densidad acorde a la osmolaridad del momento. Si el paciente esta hiperosmolar
tendra orina concentrada.

Dialisis
Hay 2 tipos: la peritoneal y la hemodialisis. En la primera se pone un catéter en el
peritoneo que funciona de membrana, liberando de esa manera los toxicos de todos
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los pacientes. Lo que se usa hoy es la segunda en donde se le hace un shunt
arteriovenoso para que la vena se valla poniendo gruesa permitiéndole a esa vena
hinchada que se adapte a los constantes pinchazos.

Edema

El edema es el aumento del contenido hidrosalino del liquido intersticial. Nosotros
tenemos un 60% de agua. El agua esté en el liquido intracelular y el extracelular. El
liguido extracelular corresponde al plasmatico, linfatico e intersticial. Cuando se
acumula liquido extracelar se llama edema.

No olvidarse que el Na+ atrae al agua. Donde va la albumina va el agua. Donde va
la glucosa va el agua también. Cuando hay edema, hay sodio corporal
aumentado. O sea a ese paciente edematoso no le podemos dar sodio salvo,
paradéjicamente a algunos pacientes edematosos que si le tengo que administrar
sodio.

Cuando hay edema tengo una presion hidrostatica aumentada. En los capilares se
produce el intercambio de agua y sodio. También se produce por la disminucién de
la presion oncotica del plasma. El edema nefrGtico es por la albumina, por
hipoalbuminemia, pasando el agua de la sangre afuera.

Cuando hay un exceso de sodio, también se va afuera, por ejemplo una insuficiencia
renal aguda, sindrome nefritico, insuficiencia cardiaca, donde se reabsorbe mucha
agua y sodio por culpa de la aldosterona. Entonces una causa de edema es el
hiperaldosteronismo secundario. Las causa del HAS son: ICC, cirrosis con
hipertension portal, cor pulmonale, sindrome nefrético, etc.

También existe el edema linfatico, poco frecuente, por una obstruccion de la linfa.
El edema de la insuficiencia cardiaca es blando e indoloro en donde uno lo toca y
da el signo de Godet, a diferencia del linfatico que es duro conocido como
elefantiasis y duele.

La aldosterona es liberada desde la corteza adrenal. Ella produce aumento de la
retencién de agua y sodio. Pero se llama secundario (HAS) por estar estimulado por
la renina. EI HAP el conocido como el sindrome de Cohn es un tumor en la corteza
gue produce secrecion de aldosterona con la caracteristica de HTA sin edemas.

;,.COmo actuar frente a un paciente con edemas?

“La pareja estable es el sodio-agua”. Si uno ve la formula de la osmolaridad podra
inferir que el duo mas estable es el mencionado. La férmula de la osmolaridad
plasmatica es (NaX2) + (Glucemia/18) + (Urea/2,8). La osmolaridad normal es de
290 mOsm/L (290-295). El mas importante es el sodio. Por lo tanto si tenés el sodio
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bajo estas hipoosmolar, en cambio alto hiperosmolar. La glucemia intervienen
pero en menor medida.

Hipernatremia

El valor de Na+ es de 140 mEqg/L. El de K+ 4-5 mEqg/L. Si se presenta un paciente
que viene deshidratado con sed con piel y lenga seca, y le haces un analisis y tiene
160 de sodio (hipernatremia), ahi el paciente perdié agua. Por ejemplo el paciente
que esté en el desierto. Se deshidrata con hiperosmolaridad. Se trata dando agua
0 suero con un poquito de sodio.

Hiponatremia con osmolaridad baja (+++)

La hiponatremia es mas compleja. Porque cuando se presenta un paciente con una
hiponatremia (120mEg/L de Na+) como lleva el agua, lo que va a pasar a nivel del
liquido intersticial se va a producir un edema intracelular. Si yo en el plasma tengo
poco sodio (el agua va con el sodio), entonces el Na+ no esta afuera sino adentro
yendo el agua hacia dentro de la célula. En la neurona lo que pasa es la generacion
de un edema cerebral por hiponatremia.

Luego hay que ver el estado del volumen e ir a revisar al paciente. Porque se van a
encontrar con 3 pacientes: con hiponatremia hipoosmolar pero con edemas. Esto
tiene que ver con sindromes de HAS. Es una hiponatremia dilucional donde el
paciente esta encharcado, hipoosmolar e hiponatrémico pero toda el agua esta
afuera. El sodio esta normal pero hay un exceso acuoso. Visto en cirréticos,
insuficientes cardiacos y renales.

Lo mas esperable seria encontrar la hiponatremia hipoosmolar seca. Visto en el
deshidratado, el que esta todo el dia vomitando, el diarreico, el que perdié sangre,
etc.

El mas raro es el hiponatrémico hipoosmolar seco por secrecion inadecuada de la
ADH.

En una hiponatremia hipoosmolar seco se da agua y sodio. El problema esta en la
hiponatremia hipoosmolar dilucional ya que el paciente estd encharcado pero con
sodio bajo. Aqui se da un poco de sodio y al rato el diurético porque si le doy
diurético solo no va a actuar mucho porque el riidbn no esta funcionando
adecuadamente. En general en este paciente hiponatrémico pero hipervolémico no
hay que darle agua. Se usan furosemidas en estos casos.
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Hiponatremia con osmolaridad Alta (++)

La hiponatremia no es muy simple. Hay que mirar la osmolaridad. Cuando tengo un
paciente hiponatrémico, en seguida hago la férmula osmolar. No necesariamente si
esta hiponatrémico la formula va a dar baja. Hay hiponatremia con osmolaridad alta,
por ejemplo cuando la glucemia estad involucrada. Un ejemplo clave es la
cetoacidosis diabética. Tiene una glucemia elevadisima pero con una natremia
baja.

Hiponatremia con osmolaridad normal (+)

Son casos rarisimos. En estos casos se da una hiperproteinemia e hiperlipemia.
Esto provoca una hiponatremia isoténica, o sea baja el sodio por culpa de la
excesiva cantidad de grasas. Son pacientes que tienen una enfermedad dislipémica
congeénita.

Caso

1. M&ximo de 64 afos cursa el 6to dia de un posoperatorio de cirugia
colénica por una neoplasia. Consulta porque se le hincha la pierna vy el
pie izquierdo. Hay un edema simétrico de 1 solo miembro de grado 3
en el pie, lapiernay el muslo. Semiolégicamente hablando se encuentra
ciandtico, con edema indoloro y el resto del examen clinico normal.

Frente a un paciente que esta en la cama, el sexto dia del posoperatorio por cancer
y se le hincha el pie y tiene edema de un solo miembro, se pensara en una
trombosis. Porque 2 motivos: uno es por lo posquirargico y lo otro por cancery el
tercero por inmovilidad de larga duracién. Es grave ya que puede generar un
tromboembolismo pulmonar. Lo que se debe hacer es anticoagularlo a modo de
prevencion.

2. Veronica de 48 afos, fumadora de 40 cigarrillos por dia con
antecedentes de HTA no tratada con disnea de esfuerzo consulta por
edema de miembros inferiores. Tiene antecedentes de tos con
expectoracién matinal con episodios de disnea paroxistica con dolor en
el hipocondrio en el flanco derecho. En el examen fisico se denota
edema en ambas regiones maleolares y pretibiales. El edema es frio e
indoloro. Con piel azulada.

Puede que tenga EPOC. Todos los dias tose con disnea. Se le hincho el higado. A
la mafana estd mas deshinchada porque el edema se reabsorbe con el reposo.
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Estamos pensando en una hipertension venosa por insuficiencia cardiaca, con
hepatopatia e ingurgitacion yugular, reflujo hepato-yugular positivo.

Lo que filtra normalmente un rifidn son 120 ml por minuto. La oliguria se da cuando
se orina menos 500 ml de orina por dia. Anuria cuando practicamente no se orina
nada.

La Insuficiencia Renal Aguda puede ser oligurica o no oligurica.

Cuando tenemos la IRA, la pregunta paraddjica seria si es pre-renal, renal o pos-
renal. Esto orienta la clinica diagndstica para luego saber cémo voy a estudiar al
paciente.

La mayoria de la IRA se debe a dafio renal por isquemia o por nefrotoxinas. Y esta
asociado a la necrosis tubular aguda (muerte de los tabulos), la mas comun de la
IRA. Hay que tratar r@pidamente la IRA pre-renal ya que si no tratamos la isquemia
o la hipovolemia o la causa que esté produciendo el fallo después de unas horas se
necrosan los tubulos y pasa de ser una IRA pre-renal a una IRA renal. La
Insuficiencia Renal Aguda se caracteriza por Aumento agudo constante en 48 hs de
creatinina. Hay que preguntarse si es crénico o no comparando placas y la otra
cuestion, si es un cronico que se reagudiz6 o no.

Causas pre-renales

e Tener una hemorragia
e Gastroenteritis con diarrea y vomitos y no hay reposicion hidrica
e Hipotension Prolongada

e Cirugia
e Septicemia
e Eftc.

..Como se diferencian bioguimicamente una pre-renal de una renal?

Aparece aqui el término FENa. Significa Expresion Fraccional del Sodio Urinario. L
formula es:

50d104pina X creatininapiasma

FEpn,=100 x

50d10pjasma X creatininagin,

También se usa la Concentracién Urinaria de Sodio. Se pide sodio urinario en 24
hs.
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.,COmo esta el Na+ urinario en una paciente shockada con sangrado con 2.5 de
creatinina con una IRA pre-renal?

Porque el rifion, cuando hay una hipovolemia compensa la situacion reabsorbiendo
agua y sodio para amentar la TA. Por lo tanto si retiene sodio y agua, el sodio en la
orina esta bajo. EI EFNA va a dar menos de 1.

¢.,.Como esta el Na+ urinario cuando al paciente no lo traté y siguié con ese sangrado
vy la IRA pasé de ser pre-renal a renal por necrosis tubular aguda por isquemia?

Los tubulos dejan de reabsorber. Y, si dejan de reabsorber, el sodio urinario esta
alto.

Si es pre-renal los tubulos estan sanos por lo tanto el rifidén reabsorbe. Si es por el
contrario renal por necrosis tubular, los riflones dejaron de funcionar, los tibulos no
funcionan y no reabsorben. Entonces, si yo estoy en la etapa pre-renal, yo le
empiezo a dar sangre al paciente porque esta shockado o le doy suero. Tengo que
actuar antes de que haga la necrosis tubular aguda. En cambio si yo llegué tarde,
le hago un dosaje en Na+ tarde, tiene 5 de creatinina (esta en necrosis) porque tiene
sodio alto urinario; si le pongo suero ¢qué le va a pasar al paciente? Lo voy a
encharcar porque al haber necrosis tubular no funcionan los rifiones.

Entonces los pacientes que estan en Insuficiencia Renal Aguda estan en Terapia
Intensiva en general y le ponen el catéter Swan-Ganz que va por la vena, pasa a la
auricula, luego ventriculo derecho, sigue por la arteria pulmonar y se inclava en el
capilar para de esa manera saber que no me paso de agua.

Fases de la IRA

Una vez que se instala la nefrosis tubular aguda hay que tener mucho cuidado
porque si te pasas lo encharcés al paciente. Y hay situaciones en donde uno debe
hacer dialisis urgente. Ese paciente que esta con Insuficiencia Renal Aguda con
necrosis tubular, ¢en qué momento tengo que indicar yo la dialisis? Mientras el
paciente esta estable y no hay gravedad con hiperkalemia o sobrecarga, lo
mantengo en Terapia Intensiva y lo voy hidratando de acuerdo a la pérdida que va
teniendo de la orina en base a los valores.

Tiene una fase de oliguria de unos dias y en un momento empieza a orinar
apareciendo la fase poliurica, en donde el rifidn se recupera y el paciente empieza
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a orinar entre 3 a 5 L por dia. Igual lo tengo que dejar en T.I. porque si me quedo
corto se me deshidrata el paciente. Lo que puede suceder es que en ese momento
de la oliguria, el paciente haga una complicacion y tenga que llamar al nefrélogo
para que haga una dialisis urgente.

Diagnéstico IRA

Primero por el cuadro clinico del paciente. Después por los valores bioquimicos:
FENa y concentracion urinaria de Na+.

FENa < 1 - pre-renal porque el paciente esta reabsorbiendo sodio. Y el sodio
urinario esta bajo.

FENa > 1 - renal. El Na+ urinario esta alto. Es Nefrosis Tubular Aguda.

Lo ideal es no llegar a la necrosis tubular aguda.

Criterios de Dialisis

En la NTA la isquemia y la hipoperfusién prolongada, si no actia desencadena
muchas secuencias bioquimicas para llegar a la necrosis.

Glomerulonefritis

e Las glomerulonefritis pueden ser autoinmunes
e Pueden ser primarias o secundarias

e Pueden llevar a una IRA

e Debutan con un sindrome nefritico o nefrético

IRA Dialisis
Cuando el paciente tiene IRA lo puedo tratar en terapia pero hago dialisis cuando:

¢ No solo aumenta la creatinina en sangre sino otro producto en sangre que es
la urea. La urea es toxica produciendo pericarditis, pleuritis, nauseas,
vomitos, acidosis metabdlica, dafio hepatico y dafio neuronal entrando en un
estado de sopor. Por eso, cuando tengo todos estos signos de hiperazoemia
(aumento de la uremia) tengo que hacer una didlisis precoz; no puedo
esperar a terapia intensiva.

e El otro problema es el K+. Tanto la urea como el potasio se excretan por el
rinon. Si te sube la uremia puede ser por hemorragia digestiva y absorcion
de productos nitrogenados o puede ser por insuficiencia renal. Pero el K+, si
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0 si si esta alto es generalmente por insuficiencia renal. Por eso lo primero
gue hacemos cuando vamos a hidratar a un paciente es antes de ponerle el
suero con potasio es conocer si el paciente esta en insuficiencia renal porque
si esta con insuficiencia no le voy a poder poner potasio porque lo intoxico y
lo mato. El K+ es un catién intracelular, por ende el ECG me sirve para ver
qué estado tiene el paciente de potasemia porque ella produce la famosa T
picuda que es indicio de hiperkalemia, con ensanchamiento de la onda P y
del segmento QRS, bradicardia y para cardiaco por asistolia. Con 7,5 de
postasemia es grave y eso es indicacion de didlisis urgente. El K+ depende
de la suficiencia renal.

e Hay hiperkalemia mayor a 7-7,5.

e Hay acidosis metabdlica grave.

e Hay sobrecarga hidrica

e Hay edema agudo de pulmén

e Sindrome urémico

e Pericarditis

e VOmitos

Conclusiones

e Pre-renal > mas comun

¢ Renal > La necrosis tubular es la mas comun.

e Pos-renal

e Hay que determinar la densidad urinaria: el rifidon cuando funciona concentra
la orina. Si no funciona dara una orina diluida.

¢ Se mide el Na+ en orina en la necrosis tubular.

e Se mide el FENay la creatinina

Mas Casos

= Valverdi, de 66 afilos en un posoperatorio por una gastrectomia por
Ulcera sangr6 en el posopoeratorio. Y no pudo controlarse con
tratamiento médico. Tenia 120 de pulso, 120/80 de TA, presidén venosa
central de 2 cm de agua (8-10 normal). La presion de enclavamiento de
Wedge (12mmHg). Orinaba 100 cm en 12 horas (casi oliguria), con un
Hto. de 5, K+ (5mEq/L), urea 300, creatinina 2,6.

¢ Tiene o no tiene IRA? Si, de causa pre-renal por hipovolemia.

¢ Tiene tiempo de rehidratarlo? Porgue la presién venosa esta baja.
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= Filomenade 23 afios. Ingresa a la guardia con un cuadro de 24 horas de
evolucion caracterizado por decaimiento general con hemorragia
uterinay con una secrecion por vagina de color purulento con mal olor.
Pulso 120, con 90/50 de TA (shockada). Presidén venosa baja. T° rectal
38 y estaba en insuficiencia renal porque tenia una diuresis de 100cm
en 12 horas. Creatinina 2,7.

¢ Tiene IRA o no? Primero por la diuresis baja en oliguria. Después por la creatinina
de 2,7.

¢ Tiene indicacion de dialisis? Si el potasio esta en 7,2.

= Reynaldo de 46 afios. 10mo dia de tratamiento por una infeccidn
intraabdominal tratado con cefalosporina. A pesar de la mejoria del
cuadro abdominal y conservar una diuresis de 1000 cm por dia presenta
cifras crecientes de uremia que al comienzo del tratamiento eran
normal. Al ingreso tiene 80 de pulso, 135/90 de TA, presidén venosa
central de 7, diuresis 500 cm, Hto de 33 con K+ 4, urea 260, creatinina
2,5.

¢Es una IRA o no? Tiene la urea alta. No es oligurica (1L). Sin indicacion de dialisis.

¢ Cudl es la causa de la IRA? El antibi6tico por ser un nefrotéxico (gentamicina). O
puede ser por el cuadro séptico.

= 67 afios con exoftalmos. Compromiso del globo ocular tratado con
Aciclovir endovenoso y analgésicos opiaceos. Notaron que
altimamente disminuyo la diuresis a 2 dias sin sintomas vesicales (sin
disuria y polaquiuria). Tiene 120/80 de TA, 90 de pulso, presién venosa
central de 8 y diuresis 15cm en las ultimas 12 horas. K+ 5

¢Es una IRA? Si, primero porque esta en oliguria. Aumentado los valores de
creatinina. Sin indicacion de dialisis ya que tiene el resto normal, el pulso, la TA, la
PVC, no esta sobrecargado, tiene potasio normal.

¢, Qué sospecha puede ser de IRA? Por el Aciclovir y por los Opiaceos.

.COmo se mide la creatinina?

La creatinina depende de la masa muscular. No es lo mismo tener 1 de creatina a
los 40 afos que 1 a los 80. Nosotros, a medida que envejecemos vamos perdiendo
funcién renal. Se mide a través del clearance de creatinina. Se pide creatinina en
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sangre, volumen urinario de 24 horas y dosaje de creatinina en 24 horas. A partir de
ahi se hace la formula: 2500 ml de orina / 1440 (minutos en 1 dia) = 1.73 ml de
orina en 1 minuto.

Luego mido la concentracion urinaria de creatinina en 2500 ml y lo pongo arriba.
Abajo pongo la creatinina en sangre (up). Esto me va a dar un valor (x). X lo
multiplico por 73 y me da el clearance de creatinina. Eso lo hace el laboratorio.

O quiero saber el FG por minuto en donde lo normal esta entre 100-120 ml/min.

Volumen urinario en 24 hs. Creatininuria en 24 horas y creatininemia

¢.Cudl es la triada del sindrome nefritico?

e HTA - hay reabsorcion de Na+ y agua
e Hematuria - dafio de la membrana basal glomerular
e Oliguria - como hay dafo hay oliguria.

La causa mas frecuente del Sindrome Nefrotico es la membranosa. Pasa una
enorme cantidad de proteinas. Mas de 3g/dia.

Proteinuria Fisiol6gica (mas de 150)

e Fiebre
e Ejercicio

Medir proteinuria

e Cociente proteina/creatinina. Relaciona la albumina con la creatinina
haciendo una divisién. Es importante saber cuanto se excreta de creatinina
en la orina y cuanto de albumina. Si es normal da menos de 30. Cuando hay
macroalbuminuria es mas de 300. (+++)

e Proteinuria de 24 hs. (+)

El examen de proteinuria se le solicita al paciente al cual se sospecha de
insuficiencia renal cronica por ejemplo, un diabético. Se pide Microalbuminuria de
orina de 24 hs = marcador de dafo endotelial.
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Causas de proteinuria

e Gammapataias

e Por sobrecarga: exceso niveles de proteinas en sangre.

e Enfermedades tubulares:

e Enfermedades glomerulares: Puede ser porque se dafio el glomérulo (por e;.
nefrético o glomérulopatia membranosa).

e Enfermedades hemodindmicas

¢ Enfermedades inflamatorias o tumorales nefro-uroldgicas.

e Tisular: por dafio tisular y formas combinadas por septicemia.

Diagnostico

Se interroga al paciente y no te quedas solo con 1 analisis sino que lo repetimos,
sobre todo cuando estamos sospechando del sindrome nefrético. Una vez que
tenemos la proteinuria, la 2da pregunta que nos tenemos que hacer es como
funciona ese rifion en donde se valora el clearance de creatinina.

La presencia de microalbuminuria es un factor independiente de morbimortalidad
por causa cardiovascular. A todo diabético, a todo hipertenso le medimos
microalbuminuria en 24 hs., sumado el fondo de ojo, una vez por afio por Io menos.

Paciente con edema de miembros inferiores con nauseas, vomitos y debilidad
generalizada con proteinuria de 9 gms en orina de 24 hs. Y registros aislados
de HTA. Era una tabaquista de 3 atados por dia con sindrome nefrético e IRA
siendo dada con dosis alta de corticoides por 6 semanas. Después le fueron
bajando las dosis en donde mejoro el edema, la proteinuriay la funcion renal.
Al examen fisico se encuentra con 140/90 de TA, FC 60, FR 16, afebril,
saturacion del 94%, palida, ingurgitacion yugular 1/3 con reflujo hepato-
yugular positivo, edema de miembros inferiores 6/6. Sin soplos.
Hipovenitlacion de 2 bases con los rales crepitantes, abdomen blando
depresible, matidez desplazable en los flancos. Como tiene vémitos uno
sospecha que el edema puede llegar a ser de origen urémico llevando a la
debilidad generalizada. Tiene un Hto de 36 con una Hemoglobina de 12. La
anemia es la hemoglobina por debajo de 12. Una vez que medimos la
hemoglobina medimos el volumen corpuscular medio (90 micrones cubicos).
Plaguetas normales. Tiene eritro de 101. Glucemia normal. Urea elevada.
Creatinina elevada. Na+ y K+ levemente bajos. Colesterol alto. Triglicéridos
altos.

Es una Insuficiencia Cardiaca Derecha porque tiene ingurgitacion yugular, edema
de miembros inferiores y ascitis. Puede ser también izquierda porque tiene rales
crepitantes. Es importante saberlo porgue es el que me determina el tipo de anemia
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(normocitica cuando el volumen es normal, macrocitica cuando el volumen es alto
y microcitico cuando el volumen es chiquito). La Macrocitica es por falta de
vitaminas y la microcitica por falta de hierro. Tiene ademas dislipemia e
hipoalbuminemia y hay insuficiencia renal por la creatinina elevada (3,2) y el eritro
alto, hablando de un problema inflamatorio.

Insuficiencia Renal Crénica

Insuficiencia renal crénica tiene distintos grados al igual que el EPOC y puede tener
reagudizaciones sobre eso. Se define insuficiencia renal cronica cuando existe
un dafio renal cronico con una disminucion de la excrecion urinaria de albamina en
donde la tasa de filtrado glomerular esta disminuida (debajo de 60). A partir de alli
empiezan los problemas de la IRC. Dafio renal de 3 meses con alteracién funcional
renal es necesario para hacer diagnostico de IRC que se acompafa de
anormalidades patolégicas o un marcador de dafio renal (proteinuria) y con una tasa
de filtrado menor a 60.

No hay que basarse solo en la creatininemia para evaluar la funcion renal. Hay
casos especiales, como el embarazo, enfermedad musculo-esquelética, dosis
farmacoldgicas.

Estadios basados en la FG

e Grado 1l masentre 90y 119

e Grado 2 entre 60 y 89

e Grado 3 entre 30y 59

e Grado 4 entre 15y 29

e Grado 5 por debajo de 15 (entran en dialisis)

Por debajo de 30 hay que derivarlo al nefrélogo.

Enfermedad renal crénica

Categorizamos al paciente con enfermedad renal crénica como uno con factor de
riesgo independiente cardiovascular. La enfermedad renal cronica deja una lesion
irreversible. Cuando el FG cae por debajo de 40 el dafio es irreversible y progresivo.
¢,De gué va a depender? De los cuidados adoptados por el paciente para evitar que
la enfermedad avance mas rapido.
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Caso

Maria, es una paciente de 63 afios diabética tipo Il desde los 43 afios. Tiene un
mal control metabdlico. Tiene una glucosuria persistentemente positiva, eso
quiere decir que vive con glucemias por encima del umbral renal (més 180). Si
tengo una glucemia de 132 y una glucosuria +, hago diagndéstico de diabetes
porque sé que tuvo en ayunas 132 y si tuvo glucosuria quiere decir que a la
noche tuvo 180 porque paso el umbral renal. Tenia retinopatia diabética con
dafio renal. En el dltimo examen presentaba glucemia de 198 mg/dl,
hemoglobina glicosilada, (promedio de glucemias de 3-4 meses para atras).
De acuerdo a la cantidad de glucemia que tenga en la sange glicosilo la
hemoglobina. Cuanta mas glucemia tenga mas glisilacién obtendré. El valor
normal es 7. Ella tenia 8.7 de hemoglobina glicosilada, significa que méas de
200 los ultimos 4 meses ha tenido de glucemia aproximadamente. Urea 42,
creatinina 1.18, FG: 63, tratamiento con metformina, insulina. En el control
actual presenta 153/98 TA, glucemia 116, creatinina 1.5, colesterol total 274 y
microalbuminuria 300.

Ante esta situacion tenemos:

e Riesgo aumentado de enfermedad renal crénica
e Estadio renal crénico 2

e Estadio renal crénico 1

e Dafo reanl con FG normal

e Estadi6 renal crénico 3

Esta paciente debera:

e BajarlaTA

e Bajar la hemoglobina glicosilada
e Bajar el colesterol

e Bajar el LDL menor a 100

e SeusalosIECAYlos ARA

Problemas acaecidos con FG menor a 50

e Problemas con sobrecarga de volumen

e EIl K+ se elimina exclusivamente por rifidén. Si un paciente no orina no le doy
potasio. Hiperkalemia.

e Acidosis metabdlica
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e Metabolismo fosfo-célcico alterado porque la vitamina D actia a nivel del
rifidbn generando por su carencia osteoporosis. Y su acumulacion de fosfato
genera una pérdida de calcio dando la llamada osteomalasia.

e Al manejarse mal el Na+ y el agua es la HTA.

¢ Anemia (eritropoyetina).

e Dislipemia por acumulacion de lipidos y &cidos grasos aumentando el riesgo
de arterioesclerosis.

Manejo

e El clinico maneja hasta 30. Por debajo de 30 se deriva a un nefrdélogo para
que haga dialisis.

e Administrar vitamina D

e Eritropoyetina

e Nutricién

e Tener cuidado con los ancianos protaticos por el riesgo de la hidronefrosis.

¢ No dar drogas nefro-toxicas

e No fumar

e Comer sin sal

e Nutricién especial (restriccion de las comidas ricas en fosfatos)

e Ejercicio fisico regular

e Cuidar su diabetes

e Cuidarsu TA

Colicos renales

Urolitiasis renal

Es la acumulacion de cristales a nivel del riidbn con apariciéon de calculos por
precipitacion y su forma clinica se llama cdlico renal.

El dolor del célico renal es similar al dolor del parto (10/10).

Caracteristicas del cdlico

e Empieza a nivel de fosa lumbar

e Se irradia hacia adelante y al flanco homélogo

e Puede llegar a la fosa iliaca homologa

e Puede doler hasta el testiculo o labio de la vulva
¢ Simula muchos cuadros.
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e El dolor es tan intenso que produce un ileo-reflejo del estbmago dandole
ganas de vomitar.

e Dolor muy intenso

e Distinto al dolor por peritonitis. EI que viene con una peritonitis se queda
quieto porgue al respirar o moverse duele. En cambio el que tiene colico renal
esta muy alterado e inquieto.

Presentacion

e Aguda (mayor %): el paciente estaba bien y de repente empieza con dolor
intenso.
e El dolor puede ser brusco o empezar despacito hasta llegar a ser intenso.

Fisiopatologia del dolor

e Puede ser lumbar

e Pero también a nivel de fosa iliaca.

e Es una piedra que vino cayendo y el dolor se produce por el espasmo del
uréter. La irritacion del litio que va cayendo por el uréter produce un espasmo
generando el dolor.

e Puede también debutar con un dolor en la fosa iliaca izquierda y puede durar
de dias a meses. No se sabe en qué momento el calculito va a caer y cuando
cae a la vejiga al paciente se le fue el dolor. Y después siente como un ardor
al orinar hasta que expele el célculo.

Otros sintomas del coélico

Lo tipico es lumbar que se va hacia adelante al flanco y la fosa iliaca pero también
puede debutar con dolor directamente del abdomen en donde se tendra que hacer
un diagndstico diferencial de colecistitis, apendicitis. Se puede sentir dolor al orinar
y sensacion de orina. También puede dar nduseas y vomitos por ileorreflejo y a
veces fiebre. Si hay fiebre significa que hay una obstruccion grave por hidronefrosis
y una probable pielonefritis. Hay que tratar primero la infeccién y luego el célculo.

Diagnéstico diferencial

El cdlico renal simula una pielonefrits. Se puede diferenciar el colico renal de la
pielonefritis en que en la pielonefritis no hay fiebre ni piuria. ¢ Qué sedimentos son
esperables hallar en un paciente que tuvo coélico renal? Hematuria microscopica.
Puede haber también hematuria macroscopica.
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Lo clasico seria, un paciente que fue a hacer ejercicio con mucho calor, no se
hidrata, luego va a la casa y se bafia'y comienza con un intenso dolor. Hizo el calculo
produciendo el célico renal y orin6é sangre. Si orina sangre macroscopicamente, ya
estd hecho el diagndstico. Para completar el diagnodstico se puede pedir un
sedimento urinario si hay hematuria. Si hay piuria o leucocituria sospecho que puede
llegar a haber una pielonefritis, ni hablar si hay fiebre.

Puede ser por un dolor musculo-esquelético, debiendo tener que hacer un
diagnéstico diferenciar para ver si es un lumbago. Pero ahi te das cuenta porque el
que tiene lumbago no se mueve en cambio el del célico renal se mueve.

El del apendicitis se queda quietito y con un Blumberg positivo.

Otro diagnéstico diferencial es la colecistitis en hipocondrio derecho y la
diverticulitis.

Un diagndstico diferencial muy importante es la existencia o0 no de un aneurisma
disecante adrtico porque estas personas se mueren. El dolor es tan intenso como
el del colico renal. La diferencia es que en el aneurisma disecante el paciente esta
quieto pero el ojo clinico diferencial esta en ser méas frecuente en viejitos pero que
tienen muchos factores de riesgo. Hay que pedir ecografia y mirar la aorta por las
dudas. Otra caracteristica es que va a estar shockado.

Hay que pedir

e Analisis
e Hemograma
e Eritro

e Glucemia

e Creatinina para ver la funcién renal

e lonograma para ver el Na+y K+

e Orina completa para ver si hay oliguria, piuria, leucocituria

e Ecografia abdominal que nos va a dar muchisima utilidad. Si el paciente es
viejo sirve para ver si tiene aneurisma aortico. Si el paciente es joven es raro.
El ecografista le puede ver el litio, la hidronefrosis renal, qué grado de
nefrosis tiene. Puede ver el célculo.

Factores de riesgo para hacer un célculo

e Ser hombre

e Historia familiar de litiasis renal
e Obesidad

e Sindrome metabdlico
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e Enfermedad metabdlica primaria. Que el riidn esté secretando mucha
cantidad de cristales.

¢ Hipercalcemia de cualquier etiologia. La mas comun es el hiperparatiroidismo
gue es una enfermedad endocrina que tiene una alteracion funcional en la
secrecion de PTH generando una mayor resorcién 6seay absorcion de calcio
aumentando la calcemia.

e Hay neoplasias que generan que se debute con un calculo visto mucho en
los tratados con quimioterapia por el exceso de acido Urico.

e Lainmovilizacion prolongada colabora con la litiasis.

e Los que tienen enfermedad de Cohn por mal absorcion.

e La GOTA.

¢ Infecciones urinarias recurrentes produciendo un depasito cristalino.

e Anormalidad anatomica (rifion en herradura).

e Cirugia bariatrica. Esto produce una absorcidon entérica de los oxalatos. El
mas comun es el oxalato de calcio, segundo el acido drico, tercero el
estruvita.

Pasos Célico renal

e Saber si el paciente tiene célico renal

e Saber o no si tiene el riidn enfermo o una enfermedad que produzco el célico
renal.

e Si el rifidén esta enfermo y esta secretando mucho calcio y &cido arico o por
ejemplo vos tenés un hiperparatiroidismo, neoplasia droga, etc. O sea si hay
algo alrededor del rifién.

e Hay casos en donde no hay ninguna enfermedad y el rifidon esta enfermo y
esta secretando muchos cristales y eso viene de una historia familiar

Relacién entre célico renal y sindrome metabdlico

La obesidad, la diabetes, la HTA, la GOTA, son todos factores de riesgo para
desarrollar un célculo incluyéndose los deportistas de alto rendimiento sujetos a un
extremo estrés fisico, por lo tanto cuando hagas deporte hidratarse.

Diagnostico

e Usamos la ecografia.

e Rx simple de arbol urinario y de abdomen. Esto para poder ver la piedrita
solo de oxalato de calcio pero igualmente ella es la mas comun.

e Y, sitenés dudas la tomografia helicoidal con contraste.
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Casos

Paciente de 76 afios con edema de miembro inferior izquierdo unilateral, duro
y caliente con un Godet dificil de dejar porque es bastante duro. El origen
unilateral es por trombosis venosa profunda. La trombosis alta es la mas
peligrosa. Se puede generar una embolia pulmonar. Mientras mas alta mas
embolia puede mandar.

¢, Qué hay que descartar cuando el paciente tiene trombosis? La trombosis es una
enfermedad paraneoplasica; este paciente tenia un cancer de pancreas. Lo otro que
hay que hacer, es, como esta alta, una tomografia de abdomen y pelvis para ver si
no tiene una compresion de la vena a nivel renal.

Paciente de 60 afios, toma medio litro de vino por dia y fuma 2 atados de
cigarros por dia. Estaba con tos productiva, con fiebre. Hay que preguntarle
la caracteristica del esputo (era verde maloliente). En la placa tiene una
condensacion con un nivel con aire arriba y abajo liquido.

Esto es un absceso de pulmén. Hay liquido en el parénquima. Se ve en etilicos y
tabaquistas por la inmunosupresion.

Paciente de 78 femenina que consulta por HTA de reciente comienzo con
cifras muy altas dificiles de controlar. Aun estaba tratada con 3 drogas y una
era diurética. Esto se llama hipertension resistente.

¢, Qué conducta hacer? Buscar la causa por lo tanto hay que someterlo a una serie
de estudios. Las 2 causas de HTA secundaria son la estenosis renal y causas
endocrinas (Cushing, feocromocitoma). Nunca habia sido hipertensa y de golpe
tiene una HTA altisima. Era por un tumor renal.

Varon de 54 afios consulta por notar la cara hinchada, sobre todo en los
parpados por la mafiana, también las manos, las piernas. Esto no es por ICC.
Esto es de IR. Cambié el volumen y el aspecto de la orinay fumaba 30 cigarros
por dia. Estaba bien orientado, estaba lucido. Tenia edemas. Estaba
normotenso. Tenia févea (Godet) en las manos, abolicion del murmullo
vesicular matidez, disminucion de las vibraciones vocales. Tiene un derrame
pleural. Coincide con el diagndstico ya que la insuficiencia renal puede
producir derrame pleural. Urea-creatinina: normal. Potasio: normal. Albumina:
anormal. Colesterol anormal. Proteinas: anormal. Hay que pedir proteinuria en
orina de 24 horas, sino el cociente proteina/creatinina. El analisis mas
importante para detectar proteinuria es la relacion proteina/creatinina. En la
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placa hay derrame bibasal con matidez en la columna con el seno
diafragmatico borrado.

El paciente tenia una anasarca porque tenia edema generalizado, un sindrome
nefrotico porque tenia una proteinuria de 3,5. Entonces aca habia un problema
metabdlico, nefro-uroldgico y uno clinico. Debutd con una anasarcay terminé siendo
un problema renal.

Clinica de aneurisma disecante de aorta

Dolor agudo toracico localizado intenso en el precordio que se irradia hacia el dorso
e inclusive puede bajar hasta la zona abdominal y a las 2 iliacas con 1 electro
normal.

Arritmia méas frecuente del adulto

Es la Fibrilacién de la auricula. Para la FA hay que anticoagular porque se corre
riesgo de tromboembolia. La FA produce un estasis en la auricula. El que esta
fibrilado es hipertenso, tuvo un ACV, es viejito. Algo tienen. En la FA no hay onda
p. Lo otro que hace al diagndstico de fibrilacidon es que el ritmo es no regular.

Equilibrio acido-base

Concepto

Nosotros tenemos un equilibrio &cido-basico. Tenemos un pH que es igual a 7.40.
Tenemos un mecanismo por el cual hay 2 6rganos que intervienen: el pulmén vy el
rifidn, que gracias a ellos 2 mantenemos un estado &cido-base. La PCO2 normal es
de 40. El Bicarbonato normal 22 a 26.

. Como detecto el estado acido-base?

A través de una extraccion de sangre arterial a gasometria arterial de la arteria radial
porque es sangre oxigenada.

Acidosis

Cuando el pH cae.
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Alcalosis

Cuando el pH es mayor a 7.4.

Origen

e Respiratorio: el que compensa es el rifidn.
e Metabdlico: el que compensa es el pulmon.

Causas de cada una de ellas

e Por aumento de &cidos a nivel del organismo. Si aumentan los acidos
aumenta la acidosis a nivel renal pero también

e por pérdida de bicarbonato porque el bicarbonato es el buffer que mantiene
el equilibrio acido-basico.

e Si acumulo hidrogeniones voy a tener acidosis pero el rifion compensa
reabsorbiendo bicarbonato.

Causas de acidosis metabdlica por acumulacién de hidrogeniones

¢ Insuficiencia renal

e Acidosis lactica: puede ser por insuficiencia respiratoria, ICC terminal o
insuficiencia renal.

e Cetoacidosis

Causas de acidosis por pérdida de bicarbonato

e Pérdida gastrointestinal
e VOmito y diarrea
e Necrosis tubular renal.

¢,.Como compensa el pulmén una acidosis?

Hiperventilando. De esa manera baja la PC02. De esa manera produce una
alcalosis respiratoria que va a compensar la acidosis metabdlica. La cetoacidosis
diabética es muy comun en la clinica. El paciente produce aumento de la glucemia
y una acidosis y al paciente se lo ve respirando con el patron de Kusmaul.
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.,.Como se produce la acidosis respiratoria?

Por la hipercapnia por hipoventilacion. Las causas de hipoventilacion son: tener
cuerpo extrafio, enfermedad vascular, enfermedad caja toracica, enfermedad
neurologica; en si cualquier situacion que haga que yo no ventile. Ahi va a actuar el
riion reteniendo bicarbonato (buffer alcalino).

Alcalosis respiratoria

Aqui estoy hiperventilando produciendo hipocapnia. El rifién inhibe la reabsorcion
de bicarbonato por lo tanto secreta bicarbonato.

Alcalosis metabdlica

Hay ganancias de bicarbonato. Por la excesiva concentracidén de bicarbonato, visto
mucho en la deshidratacion. Generalmente se llama la alcalosis por contraccion de
volumen. Las causas mas comunes de alcalosis metabdlica son: la contraccion de
volumen porgue hace que reabsorba Na+ y bicarbonato. Entonces al suceder eso
se genera una alcalosis metabdlica. Compensa con una hipoventilacion el pulmén.

PATOLOGIA ESOFAGICA

Concepto

Uno de los sintomas que mas van a consultar los pacientes respecto a patologia
esofégica es la disfagia. La disfagia es el trastorno en la deglucién. No es lo mismo
una disfagia en un chico joven que en un adulto mayor; en adulto mayor se corre el
riesgo de transformacion en un cancer. No hay que olvidarse de preguntar si perdio
el apetito y si perdioé peso. La odinofagia es el dolor al tragar. La disfagia no solo
presenta dolor al tragar sino que ademas el paciente lo refiere como que le queda
atrancada la comida y puede ser:

- Alta
-  Media
- Baja

Eso es importante tenerlo en mente porque en base a la localizacibn nosotros
vamos a poder inferir acerca de la patologia del paciente.
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La otra pregunta, ademas de la localizacion de la disfagia es si empezo6 hace poco
o hace mucho con la disfagia. El tiempo es muy importante.

Hay que preguntarle al paciente también si la disfagia estd acompafiada de tos o
regurgitacion nasal ya que ella hablaria de disfagia alta; en donde el paciente traga,
inmediatamente tienen una regurgitacion nasal de los alimentos. La disfagia alta se
ve mucho en patologias neuroldgicas (ACV); es una disfagia motora.

Después tenés la disfagia esofagica o media. El paciente lo va a referir como que
la comida le queda atrancada en la boca del estbmago. Lo primero que hay que
preguntar es ¢cuanto lleva eso?, porque si es cronica ya nos tranquilizamos. En
cambio si es aguda puede ser una patologia grave.

La otra pregunta que hay que hacer es si la disfagia se da solo con liquido o solo
con soélidos. Si es lenta progresiva nos va a decir por ejemplo; que antes se
atragantaba con carne y ahora con cualquier cosa. Esto es una disfagia
progresiva.

Hay que tener en cuenta la:

- Localizacion
- Forma de presentacion
- Tiempo

¢.Cudl seria el diagnéstico frente a un paciente de 83 afos que refiere que hace 20
dias cuando come se le queda la comida atrancada al nivel del estémaqgo?

Comenzé lentamente. Primero se solicitaria una seriada gastroduodenal en donde
se ingiere bario para contraste, en donde se puede ver inclusive las paredes del
estbmago. No se usa tanto actualmente. Ahora sali6 un método mucho mas
fidedigno que es la endoscopia. Incluso hoy se hace una video-endoscopia, en
donde ademas de ser muy fidedigna nos sirve para tomar biopsias sirviéndonos
tanto para diagnostico macroscopico como microscopico.

La seriada todavia nos es util cuando hacemos video-deglucion, Le hacemos
tomar la leche de bario pero hacen una filmacion del momento en el que el paciente
traga. Se usa mucho para los ACV'’s con problemas en la deglucién. Se detecta con
ella si hay un problema de cuerpo extrafo, diverticulo o problema motor (ACV,
Alzheimer).

La seriada gastroduodenal para el es6fago bajo se ha dejado para los pacientes
gue tienen problemas motores en el eséfago. Hay una enfermedad llamada
acalasia, una patologia motora del eséfago en donde se pierden las fibras
mientéricas, perdiendo el mismo la fuerza motora. Entonces, al perder la fuerza
motora se va dilatando el es6fago. Aqui la seriada si tiene un valor diagndstico
porque ves el esofago totalmente. EI mecanismo diagndstico aqui seria un paciente
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gue viene con disfagia, le hago una endoscopia y da normal. Le hago luego una
seriada y se denota un eséfago dilatado. La proxima etapa diagndstica aqui seria la
manometria esofagica, que es el estudio de presiones intraesofagicas.

PATOLOGIA GASTRICA

Concepto

De las patologias gastricas, uno de los trastornos muy frecuentes es la uUlcera
gastroduodenal y la gastritis. Aca interviene un germen que resiste el pH géstrico
que es el Helicobacter pylori. EI HP tuvo una época muy controversial donde se
disputaba si 0 no su implicancia en la génesis ulcerosa. Actualmente lo
recomendable es que si se te encuentran un Helicobacter pylori hay que tratarlo.
Hay muchas maneras de diagnosticar el HP; como el test del aliento. Hoy lo que
se hace de rutina es, frente a una patologia esofagica o gastrica en donde el
paciente consulta por disfagia o sindrome acido sensitivo con ardor epigastrico
(acidez), cuando el médico termina con la endoscopia siempre se le hace una
biopsia, eso en caso de si el paciente tenga una gastritis 0 una Ulcera
gastroduodenal. Ese es el método mas sensible. Y si en la biopsia se informa
Helicobacter pylori presente, se hace tratamiento. Es un tratamiento bastante
agresivo porque precisa de 3 medicamentos antibioticos y 1 anti-ulceroso. El
tratamiento dura de 10 a 15 dias.

Si nos encontramos con un paciente con una Ulcera gastroduodenal o una gastritis,
el paciente va a consultar por la misma sintomatologia:

- Dispepsia: trastornos en la digestion con dolor en la boca del estbmago luego
de comer, llenarse la boca del estbmago, saciedad precoz, etc.

- Acidez: el paciente refiere que ademas de los mencionados sintomas, le
guema la boca del estbmago y se le sube al precordio, inclusive hasta la
garganta. Lo que se llama acidez o reflujo gastroesofagico.

Eso es lo que nos refiere el paciente. Luego culminamos y confirmamos con una
endoscopia.

. 0Oué podemos encontrar en toda esta amplia signo-sintomatologia? Las patologias
que llevan a esto son:

- Esofagqitis: inflamacion de la pared del es6fago. Muy frecuente aca la hernia
hiatal, en donde se dilata el hiato y el estbmago se hernia hacia arriba del
térax. Esto es muy importante porque una de las funciones del hiato es
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impedir que la acidez el estbmago suba y queme al es6fago porque el epitelio
esofagico no esta adaptado para soportar la acidez gastrica. Y, si la acidez
del estbmago sube al eséfago produce una esofagitis por reflujo. Puede
haber también reflujo sin hernia, por café estrés, alcohol, AINES. También
puede intervenir en ella la falla en el cierre del esfinter esofagico inferior. La
esofagitis hay que tratarla ya que puede culminar con el llamado es6fago de
Barret, enfermedad pre-neoplasica, produciéndose cancer al afio. El es6fago
de Barret es la reparacion andémala del tejido esofagico en respuesta a una
lesion persistente por reflujo gastroesofégico.

Ulcera gastrica: Siempre se hace endoscopia, se biopsia porque las
complicaciones de la misma es la transformacion neoplasica y se hace
tratamiento y re-endoscopia para ver si cicatrizé o no. Otra explicacién de la
UG es la hemorragia. Otra la perforacion, se rompe el estdbmago
generandose una perforaciéon generando un abdomen agudo perforativo, y
también se puede generar una Ulcera penetrante rozando al pancreas,
simulando el paciente una pancreatitis. La Ulcera gastrica se va a caracterizar
mas que nada por la dispepsia acida, con saciedad precoz, falta de apetito,
anorexia y acidez localizada en el epigastrio. El reflujo gastroesofagico hoy
ha tomado mucho auge porque hemos tenido muchas consultas
extraesofagicas, por ejemplo; tos seca. Un paciente con tos cronica de 1
mes de evolucidn, una de sus causas es el reflujo que pasa inadvertido
porque quema la laringe. Se puede producir hasta un espasmo esofagico
por la quemazoén precordial por reflujo, en donde su diagndstico diferencial
va a ser el infarto de cara inferior.

Ulcera duodenal: si encontramos una Ulcera en el duodeno, o sea después
del piloro. La ulcera localizada cerca del piloro y antro cuando cicatriza
retraen el piloro a tal punto que lo van cerrando produciendo un sindrome
pilérico. Son pacientes que tienen un estdémago dilatado. La Ulcera duodenal
tiene unas peculiaridades; primero, nunca se trasforma en maligna (es
siempre por hiperacidez), tiene que ver mucho el estrés y la mala
alimentacion. Como nunca se transforman en maligna al paciente no lo
endoscopizan sino que le hacen diagndstico y tratamiento. El tratamiento de
la tlcera duodenal es de 1 mes a diferencia de los 2-3 meses de la géstrica.
El problema de la tlcera duodenal es que vuelve sino se corrigen los factores
de riesgo, generando una ulcera duodenal recurrente. La complicacion es
la perforacion.
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DOLOR ABDOMINAL

Concepto

Recordar la regla memotécnica:
Aparicion

Localizacion

Irradiacion

Caracter

Intensidad

Atenuacion

Uno de los grandes dilemas diagnésticos en medicina es el dolor abdominal.
Nunca se sabe de una qué es lo que tiene el paciente.

El dolor abdominal puede ser:

- Cdlico: es el que aumenta de intensidad y se calma.
- Continuo: es un dolor permanente.

El famoso célico biliar es un dolor que debuta en el hipocondrio derecho producido
por el espasmo de la vesicula por un célculo que se impacta en el cistico. La
vesicula termina en el conducto cistico, el cistico y el hepatico comdn terminan en
el colédoco. Cuando se impacta un lito en el cistico la vesicula se contrae y se
contrae y surge el célico biliar. Si no se trata esto puede terminar en una
colecistitis. Se puede acompafar de vomitos y si el calculo se moviliza y se impacta
en el colédoco el paciente va a venir con ictericia, llamado sindrome coledociano.
El sindrome coledociano se caracteriza por ictericia (aumento de la bilirrubinemia
porque esta impactado el lito y esta tapando la via biliar), coluria (como hay
colestasis, la bilirrubina conjugada pasa excesivamente a sangre, siendo un
pigmento proveniente del metabolismo de los GR y cuando hay una colestasis por
fuera del higado por un impacto del lito va a haber BID y BIl. La conjugada pasa a
la orina y le da a la misma un color tipo coca cola) y acolia (como no hay bilirrubina,
el colédoco que termina en la ampolla de Vater en ID, la materia fecal queda
destefiida por la ausencia de ella quedando de color arcilla amarillenta).

El otro dolor que se puede tener es el originado en al flanco. Viene desde la zona
lumbar pasando por el flanco terminando en la fosa iliaca homologa. Es el cdlico
renal. Es un dolor que aumenta y disminuye. Tanto el cdlico biliar como el renal son
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dolores agudos con intensidad altisima. El coélico renal puede simular una
peritonitis también.

El dolor peritonitico, el peritoneo (membrana que recubre los intestinos) puede
irritarse por pus (apendicitis), por bilis (una vesicula hace fuerza, esta inflamada,
trasuda bilis o0 se rompe produciendo una peritonitis biliar) y por sangre. En el dolor
peritonitico, a diferencia del renal y biliar, el paciente se queda quietito, en cambio
en los otros el paciente esta inquieto.

El dolor apendicular estad en la fosa iliaca derecha y del lado izquierdo es la
diverticulitis. El apendicitis es la inflamacién del apéndice que puede llegar al punto
de romperse y producir una peritonitis. El dolor es como uno peritonitico en donde
el paciente empieza con un dolor epigéstrico, luego calma y baja hacia la fosa iliaca
derecha. Lo mas patognomomico es el dolor en fosa iliaca derecha, pero a
diferencia de la peritonitis, ademéas de quedarse quieto y no poder mover la panza,
cuando lo van a palpar tiene dolor a la palpacion profunda y cuando sueltan mas
dolor, conocido como Blumberg Positivo, patognomonico de peritonitis pero del
lado derecho indicio de apendicitis. Hay un punto que es el de punto de Mc Burney,
ubicado entre el ombligo y la cresta iliaca en su punto medio esté él. Si palpas ahi
y le duele tiene apendicitis. Y si ademas tiene Blumberg Positivo se adiciona una
peritonitis.

Del lado izquierdo también tenemos al coélico renal y la diverticulitis, que es lo
mismo que la apendicitis pero del lado izquierdo. ¢Qué son los diverticulos? Son
muy frecuentes; tal es asi que todo paciente mayor de 60 afios el 80% tiene
diverticulos. El colon tiene una funcion motora ademas de absorber agua porque
cuando nosotros comemos, a nivel del intestino delgado formamos el quilo en la
digestion. El quilo es liquido. Una de las funciones del colon es la reabsorcion de
agua para formar la materia fecal, sumada su accion propulsiva. En algunos
pacientes (sobretodo en los constipados o estresados) la pared del colon que tiene
una capa media muscular se debilita formandose una hernia, como unas bolsitas
llamadas diverticulos. Es una patologia funcional benigna pero trae muchos
problemas ya que estos diverticulos pueden ser muchos y pegaditos susceptibles a
la infeccion produciendo diverticulitis, también pueden perforarse como una
Ulcera y generar una perforacion, pueden sangrar produciendo proctorragiay la
dltima complicacion estd en que sucesivas inflamaciones van estenosando la luz
produciendo obstruccion. ¢COmo es la sangre de un diverticulo? Sangre roja
rutilante porgue es baja. Las hemorragias digestivas altas son por arriba del angulo
de Treitz después de la 4ta porcion del duodeno. Se las dividen asi por una cuestiéon
clinica ya que en las hemorragias digestivas altas el color de la materia fecal va a
ser negra, conocido como melena visto por ejemplo en una gastritis o en Ulceras
gastroduodenales, mientras que en las bajas es de color rojo. Va a ser negra porque
al ser altas tenés todo el trayecto del intestino que le va a permitir que la
hemoglobina transforme de color negro a la materia fecal; de lo contrario en una
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baja no existe tiempo para que suceda eso y el paciente elimina materia fecal con
sangre conocido como proctorragia.

ABDOMEN AGUDO

Abdomen agudo perforativo

El abdomen agudo perforativo es también conocido como abdomen agudo en
tabla porque es tan irritante el contenido que se libera a la cavidad abdominal que
el paciente no puede ni respirar, y cuando lo tocan es una tabla el abdomen. Y
cuando se percute hay aire. Cuando se hace una placa de abdomen parado o un
térax frente se va a poder ver una linea de aire que normalmente tiene que estar del
lado izquierdo, pero cuando esta del lado derecho es patégena; conocido como
signo de Jobert. ;Como hago el diagnostico? Es mejor con una placa de térax
frente de pie porque se ven mejor los diafragmas, viéndose semiluna de aire por
debajo del hemidiafragma derecho. Luego pedir también placa de térax de costado
para obstruccién. A la percusion se escucha timpanico y a la auscultacién los
sonidos hidroaéreos propulsivos.

Conducta

Frente a un abdomen agudo en paciente que consulta por dolor abdominal, por el
interrogatorio y examinacién ya nos podemos dar una idea de su diagnostico. Luego
uno tiene que estudiarlo como clinico, es decir pedir analisis de laboratorio,
solicitando hemograma para ver glébulos blancos, eritro, glucemia, urea-creatinina
(funcion renal) y nunca olvidar de pedir un hepatograma. Podemos pedir ademas
una ecografia pero antes tenemos que ordenar un par radiolégico, abdomen de pie
acostado y térax de frente. De pie acostado porque aparecen estas imagenes
llamadas nivel hidroaéreo, sinbnimo de un andomen agudo obstructivo. El nivel
esta en la fosa iliaca derecha. Entonces en una obstruccion intestinal vemos nivel
hidroaéreo y cuando lo vamos a examinar el paciente se encuentra distendido
porque esta obstruido. El abdomen esta hiper-timpanico. Los ruidos hidroaéreos
pueden estar de 2 maneras:

- Si estamos en una fase inicial de obstruccién los ruidos propulsivos
hidroaéreos van a estar aumentados,

-y como los intestinos van a estar dilatados van a haber ruidos hidroaéreos
timpanicos, sindbnimo de obstruccion intestinal, como si rebotaran dentro de
una camara. Si el paciente esta muy avanzado se produce lo que se conoce
como un ileo paralitico donde los ruidos hidroaéreos estan ausentes.
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¢,Con qué causa podria debutar un paciente de 80 afios con un dolor abdominal
colico, en donde se le hace una placa y se le encuentra niveles hidroaéreos?

- Causa de sucesivas diverticulitis, en donde estenosaron la luz del intestino
produciendo un abdomen agudo intestinal. Es muy frecuente

- El cancer de colon, muy frecuente, hoy dia estamos recomendando a las
personas mayores de 50 afios hacerle una colonoscopia, tengan o0 no
antecedentes, como Screening de cancer de colon. Y a los que tienen
antecedentes de 1°grado (padre, madre, etc.) con 40-45 afos ya se tiene que
hacer una colonoscopia. Hay pacientes que no se controlan nunca y debutan
mas adelante con un cancer de colon. El cancer de colon puede ser derecho
o izquierdo; es mas comun del lado izquierdo (recto sigmoideo). Ahi es donde
puede debutar un cancer con un sangrado; por eso otro lema es “en toda
proctorragia, el paciente debe hacerse una colonoscopia”. Pero si el paciente
no tiene hemorragias, lentamente el cancer va tapando la luz produciendo
fendbmenos obstructivos (el paciente se hincha después de comer). La otra
forma de localizacion es el cancer de ciego; en donde no va a dar sintomas
obstructivos. Como el ciego es grande, le da espacio al tumor a crecer y no
produce obstruccion y se va rompiendo y va sangrando de manera crénica
consultando el paciente por anemia y dispepsia, la famosa anemia del
anciano, la hipocrémica, por pérdida de hierro y sangrado oculto en materia
fecal (SOMF). EI SOMF lo pedimos en ancianos con anemia ya que si da
positivo hay que hacerle una colonoscopia.

Caso 1

Vardn de 68 afios que acude a urgencias por dolor abdominal de 48 horas de
evolucion.

AP: no alergias medicamentosas. HTA. No Diabetes Mellitus. No DL. FA en
tratamiento con Sintrom. Intervencién quirurgica de cataratas.

EA: paciente con dolor abdominal continuo desde hace 2 dias en epigastrio e
hipocondrio derecho. Sensacién febril. Nauseas y dos vomitos biliosos en las
altimas horas. No ictericia, coluria ni acolia. No disuria. Ritmo intestinal
normal.

Exploracién: abdomen blando, depresible, doloroso a la palpacion en HCD.
Murphy (+) Blumberg dudoso. No se palpan masas ni megalias. PPR bien.

Recordar preguntarle al paciente siempre de qué contenido es el vomito ya que nos
orienta mucho a una patologia. Si es de color amarillo verdoso es bilioso, si es
blanco es por mucosa gastrica, si es negro internar por hemorragia. Si tenemos una
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gastritis 0 una Uulcera gastrica con hemorragia se puede vomitar sangre, pero a
veces queda sangre acumulada en el estbmago pigmentadndose la sangre tomando
el color de la melena. Entonces un paciente con hemorragia digestiva puede
consultar por vomitos con sangre, llamado hematemesis, vomitos porraceos en
alusion al color del café. El concepto clinico que hay que llevarse es que frente a un
vomito marrén oscuro-negro internar al paciente ya que es una hemorragia o sino
es una obstruccidn. Las obstrucciones son tan graves que el paciente puede llegar
a vomitar su materia fecal (color marrén). Por eso siempre preguntar sobre el color
del vomito.

Este paciente vomité color amarillento, era bilis. Uno sospecha una patologia bilio-
hepatica, entonces uno revisa las conjuntivas en busqueda de ictericia. Luego le
pregunto de qué color es la orina y de la materia fecal para ver si tiene un sindrome
coledociano, pero este paciente no tenia dichos signos. Tenia ritmo intestinal
normal. Lo normal seria 1 vez por dia minimo.

Un abdomen sano, lo normal es BID. Depresible porque cuando lo palpas
profundamente, lo podés deprimir y no le duele. Un abdomen normal seria:

- BID
- Ruidos hidroaéreos presentes
- No megalias abdominales

Nos encontramos con un abdomen blando, doloroso y depresible. Hay dolor a la
palpacion en el hipocondrio derecho con un Murphy (+).

¢Esto es un abdomen agudo? Es un abdomen intenso agudo. Puede ser o no
peritonitis por Blumberg dudoso. La otra pregunta que tenemos que hacernos es si
todas las peritonitis son quirargicas; hay médicas y quirdrgicas. Todo lo que irrita la
serosa peritoneal visto en la intoxicacién por plomo, en la cetoacidosis diabética, la
insuficiencia renal (peritonitis por la urea), son de tratamiento no quirdrgico; por lo
tanto no todas las peritonitis son quirargicas.

Es un dolor abdominal agudo, intenso, de consulta de pocas horas o0 1 dia a 2 como
maximo.

Frente a un abdomen agudo hay que indagar acerca de si es quirargico o médico.

¢, Qué pruebas complementarias pedir? Laboratorio, placa y a veces ecografia.
Tiene un hematocrito normal de 37, hemoglobina de 14, GB 16.800 (elevado,
infeccion), 137 de glucemia, amilasa elevada, en hepatograma se halla la bilirrubina
elevada y las transaminasas GUAT y GTP (enzimas hepaticas marcadoras de
inflamacion). La fosfatasa alcalina es marcadora de colestasis (acumulacion de
bilirrubina).
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Le hicieron un ECG. Frente a una hepigastralgia no conformarse con un abdomen
agudo, ya que puede ser un infarto de cara inferior. Se encontrdé una FA pero sin
imagen de isquemia de cara inferior.

Pedir también un térax frente.

En una ecografia se informa qué contenido tiene la vesicula, si hay barros, si hay
litos y se mide la pared de la vesicula, indicio de inflamacion. Cuanto mas gruesa
sea la pared de la vesicula mas inflamatoria es la colecistitis. También se informan
sobre colecciones peri-vesiculares (por eso 16.800 blancos). Uno pensaria en que
tendria que estar alta la bilirrubina y la transaminasa pero lo que sucede es que esta
tapado el cistico entrando en colecistitis. Puede pasar que la colecistitis sea tan
grave que toque el colédoco elevando las transaminasas y la fosfatasa alcalina. En
general la colecistitis no tiene por qué ocasionar un sindrome coledosiano y
tampoco tiene que elevar las transaminasas y la fosfatasa alcalina. Si el lito se fue
del cistico e impactd en el colédoco ahi si.

Recordar que existe la bilirrubina indirecta (no conjugada) antes del higado, cuya
elevacion puede estar presente en una anemia hemolitica. La anemia hemolitica
es cuando se rompen los GR y produce ictericia pero se va a ver que la BILI IND.
es la que se eleva; siendo antes del higado. Después tenés la bilirrubina directa
alta que denota un problema hepatico.

La conclusién es que era un célculo impactado en el conducto cistico que produjo
una colecistitis grave y encima el paciente era diabético, corriendo el riesgo de
gangrena vesicular, con peritonitis, septicemia y deceso.

La colecistitis aguda se produce por un calculo impactado en el conducto cistico
(no colédoco) sin estar elevadas las transaminasas. Cuando el célculo impacta en
el colédoco provoca una colestasis extrahepatica; pedis una ecografia y ves una
dilatacion de la via biliar intra y extrahepéatica. Los trastornos de la coagulacion
suceden cuando la colestasis es crénica. También es importante saber si el
sindrome coledociano debuté de manera aguda, con dolor, pensando en un
calculo. En cambio si lleva 1 mes, o varios meses con poco dolor y tiene 80 afos,
pensaremos en un probable cancer de cabeza de pancreas y ahi si medimos el
tiempo de protrombina ya que al prolongarse el tiempo de colestasis sucediendo
tratornos en la coagulacion.

Caso 2

Mujer de 17 afios que acude a Urgencias por dolor abdominal de 20 horas de
evolucion.

AP: no alergias medicamentosas. No antecedentes médicos ni quirargicos de
interés.
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EA: Paciente con dolor abdominal de 20 horas de evolucién que comenzo en
mesogastrio y ahora se focaliza en fosa iliaca derecha. Diarrea. Anorexia. No
disuria. FUR — 23/2/05.

En un varon, un dolor en la fosa iliaca derecha lo mas probable es que sea por una
apendicitis. En una mujer es mas variable la etiologia. Puede ser por una apendicitis,
por una endometriosis, por un quiste de ovario complicado, por un foliculo que se
rompio. Hay que hacer una ecografia. Es importante preguntar acerca de la ultima
menstruacion porque si estan a mitad del ciclo, a veces se rompen los foliculos
ovaricos produciendo dolor en dicha zona.

Lo mas probable es que sea una apendicitis. Pero hay que hacer su diagnostico
diferencial con embarazo ectopico. Si hace mucho que no le viene la menstruacion
y tiene un dolor en la fosa iliaca derecha lo mas probable es que sea un embarazo
ectopico. La diarrea se da porque la apendicitis produce una irritaciébn que provoca
una inflamacion del recto, dandote la sensacion de querer evacuar a cada rato.

En los libros se dice que la apendicitis produce constipacion, pero hay veces que
diarrea. Otro diagndéstico diferencial de la apendicitis es la gastroenteritis
(inflamacion intestinal), dando dolor abdominal, vémitos y diarrea. En toda
gastroenteritis hay que palpar el abdomen para no comerse una apendicitis. La
apendicitis simula una gastroenteritis porque irrita el recto el pus y da la sensacion
de querer evacuar a cada rato.

Esta chica tenia 15.000 GB, plaquetas 300, eritro normal. Tenia en placa un
abdomen con un nivel en fosa iliaca derecha. No se debe pedir ecografia para
apendicitis. El diagndéstico de la apendicitis es clinico y con una placa y unos
analisis de laboratorio alcanzan. El tratamiento es por laparoscopia.

Caso 3

Varon de 43 afos trasladado por accidente de transito, estd consciente y
orientado y se queja por dolor abdominal. TA 100/60, FC 115. Lo més probable
es que tenga hemorragia interna. Se debe enviarlo al shock room y se le hace
un eco fast. El ecografistalo unico que puede informar en urgencia es liquido
libre en abdomen. Siempre si hay liquido libre en abdomen es patoldgico. Si
viene con liquido libre en abdomen luego de un trauma hay una hemorragia
interna.

Tenia una ruptura de bazo. El bazo se fractura en dos tiempos.
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GASTROENTERITIS

Concepto

Lo importante de la gastroenteritis y de diarreas es saber si las diarreas son agudas
0 cronicas.

- Diarreas agudas: 3 semanas
- Diarreas cronicas: + 3 semanas

Frente a toda diarrea lo que tenemos que preguntar siempre (ademas de su
cronicidad o no) es si la diarrea se acompafa de:

- Mucus, pus, sangre: signo de shigellosis
- Diarrea con sangre: siempre estudio endoscopico

Criterios

El criterio médico para una diarrea, el 80-90% son virales. La diarrea en general se
autolimita, es decir se corta sola en unos dias a semanas.

La conducta es solicitar leucocitos en materia fecal (normal cero) y coprocultivo.
1 leucocito en materia fecal es sindbnimo de diarrea infecciosa. La diarrea infecciosa
debe ser cortada con antibioticos. EI examen de L.MF tarde 6-8 horas y el
coprocultivo 48-72 horas. Frente a una diarrea aguda me manejo con los leucocitos
y si da positivo le hago el coprocultivo y ya tomo la muestra y le doy antibiéticos
mientras espero el resultado de la muestra.

Causas
Las causas de las diarreas agudas inflamatorias infecciosas son:

- Shigella

- Salmonella

- Escherichi coli
- Yersinia

- Campylobacter

La E. coli puede llegar a provocar el SHU. Hay un tipo de E. coli que no es
enteropatdgena cuya conducta a seguir es no tratarla.

Una diarrea es grave cuando tiene mas de 6 deposiciones diarias, cuando el
paciente esta shockado, deshidratado, intenso dolor abdominal, fiebre, diarrea con
sangre y en un inmunocomprometido. Hacer L.MF con coprocultivo.

Las diarreas cronicas se da mucho en la colitis ulcerosay en la enfermedad de
Crohn. Hay que saber diferenciar ambas entre si. No son comunes y se asocian a
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otras enfermedades autoinmunes (celiaquia, tiroiditis de Hashimoto, artritis
reumatoidea, etc.).

HEPATITIS

¢..Cémo diagnostico una hepatitis aguda?

e Anticuerpo IgM
e Anti core

Clases de hepatitis

e HVA.
e HVB.
e HBC
e HVD
e HVE

Patentes de hepatitis Aguda

Primero aparecen los sintomas, luego la clinica y en el momento de la clinica
aparece el anticuerpo anti HA IgM. Cuando cae IgM, va a empezar a subir el IgG.

e HBs (+)
e IgM Anti-core (+)

Cuando cae IgM Anti-core (+) aparece el IgG Anti-core que se mantiene a lo largo
del tiempo. Y si veo un paciente con esto le digo que tuvo una hepatitis B nada mas,
en el pasado tuvo.

..Como me doy cuenta si el paciente se cur6?

Aparece el anticuerpo del HBs antigeno. Cuando aparece este anticuerpo el
paciente se curd. El paciente se cura cuando tiene:

e 1gG Anti-core
e 1gG Anti- HBs

Pero si esto no aparece, y de lo contrario esta el E, pasa a la cronicidad. La otra
manera que refiere a una cronicidad se da cuando las transaminasas persisten en
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el tiempo, cuando en realidad una hepatitis dura 30-60 dias. Al cabo de dicho tiempo
las transaminasas se tendrian que normalizar. Pero si un paciente con las
transaminasas altas sigue con decaimiento, no aparece el anticuerpo IgG Anti-core
ni el Anti-Hbs y sigue presente el B, el E con transaminasas altas se va yendo a la
cronicidad.

Clinica de una hepatitis A

De transmision fecal-oral. Incubacion 15-30 dias. Primero el paciente debuta con un
cuadro similar a una gripe. La hepatitis puede ser acompafada de adenopatias.
Puede comenzar con un cuadro de febricula y mucho cansancio. La astenia es un
signo muy particular de la misma. Al 3er-4to dia aparece el sindrome coledociano,
caracterizado por ictericia, coluria y acolia; pero primero con un cuadro de
decaimiento anterior.

Un paciente que tiene un calculo metido en la vesicula o en el colédoco debuta con
algo agudo, con un dolor.

Todavia hay hepatitis A, a pesar de la existencia de vacunas.

Diagnéstico
IgM

Clinica de una Hepatitis B

El periodo de incubacion es mas largo, de 40-60 dias. El contagio es por via
parenteral (drogadiccion, relacion sexual). Es mas contagioso la HBV que el VIH. El
problema de la hepatitis B es que, si bien no da tantas formas fulminantes, si da
hepatitis cronica. La hepatitis cronica puede culminar con un hepatocarcinoma o
con una cirrosis hepética.

Clinica de Hepatitis C

El problema de la HCV es que tiene formas subclinicas o asintoméaticas totalmente.
Si te contagias de una HCV va a pasar inadvertida. El periodo de incubacion es
largo (6-7 semanas). Nos damos cuenta que tenemos hepatitis C cuando aparece
la hepatitis crénica culminando con un hepatocarcinoma o con una cirrosis hepatica
también. Para el diagnéstico, tiene que aparecer el anticuerpo (+) y mantenerse a
lo largo del tiempo y las transaminasas hacen repiques. EIl diagndstico es por
anticuerpos pero también se puede hacer carga viral. Se usan las mismas drogas
gue en la hepatitis B cronica.
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Periodo ventana

El Unico que esta presente es el Anti-core IgM. Es el Unico porgue el antigeno esta
cayendo para aparecer el anticuerpo.

¢.Por qué si encuentro un paciente con HBs (+) qué informar?

e Tiene HBV porque se reagudiz6é una hepatitis B crénica.
e Tiene hepatitis tdxica por droga en un portador de hepatitis B.

El paciente queda a veces a través del tiempo con un HBs antigeno (+) por afios.
Un paciente se cura cuando el HBs tiende a desaparecer y aparece el anticuerpo
pero en algunos pacientes persiste de forma positiva, conocido como portador. El
paciente estara sano, con mejora de las transaminasas y el anticuerpo anti-core
pero persiste el HBs antigeno. Es un portador asintomatico y es el que contagia.

La infeccidn del HBs antigeno y el IgM Anti-core en la fase aguda son marcadores
de replicacion y es el diagnéstico de HBV.

Se recupera cuando desaparece la carga viral, 0 sea no hay DNA, desaparece el
antigeno E y aparece el anticuerpo Anti-HBs.

¢.Cuando se determina una hepatitis cronica?

A los 6 meses. Si el paciente persiste con el patron de transaminasas altas por 6
meses, ahi lo diagnostico con una biopsia. También debe persistir el Anti-HBs
antigeno con sintomas.

Si tiene el HBs antigeno (+) pero con anticuerpos positivos y se normalizaron las
transaminasas se curdé pero quedé portador. No tiene sintomas pero sigue el
antigeno, y ese es el que contagia.

Marcadores

e |IgM. Marcador de infeccién aguda

e 1gG. Marcador de infeccion pasada

e Antigeno E. Marcador de replicaciéon activa. Se usa para la hepatitis cronica.
e Carga viral. La carga viral positiva refiere a replicacion viral mas precisa.
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PANCREATITIS

Caso 1

Paciente de 22 que viene a la consulta por presentar la piel amarilla, pero los
dias anteriores tuvo fiebre de 38°C y tenia coluria.

¢, Oué prequntarle?

e De qué color es la materia fecal

e Desde cuando esta ictérica

e Tiempo de evolucion

e Sitenia dolor

e Sintomas acompafantes

e Pérdida de peso

e Habitos sexuales

e Viajes

e Ocupacion

e Red cloacal y red de agua

e Enfermedad similar o algun contacto con alguien
e drogadiccion

e Alcohol

e Si estd vacunada para hepatitis A y para hepatitis B.

La paciente referia astenia, cefalea, nauseas. No tuvo viajes. No consumue
drogas. Tiene todos los servicios en 6rden. Trabaja en una guarderia de nifios.
Tiene 1 dosis de vacuna de la HB y no tiene la dosis para HA.

Hay que solicitarle:

e Hemograma.

e Plaquetas. Indagar sobre el tiempo de protrombina.

e Hepatograma

e Proteinograma electroforético para descartar hepatitis autoinmune.

e Ecografia para indagar sobre una hepatomegalia.

e Serologia. Para hepatitis aguda se pide IgM-Anti HAV. Para el virus B se pide
IgM-Anti core y el antigeno de superficie. Para hepatitis B cronica se pide otra
gama de cosas para serologia.

e Las HA tienden a ser mas frecuentes en nenes y cursan asintomaticamente.
Dentro de las HB, el 90% cursan con cuadros que se autolimitan. Solo un 1%
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va a llevar un hepatitis B fulminante. Un 10% de las hepatitis B van a la
cronicidad.

La paciente tiene leucopenia. Una eritro normal. La bilirrubina estd aumentada. El
TGO y el TGP estan muy aumentados. La FAL estd un poco aumentada. El
proteinograma esta normal y el tiempo de protrombina esta normal (descartando
con ello la hepatitis autoinmune).

La ecografia denota una hepatomegalia. La serologia nos da (+) para IgM-anti HAV
y los otros 2 negativos.

Entonces el diagndstico va a ser una hepatitis aguda por virus de la hepatitis A.

Recordar que en las hepatitis virales la TGP va a estar mas aumentada que la
TGO. En cambio en la hepatitis alcohdlica la TGO va a estar mas aumentada que
la TGP.

Ayuda mucho la orientacion diagnéstica hacia una hepatitis aguda la presencia de
fiebre los dias anteriores.

Suponer, que ademas de la coluria y la acolia tenga el paciente un dolor en el
epigastrio (podria estar presente en hepatitis). La FAL esta en 300. La serologia da
toda negativa. ¢ Qué pedir?

e Ecografia. Una chica joven puede tener célculos en la vesicula pudiendo
tener un impacto en el higado.

El impacto biliar refiere al impacto de un lito en el colédoco en forma aguda y
confunde con una hepatitis ya que a veces no tiene tan elevada la FAL y si las
Transaminasas porque el impacto es agudo, dilatando bruscamente el colédoco
produciendo un dafio hepatico similar a la hepatitis. Luego de unos dias, la
diferencia con la hepatitis es que en una hepatitis yo le pido transaminasas y al 3er
dia siguen altas, en cambio en un impacto biliar le pido transaminasas al 3er dia y
bajé bruscamente. Si hay infeccion no sube la FAL sino la (5'-NT). Primero la
diferencia va a estar en la ecografia. La misma dira que la via biliar esta dilatada
con un lito impactado en el colédoco. Y, si es un impacto biliar, al 3er dia las
transaminasas bajan bruscamente y empieza a subir la fosfatasa alcalina, en
cambio en la hepatitis se mantiene alta.

Caso 2

Paciente de 35 afios que viene a la consulta porque tiene coloracion
amarillenta de la piel que le aparece de forma intermitente y cuando le aparece
tiene malestar general, falta de apetito y mucho cansancio.
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¢ Qué preguntar?

e Sitiene dolor.

e Habitos sexuales
e Ocupacion

e Drogadiccion

o Fiebre

En este cuadro clinico el sintoma que mas llama la atencion es el extremo
cansancio. La astenia es sinénimo de un cuadro viral. Otros sintomas tipicos del
cuadro viral son las mialgias. Tipico de un cuadro viral es levantar febricula y
también el dolor retro-ocular.

Entonces nos encontramos con una chica relativamente joven que tiene ictericia
acompafado de malestar general y astenia con pérdida de apetito.

El paciente refiere infeccidn por via intravenosa 10 afios antes y un episodio de
hepatitis aguda. ¢ Qué puede llegar a tener?

Hepatitis cronica. Hay que usar el marcador de actividad inflamatoria hepatica.
Las hepatitis cronicas pueden tener reactivaciones del mismo cuadro viéndose en
la intermitencia. Con la drogadiccidn intravenosa hay riesgo de tener hepatitis C
y B.

Si tenemos un paciente que tiene fiebre y en la placa de térax tiene 4-5 procesos
condensantes en ambos campos pulmonares, hablariamos de neumonia
stafilocOccica visto frecuentemente en los drogadictos intravenosos. También se
puede desencadenar una endocarditis del lado derecho (de la tricuspidea).

¢.Qué pedir?
e Hemograma. En una hepatitis va a haber anemia, leucopenia y la féormula de
los blancos en las hepatitis virales Neutrofilos 60-70%
Linfocitos 20-30%
Monocitos 5-10%

Eosinoéfilos menos del 5 %
Basofilos 0-1%

La formula en una hepatitis viral estaria con mas linfocitos que neutréfilos. Pedir
todos los cuadros que dan linfocitosis.

e Pedir marcadores de hepatitis viral.
o HIV
e Citomegalovirus
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La tuberculosis produce leucocitosis a predominio neutrofilico. Mientras que en el
derrame pleural por linfocitosis.

e Hepatograma
e Ecografia
e Para hepatitis B. Hay que solicitar 3 antigenos y 3 anticuerpos.

- Antigeno core

- Antigeno de superficie: para definir si es cronica su hepatitis (elevacion
mas de 6 meses).

- Antigeno E: es un marcador de replicacion viral. Si la hepatitis B esta
activa va a estar aumentado. Si tiene antigeno E va a ser activa y sino
inactiva.

- lgG-anti core

- lgG-anti HBs: es el marcador de resolucion de la hepatitis B y de
inmunidad. Aumentado en vacunados también pero no van a tener los
otros anitcuerpos aumentados.

- Anti E: indicador de resolucién y pronaéstico.

- lgG-anti HCV

Si nos viene (+) el IgG-anti HCV significa es que se ha infectado con el virus de la
hepatitis C.

El antigeno de HB va ser positivo.

El antigeno E puede ser (+) o (-), dependiendo de si es activa o inactiva.

El lgG-anti core va a ser (+).

El lgG-anti HBs va a ser (-) porque no puede haber antigeno y anticuerpo a la vez.
El lgG-anti HB, si el paciente la tiene activa va a ser (-) y si la tiene inactiva (+).

En el hemograma se denotaba una Hb baja, estando anémico. La anemia se mide
por la Hb, no por el hematocrito.

Tiene la bilirrubina aumentada y las transaminasas también.
En la ecografia se aprecia un higado heterogéneo con pequefias zonas de fibrosis.

Los marcadores virales dieron antigeno positivo. El anticore positivo. El IgG-anti
HBs negativo (porgue tenia el antigeno positivo). HCV positivo. Anticuerpo de la HC
da negativo.

El paciente tiene una reagudizacién de una hepatitis B activa.
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Caso 3

Paciente de 75 afios que consulta por un fuerte dolor en la panza.

. Oué preguntar?

e ALICIA del dolor
e Sjcambio6 de dieta

La paciente nos relata que el dolor es de 8 horas de evolucion y de aparicion
abrusca. Es un dolor continuo y penetrante en el epigastrio. Se irradia hacia la region
dorsal baja en forma de cinturén. Se acompafa de nauseas y vomitos que no
modifico el dolor que tenia.

Respecto a los antecedentes de enfermedad actual la paciente no refiere sucesos
anteriores y teniendo ese cuadro clinico tenemos que preguntar sobre el consumo
de alcohol, tabaco y AINES'’s.

La paciente dice que tiene un elevado consumo de alcohol y tabaquista de 30
cigarrillos por dia hace 20 afios y es consumidora de medicamentos por dolores. La
paciente esta colecistectomizada por litiasis vesicular hace 2 afos.

Frente a un dolor en el epigastrio, lo primero que hay que descartar es un IAM de
cara inferior. La otra cosa para descartar son las Ulceras, la pancreatitis aguda,
gastritis, zoster.

En general cuando hay una colecistitis con cdlico biliar. Generalmente el colico biliar
calma cuando uno vomita. Pero aca no calmo y eso es tipico de un cuadro llamado
pancreatitis.

Era una paciente licida con FC elevada, FR elevada, medio hipotensa y tenia una
febricula de 37.3°C.

En el examen abdominal se hallaron ruidos hidroaéreos disminuidos. Abdomen
timpanico con matidez hepatica conservada. Dolor y defensa muscular en
epigastrio.

El diagnostico sindromatico es un abdomen agudo. Los diagndsticos
presuntivos son la pancreatitis y la Ulcera gastrica perforada. El dolor es
penetrante, caracteristico de dicha patologia.

¢ Qué pedir?
e Un ECG. Para descartar |AM inferior.

e Radiografia térax frente y abdomen de pie acostado. Para descartar Ulcera
gastroduodenal perforada o neumoperitoneo. Cuando vemos la camara
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gastrica del lado derecho es un neumoperitoneo (perforacion de viscera
hueca).

Hemograma. Para ver hematocrito y leucocitosis.

Enzimas pancreéticas; amilasemia-lipasa sérica.

Hepatograma

Eritro

Coagulograma

Nunca en abdomen agudo SOMF y endoscopia.

La paciente tenia la amilasa elevada. La lipasa elevada. En la placa de térax se veia
un derrame pleural izquierdo. En la placa de abdomen no habia nada. Ahi
terminamos por descartar la Ulcera perforada. Con la matidez hepatica conservada
descartamos el hemoperitoneo. El derrame pleural izquierdo es por la pancreatitis.
La pancreatitis puede ser tan inflamatoria que puede producir trasudacién de liquido
hacia la cavidad pleural y siempre del lado izquierdo.

Para el diagnéstico de pancreatitis se necesitan 2 de 3 elementos:

Dolor tipico
La imagen compatible por TAC
Amilasa x 3 la lipasa elevada

.. 0Oué mas pedir?

El pancreas esta en el retroperitoneo y por detras del estbmago. Es muy dificil
ver el pancreas por ecografia. Esta de rutina en una pancreatitis pedir una
TAC.

Glucemia

Hepatograma. Como la paciente era alcohdlica para ver si existe alguna
hepatopatia.

Urea-creatinina. Para evaluar funcion renal y porque la necesitamos después
para evaluar la severidad del cuadro.

LDH. La necesitamos después para evaluar la severidad.

Calcemia. Evaluar severidad después.

Triglicéridos. Pueden ser causa las elevaciones en la pancreatitis.

TAC. Evaluar el tipo de pancreatitis que tenemos.

Ecografia.
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Los resultados informan una glucemia elevada de 150. La bilirrubina elevada. La
TGP estd normal. La TGO esta elevada. LDH elevada. La urea-creatinina y calcemia
estan normales y los triglicéridos también.

Entonces en los pacientes con pancreatitis lo primero que hay que hacer una vez
que se hizo el diagndstico es evaluar la severidad y por ultimo se evalGan las causas
que pudieron haber causado el cuadro.

La glucemia, el hepatograma, calcemiay triglicéridos se piden para ver la severidad
del cuadro.

El diagnostico de la TAC solicitada denota hallazgos en imagenes compatibles con
pancreatitis intersticial, viéndose un pancreas edematizado.

Cuando hay un cancer de cabeza de pancreas, toda la cabeza se ve grande y
comprimiendo el colédoco. Se muestra un pancreas que esta aumentado de tamafio
mucho mas grande de lo normal por causa de una pancreatitis edematosa.

Se debera:

e Evaluar la severidad,
e Hacer tratamiento de resucitacion,
e Determinar la etiologia.
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Criterio de Ranson

En la admision A las 48 horas noal

1. Calcio sérico (Calcemia) < 2,0 mmol/L
(< 8.0 mg/dL)

1. Edad en afios > 55 2. Caida del hematocrito > 10 %
2. Recuento de glébulos blancos > 3. Hipoxemia (Presién parcial de
16000 células/mm?3 oxigeno PO2 < 60 mmHQ)
3. Glucosa sérica (glucemia) > 10 4. BUN/Urea sérica (Uremia)
mmol/L (> 200 mg/dL 6 > 2.0 g/L) incrementada = 1.8 mmol/L
4. AST/GOT sérica > 250 IU/L (= 5 mg/dL) después de hidratacion
5. LDH sérica > 350 IU/L con fluidos intravenosos (1V)

5. Déficit de Bases > 4 mEg/L
6. Secuestro de fluidos > 6 L

Se utiliza el Criterio de Ranson donde se requieren analisis al ingreso y a las 24
horas. Cuando el score da mayor a 8 es un predictor de mortalidad de pancreatitis.
Si el score = 3 una pancreatitis severa es probable. Si el score < 3 una pancreatitis
severa es poco probable

El paciente que teniamos hoy tenia mas de 55 afios, una LDH mayor a 350 y tenia
una leucocitosis de 16.000. O sea tiene criterio para pensar que la pancreatitis
puede ser severa. Nuestro paciente tendria un 15% de probabilidad de muerte por
pancreatitis.

Puntaje Mortalidad
0-2 2%
3-4 15 %
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5-6 40 %

7-8 100 %

¢, Cudles son las pancreatitis mas frecuentes?

Las leves.

La paciente como tiene mas de 3 puntos es internada en UTI. Nuestro paciente
inicié el tratamiento. No presenté criterios de gravedad a las 24 horas pero al 5to
dia de evolucion reaparece el dolor del paciente que esta febril, hipotenso y
taquicardico, con leucocitosis. Aparecen los Signos de Grey-Turner y Cullen que
son hematomas por hemorragia retroperinoneal.

¢, 0Oué le pasa al paciente?

En la TAC no se ve generalmente la extensién en las primeras horas. Entonces
puede ir evolucionando hacia una pancreatitis necrotizante. Por el cuadro también
podemos pensar por la gravedad de la pancreatitis, que tiene un sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica y eso puede llevar a complicaciones, ademas de
locales generales. Como la paciente esta febril y con aumento de los leucocitos
también se puede llegar a pensar en una infeccion, que es una complicacion de la
pancreatitis aguda.

Se le pide luego otra imagen, en donde se la compara con la anterior. Se denota
una importante inflamacion. El paciente tiene un proceso inflamatorio sistémico
importante con vasodilatacion en todos lados, aumento de la permeabilidad de los
capilares y también puede haber translocacion bacteriana. La mayoria de las
infecciones de la pancreatitis son por bacterias gastrointestinal, como Klebsiella, E.
coli. Todo esto esta digerido, inflamado, hay sangre, hay pus y como hay sangre se
puede digerir la piel y puede aparecer hematomas o en la zona del ombligo (muy
grave).

Entonces el diagnostico de nuestra paciente seria una pancreatitis necrotizante
infectada.
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La conducta a sequir seria:

e Hacer hemocultivo
e Puncion para evaluar cultivo
e Tratamiento antibidtico.

Las causas mas frecuentes son:

e Los calculos biliares (litiasis). El impacto del lito no quedé en el colédoco solo
sino en la ampolla de Vater y tapo el colédoco y el Wirsung (el que viene del
pancreas) por lo tanto hace una pancreatitis.

e El alcoholismo

Hay litiasis residual después de una colecistectomia. Si hubiese tenido una vesicula
con calculos el tratamiento hoy es esperar que la amilasa mejore. Si la amilasa no
es normal no se da de comer por boca. Se hace alimentacion parenteral por via
venosa central subclavia y el paciente esta en terapia intensiva 1 mes comiendo por
suero. Cuando la amilasa se normaliza empezamos con dieta liquida y luego a
sélidos. Y si tuviera vesicula y superé la pancreatitis a las 48-72 horas se hace
colecistectomia laparoscopica.

En este caso se resuelve la pancreatitis y se estudia la via biliar por colangiografia
porque seguro que hay un lito. Y si no hay un lito se procede hacia una papilectomia
para que nunca mas se impacte un calculo. Entonces, una vez superada la
pancreatitis:

e Papilectomia,
e Colangiografia endoscopica retrograda,
e Colecistectomia.

SINDROME COLEDOCIANO

Caso 1

Paciente femenina de 48 afios que consulta porque nota que la piel esta
amarilla.

Primero empezar por la anamnesis preguntando en orden lo mas importante.
Después seguir por el examen fisico, luego examenes complementarios, para
siluego plantear un diagnostico sindromatico y el diagndéstico definitivo y por
altimo el tratamiento adecuado.
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¢ Qué preguntar?

Preguntar por el:

tiempo de evolucion.

Antecedentes familiares

Sintomas acompafiantes

Enfermedad hepatica

Si consume alcohol: cuanto vasos por dia tomas de alcohol. No preguntar si
consume o no alcohol porgque lo mas probable es que el mismo lo niegue.
Es importante tener en cuenta la edad y el sexo por la patologia que pueda
encontrar ictericia. En pacientes jovenes vamos a sospechar mas hepatitis.
En pacientes mas afiosos con compromiso general con pérdida de peso
podemos pensar en un carcinoma de cabeza de pancreas.

Podés preguntar sobre los habitos sexuales por la transmision de la
hepatitis.

También preguntar sobre drogadiccion, principalmente de drogas
endovenosas.

Otra pregunta es si tuvo contacto con algun paciente ictérico.

El consumo de medicamentos. Por ejemplo; los anticonceptivos orales
pueden cursar con un cuadro de ictericia. Algunos antibiéticos como el &cido
clavulanico. Otros medicamentos hepatotoxicos son los AINES.

Preguntar sobre la evolucion de la ictericia. Si fue de un dia para el otro, si
fue incidioso. Hablando de patologias agudas o crénicas (cancer).
Sintomas acomparfantes. Preguntar sobre la diuresis y la catarsis. Si la
ictericia se acompafia de coluria y acolia podemos pensar en patologia
obstructiva. La coluria y la acolia se generan porque hay un aumento de la
bilirrubina directa, que es la que se puede eliminar a nivel renal, la directa no
se elimina.

Lo primero que hay que descartar por una hipertransaminemia es drogas.

Después de preguntar todo eso, nos encontramos con que la paciente también
habia tenido dolor abdominal (preguntando por los sintomas acompariantes) en el
hipocondrio derecho de 4 horas de evolucion con coluria y acolia.

En los antecedentes de enfermedad actual preguntar si tuvo episodios anteriores
de dolor. Ella tuvo episodios de menor intensidad que irradiaba hacia el hombro en
la zona interescapular homolateral acompafiado de nauseas.

Respecto a los antecedentes personales, esta mujer se automedicaba con AINES
y habia tenido la semana anterior un tratamiento con TMS. Los 2 son farmacos
hepatotdxicos, inclinando nuestro pensamiento en una hepatopatia por farmacos.
En cambio por el dolor nos iriamos mas para una patologia biliar.
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Con respecto al examen fisico, mirariamos su estado general, la piel, las mucosas,
las conjuntivas para ver si estdn amarillas. Nos fijariamos si tiene o no
hepatomegalia. Le palpamos el abdomen, el higado, el bazo. También se puede
palpar la vesicula.

Esta paciente era obesa con un buen estado general. Tenia la piel y las escleras
ictéricas. Tenia una FC de 90. Una FR de 18. Temperatura 37°C. En el examen
abdominal tenia dolor a la palpacion abdominal superficial y profunda en el
hipocondrio derecho y no se detectaban megalias.

.. 0Oué examen complementario le pedirian a esta paciente?

En una paciente afebril, ictérica y con dolor abdominal. Pedir un
hepatograma (FAL, TGO, TGP, bilirrubina total, directa e indirecta). También
solicitar enzimas indicadoras de colestasis (FAL, 5-NT, gamma GT). La 5
prima nucleotidasa no se pide nunca de rutina, pidiéndose en una colangitis
(infeccién del colédoco en donde la FAL no se eleva). La gamma GT es una
enzima que aumenta por cualquier cosa. Las transaminasas son marcadoras
de dafio hepatico inflamatorio. La bilirrubina es importante para clasificar a
las ictericias: ictericias con bilirrubina directa aumentada o indirecta
aumentada. En base a eso vamos a ver distintas patologias. Las causas de
la bilirrubina directa pueden ser hepaticas o post-hepéticas. Las hepaticas
van a ser por dafio hepatocelular o por colestasis intrahepatica. Segun la
alteracion que haya a mayor TGP o TGO o el aumento de la FAL tendremos
un patrén citolitico o colestasico. Eso también nos va a permitir ver la
bilirrubina por dafio hepatocelular o por colestasis, después seria
intrahepatica o post-hepatica. En el caso de que haya un patrén colestasico,
solicitar ecografia para ver si hay patologia que genere obstruccion,
colestasis post-hepatica o algun dafio hepatico que no genere obstruccion.
Otro estudio seria el hemograma. Importante para saber si hay anemia,
procesos crénicos (como en la cirrosis, neoplasias). Si el paciente tiene
esplenomegalia puede haber eosinopenia.

Otro el coagulograma. Dentro del coagulograma el marcador que mas
importa es el tiempo de protrombina para la funcién hepatica ya que el tp
depende de los factores k dependientes que se sintetizan en el higado.
¢, Cuales son los marcadores de funcién o dafio hepatica? 1. El tiempo de
concentracion de pro-trombina. 2. Transaminasas. 3. Albumina (porque se
sintetiza en el higado) y es tardia. Cuando tenés una hepatopatia cirrética, la
hipoalbuminemia aparece en los estadios finales.

El paciente tenia un hemograma normal, con glébulos rojos de 4.000.200, Hb de
13g/dl, eritro 35, GB normales y recuento diferencial normal. Bilirrubina de 10mg/dI

227



(aumentada), tiene la TGO y TGP aumentada y la FAL también. La gamma GT, la
5-NT y las sales biliares aumentadas. Aca estamos hablando de un patrén
colestasico. Si hubiera un patrén citolitico estarian mucho mas aumentadas TGO
y TGP y no las otras. Por ejemplo, en una hepatitis se van a 1000. Un higado graso
simple se va a 100 (normalidad 40).

Las transaminasas aumentan en el patrén hepatocelular y las TGP y sales biliares
es leve y la respuesta del tiempo de pro-trombina y la vitamina k en el hepatocelular
no va a haber respuesta por destruccion de los hepatocitos y en el patron
colestasico si porque la funcidén hepatica esta conservada.

Las causas hepaticas pueden ser:

e por trastornos en la excrecion, factor determinante para el aumento de la
bilirrubina directa,

e puede ser por dafio hepatocelular, como en la hepatitis y en la cirrosis

e y por causa de colestasis primaria donde puede ser aguda o cronica. En la
aguda la consideraremos mas por farmacos. En las post-hepaticas las
causas son de colestasis extra-hepéticas por obstruccién. La causa mas
importante de obstruccion son 1. Célculos biliares. 2. Carcinoma de cabeza
de pancreas. 3. Carcinomas de las vias biliares.

En este caso le hicieron una ecografia donde ademas del patrén colestasico que ya
tenia, se informa la via biliar extrahepatica dilatada. Puede llegar a ser una:

e colédoco litiasis
e calculos vesiculares

El diagnéstico sindromatico va a ser el de un sindrome coledociano,
caracterizado por ictericia, coluria y acolia, acompafiado de nauseas y prurito
generalizado y patrén colestasico en el laboratorio. El sindrome coledociano esta
producido por obstruccion de la via extra-hepética.

Puede haber distintos tipos de dilataciones:

e endoluminales: mas comun en la litiasis.
e Pared: tumores, carcinomas.
e Extrinseca: patologia neoplasica pancreatica.
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Otros estudios que se pueden pedir son:

e TAC: si se sospecha patologia pancreatica es muy Util.

e CPRE (colangiopancreatografia retrograda endoscopica): se usa para el
diagndstico de célculos y para seguir el tratamiento para ver si se rompen o
no.

e Colangioresonancia: no le erra el diagnoéstico. Es incruenta.

e Primero se resuelve la colédoco-litiasis y luego se opera de la vesicula
porque sino puede tener otro riesgo del enclavamiento del lito. Si la paciente
tuvo la mala suerte que se impact6 el calculo y ademas de la colecistitis eleva
la amilasa, aparece la pancreatitis. Y si tiene la mala suerte de hacer una
colecistopancreatitis, primero se trata la pancreatitis. Se espera que baje la
amilasa y luego se resuelve la via biliar.

El diagndstico se confirma con la imagen que denota un lito en la vesicula, refiriendo
un célico biliar con obstruccion del colédoco por litiasis.

Hay un algoritmo:

Después del interrogatorio y del examen fisico, en donde vamos a ver desde el
laboratorio si tiene un patrén citolitico o colestasico, vamos a ver si la enfermedad
es hepatocelular o colestasica. Si es hepatocelular pensaremos mas en hepatitis
virales, autoinmunes y demas enfermedades con marcadores especificos, y que en
casos especiales se pueden hacer biopsias hepéaticas. Por el otro lado, si nos vamos
a la colestasis, vamos a hacer la ecografia abdominal. Vamos a ver si la via biliar
esta dilatada o no y hacemos los otros estudios para confirmar la colestasis. Y se
hace tratamiento especifico. En caso de que la via biliar esté normal y tenemos
mucha sospecha podemos repetir el estudio y si la sospecha es baja confirmaremos
el diagnéstico de colestasis intrahepatica y veremos si hay enfermedades
infiltrantes.

Caso 2

Paciente de sexo femenino de 67 afios que presenta decaimiento con disnea
a minimos esfuerzos. Refiere episodios de vomitos de contenido gastrico
(color claro). Contenido bilioso (color verde). Contenido porraceo (marrén o
negro). Tenia vomitos desde hace ya 15 dias pero hace alrededor de 1 mes
gue defeca heces oscuras.

Tenia el antecedente de ser obesa, diabética tipo Il, medicada con
hipoglucemiantes orales y era usuaria frecuente de diclofenac. Negacion de
ingesta alcohadlica.
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Respecto al examen fisico. Media 1.50 m con 80 kg. Con TA 115/80. Palida.
Facie abotagada/ojerosa. Pulso regular sin soplos. Pulsos periféricos.
Abdomen globoso. Dificil de palpar el abdomen. Impresionaba higado duro e
indoloro. Normoventilaba. Sin ingurgitacién yugular. Edema de miembro
inferior duro lateral a predominio izquierdo.

La paciente viene con estudios anteriores. La Hb glicosilada es un marcador
gue habla del promedio de las glucemias 3 a 4 meses antes y se toma hasta 7
como valor normal. Por ejemplo; si viene con una Hb glicosilada de 10-15 es
una paciente diabética que vivio con 300-400 de glucemia. Tenia una diabetes
compensada. Signos de hipertrofia ventricular izquierda.

La melena es por hemorragia digestiva alta. Entonces se le hace primero un tacto
rectal (sirve para medir las heces). Pido SOMF. Pido hemograma porque puede
estar anémica. Pido también ionograma. Pido hepatograma. Si estamos viendo a
un paciente distendido con una probable ascitis y tiene una hepatomegalia dura,
ademas de los analisis de laboratorio, le pido una ecografia de abdomen.

Frente a un abdomen distendido y globoso hay que plantearse 2 cosas:

1. Que esté obstruido, estando el abdomen muy hipertimpanico. 2. Pero si tenés un
abdomen globoso con abultamiento de flancos puede ser por presencia de liquidos.
Y luego percutis y llegas a los flancos y ves mate hay liquido. La otra es la onda
ascitica donde ponés el dedo pulgar en el abdomen le pegas en un flanco y hace
como una onda ascitica, visto en ascitis grandes. La otra cosa que si es muy util es
gue cuando vos percutis, la matidez la marcds con una lapicera, lo das vuelta al
paciente, volvés a percutir sobre donde vos marcaste y aparece timpanico,
desapareciendo la matidez. Esa matidez movil se refiere al liquido.

Si el paciente tiene mucha ascitis el paciente tiene mucho abultamiento de flancos,
los flancos mates y tiene ademas la onda ascitica. El problema esta cuando tenés
ascitis pequefas, donde tendré que pedir si 0 si una ecografia de abdomen, siendo
100 por 100 sensible para diagnostico de ascitis. El liquido libre en la cavidad
peritoneal en la eco te lo ve de una.

La ecografia determiné un higado heterogéneo de superficie nodular, sin lesiéon
focal. Vesicula, via biliar y pancreas normal. Tenia una anemia. Hematocrito de 22,
hemoglobina de 0.4, 4000 GB, eritro de 39, glucemia de 135, funcion renal normal,
creatinina 0.5, Hepatograma normal, tiroides normal, albumina normal y la orina
normal.

La ecografia no mostraba liquido ascitico.

Cuando atendés una hemorragia digestiva, vos lo evalias al paciente
hemodindmicamente. Pedis una endoscopia urgente en un paciente que esta
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hemodinamicamente inestable. Te das cuenta porque esta hipotenso, palido,
sudoroso, taquicardico y shockado. Ahi tenés una hemorragia digestiva alta en
curso. Pero esta paciente habia tenido una melena hace 1 mes. Puede ser que
hagan hemorragias digestivas episoédicas que pasen inadvertidas y el paciente
sigue igual y no se da cuenta con heces normales.

Entonces se le pidié ecografia y analisis donde se le descubrié una anemia grave
(por debajo de 25 el hematocrito). Antes de solicitar transfusion, hago un examen
hematoldgico para que el hematélogo me tipifique bien la anemia, si es por falta de
hierro o vitaminas. Yo me doy cuenta con el VCM del hemograma (90). Si tengo
glébulos chicos ya plenso que es por falta de hierro (hipocrémica-microcitica).

Se confirma anemia microcitica con algunos macrocitos, o0 sea una anemia mixta
habia. La microcitosis por la hemorragia.

Se le pide una endoscopia por la melena. Y se informan vérices esofagicas,
dilataciones de las venas en el es6fago causado por hipertension portal. La vena
porta es la union de todas las venas del mesenterio que toma todas las venas del
peritoneo y desembocan en el higado en la vena porta. Del higado sale la vena
supra hepatica que termina drenando en la VCI. Cuando existe una hepatopatia que
fibrosa el higado se obstruye todo lo que es el extremo venoso, produciendo una
obstruccion de la vena porta, dando origen a una hipertensién portal. Si existe una
HTPo., a nivel del mesenterio y del peritoneo trasuda liquido. Y aparecen venas que
tendrian que drenar en la vena porta dilatadas, una de ellas es la esofagica.
También el paciente puede tener hemorroides y circulacién colateral. La
circulacion colateral son venas que normalmente no existen pero que al haber una
obstruccion portal por la hepatopatia aparecen dilataciones varicosas en el
abdomen.

Se le pide nuevamente un laboratorio pensando en una hepatopatia. Se le pide
anticuerpos porque frente a una hepatopatia hay que descartar causas virales,
causas toxicas y causas autoinmunes. Se le pide también marcadores virales para
descartar hepatitis viral cronica (A, B, C, D y E). La HAV es la del nifio que se
contagia por heces (fecal-oral). La HBV y la HCV tiene contagio transfusional
(sanguineo-parenteral) y llevan mucho a la cronicidad, y de los dos la peor es la C
porque no tiene una fase aguda, pasando inadvertida.

Frente a una sospecha de hepatopatia pedir marcadores virales y de autoinmunidad
y descartar toxicos.

Luego se le pide una TAC para que me dé mas informacién sobre la estructura
hepatica. Me informa vesicula normal, diverticulos, higado normal, esplenomegalia,
pancreas normal.

La TAC es muy buena para ver lo retroperitoneal, ya sea ganglios, pancreas y
rinones.
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Para ver la estructura hepatica es mucho mejor la ecografia. Hoy lo que se hace
por resonancia, la llamada elastografia, en donde se indaga sobre el grado de
fibrosis que tenga el higado en la hepatitis crénica.

En la placa se denotaba una HVI, campos hiperclaros.
Por las varices esofagicas la paciente ha hecho un sangrado y pasado inadvertido.

La esplenomegalia, no es tan especifica como la vérice pero una esplenomegalia
aislada en un paciente de edad descartar hipertension portal hasta que se
demuestre lo contrario. En un paciente que se sospecha una hepatopatia es
esperable encontrar una esplenomegalia por hipertension portal porque dilata el
bazo.

La conducta a seguir es el tratamiento endoscépico de las varices donde son
cauterizadas para que no vuelvan a sangrar. También hacer biopsia hepéatica
porque no tengo otra causa de esa hepatopatia por el hecho de haberme negado
alcohol, descarté los virus, descarté lo toxico y lo de la comunidad; entonces solicitar
biopsia para ver si se trata de algo neoplasico.

Una cuestidén importante es que ella tiene diabesidad. La diabesidad produce el
higado graso. Es la 2da después de la alcohdlica de las hepatopatias. Es el higado
graso no alcohdlico visto en obesos y diabéticos. Un higado graso es muy facil de
diagnosticar por ecografia, y lo primero que se tiene que hacer es un hepatograma
para ver si hay actividad citolitica porqgue no es lo mismo un higado graso
inflamatorio que uno no inflamatorio y te das cuenta por las transaminasas. Si ves
un paciente obeso con un higado graso por ecografia, se le hace un hepatograma
y si las transaminasas son normales hablar sobre cambios en el estilo de vida. Pero
si ademas de eso le encontramos las transaminasas elevadas sera un higado
graso inflamatorio o esteatohepatitis. Hoy si no se trata termina en cirrosis.

La fisiopatologia del higado graso es que se produce un dafio celular por una
respuesta inflamatoria frente a la esteatosis. Por peroxidacion lipidica se destruyen
las células terminando con una cirrosis.

Caso 3

Paciente masculino de 50 afios que consulta por fiebre de 3 dias de evolucion,
hinchazén de la panza y de los pies de 1 mes de evolucion que ha ido
aumentando y 2 episodios de vémitos con sangre 2 dias anteriores.

Es importante preguntar:

e Desde cuando fue la fiebre. Si cedia o no con antitérmicos. Si aparecia
especialmente en algin momento del dia o era todo el tiempo.
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e Con respecto a la hinchazén, es importante ver si la misma aumentaba a lo
largo del dia o si el paciente se levantaba y ya estaba con hinchazén. Si era
acompafado de disnea para descartar patologia cardiaca.

e Preguntarle al paciente si tiene antecedentes de HTA o alguna valvulopatia
gue pueda generar una insuficiencia cardiaca.

e Preguntar si tiene antecedentes de enfermedad renal porque puede generar
edemas.

e Preguntar si con la hinchazon tenia algun cambio en los habitos intestinales,
meteorismo, dolor abdominal, pensando mas en una causa obstructiva por
ejemplo.

e Respecto a los vomitos sanguinolentos es importante preguntar sobre los
antecedentes de pirosis, acidez o dolor epigastrico y por otro lado el consumo
AINE’s, tabaco o alcohol que son los principales irritantes de la mucosa
gastrica. Las principales causas de vOmitos sanguinolentos son las
gastropatias erosivas y las Ulceras pépticas gastroduodenales.

Tenemos que hacer un examen fisico completo. El paciente se encuentra llcido,
en regular estado general con decaimiento y desnutrido. Esté afebril en el momento
de la consulta, con una FC de 110, FR levemente aumentada y una TA de 108/70.

En la piel se denota una palidez cutanea mucosa, con hematomas, spiders y
edema blando en miembros inferiores.

En cabeza y cuello encontramos hipertrofia parotidea bilateral sin ingurgitacion
yugular y adenopatias, descartando de esta manera la causa cardiaca.

En el examen toracico no se denota ninguna anomalia cardio-pulmonar. Lo que
encontramos es ginecomastia.

En el examen abdominal se ve un abdomen distendido, globoso, doloroso en
hipocondrio derecho. Tiene ruidos hidroaéreos normales. Tiene hepatomegalia
aumentada en consistencia 'y esplenomegalia. Se suma una circulacion colateral
con matidez desplazable con concavidad superior y matidez en los flancos (signos
de ascitis).

En miembro superior tiene contractura de Dupuytren.

En miembros inferiores hay leve edema bilateral blando y caliente.

Decaimiento-hematomas-spiders-edema miembro inferior-hipertrofia
parotidea bilateral-ginecomastia-circulacion colateral-hepatomegalia-
dupuytren.
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El diagndstico sindromatico es un sindrome ascitico edematoso de grado lll.
La ascitis tiene 3 grados:

1. Cuando es detectable por ecografia

2. Cuando se detecta al examen clinico

3. Produce incapacidad en la persona incapacidad para realizar tareas
habituales.

En este paciente es importante preguntar sobre el consumo de alcohol, consumo
de drogas y habitos sexuales, antecedentes de hepatitis virales, sintomas
inespecificos indicadores de enfermedad compensada como astenia, anorexia,
nauseas y dolor en hipocondrio derecho, pérdida de memoria, impotencia.

Preguntar también sobre hepatopatia familiar. Las hepatopatias crénicas pueden
tener estos sintomas. Es necesario descartar el consumo de alcohol, toxicos
(drogas), causas virales y marcadores de autoinmunidad.

El paciente habituaba un consumo excesivo de alcohol por dia durante 15 afios. No
tiene antecedente de patologia hepatica familiar pero si antecedente de
drogadiccion intravenosa hace 20 afios. Esta casado hace 10 afios sin relaciones
extramatrimoniales.

Las causas mas frecuentes de ascitis son:

e Cirrosis
e Insuficiencia cardiaca
e Enfermedades neoplasicas

Respecto a los exdmenes complementarios vamos a pedir:

e Hemograma: para ver si tiene anemia. En esta patologia cronica suele haber
anemia.

e Hepatograma: TGO, TGP y enzimas colestasicas.

e Paracentesis: siempre en el primer episodio de ascitis se hace una
paracentesis para poder analizar el liquido. Salvo que sea por causa de una
insuficiencia cardiaca y no genere malestar en la persona, se va a resolver
solo cuando se solucione la enfermedad de base.

e Marcadores virales

e Ecografia abdominal
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En el analisis del liquido ascitico de la paracentesis, lo que hay que pedir es cultivo
de liquido ascitico, recuento de células y la férmula y concentracion de albumina.
3 muestras:

e Estudio citologico
e Estudio fisicoquimico
e Estudio microbiolégico

¢.Por qué es importante el cultivo de liquido en esta paciente?

Porque tenia fiebre.
Los datos de laboratorio son: eritrocitos normales, anemia, leucocitos aumentados.

En el hepatograma: bilirrubina total aumentada, aumento de las transaminasas y de
las enzimas de colestasis.

En la paracentesis: el GASA es mayor a 1.1g/dl. Eso divide a las ascitis en 2 grupos;
las que tienen HTpo. y las que no lo tienen. En este caso un gradiente mayor a
1.1g/dl habla de una ascitis con hipertension portal. Se calcula haciendo la albumina
en suero menos la albumina en liquido ascitico. Eso informa la cantidad de albimina
que tiene el liquido. Si hay mucha albumina es exudado.

También habia leucocitos en la paracentesis. Tenia cultivo positivo.

Si el gradiente es mayor a 1.1g/dl va a tener HTpo. con un trasudado. Sus causas
mas comunes son la cirrosis, hepatopatia alcohdlica e insuficiencia cardiaca,
trombosis de la vena porta. El gradiente menor a 1.1g/dl sin HTpo. es un exudado
y se da mas en las neoplasias, tuberculosis o causas pancreaticas.

La causa mas comun de un trasudado es la hipertension portal y de la causa de
la misma, la mas frecuente es la cirrosis. La causa mas comun de exudado es la
carcinomatosis peritoneal. Se llena de células neoplasicas todo el peritoneo. El
cancer de ovario puede debutar con ascitis. Cualquier 6rgano de la cavidad
abdominal puede producir carcinomatosis peritoneal, como un cancer de pancreas,
cancer gastrico, de Utero, pasando abundante liquido a la cavidad peritoneal
exudado (abundantes proteinas).

La 2da causa mas comun es la tuberculosis, donde hay ascitis por exudado.

En la ecografia se informé la existencia de nddulos de regeneracion y fibrosis con
estructura heterogénea y bordes irregulares.

Entonces hasta ahora tenemos un paciente que tiene ascitis, que vino con 2
episodios de hematemesis, con fiebre, con indicadores de infeccion en el liquido
ascitico. La ecografia nos habla de una cirrosis con estructura heterogénea y bordes
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irregulares y nédulos de regeneracion vy fibrosis. La cirrosis es la pérdida de la
arquitectura hepética con noédulos de regeneracion y fibrosis. Se mide por
resonancia por elastografia, donde el grado de fibrosis te marca el grado de
cirrosis. Se usa mucho en hepatitis C.

La fisiopatologia de la hipertension portal sucede de la siguiente manera: en la
hipertension portal hay vasodilatacion arterial esplacnica, entonces va a haber una
reduccion del volumen arterial periférico. Cuando disminuye el volumen arterial
periférico se activaran los sistemas compensadores de hipotension. Se va activar el
sistema RAA, sistema simpatico la ADH, generando una disminucién en la excrecion
de sodio y agua libre, entonces va a haber ascitis, hiponatremia dilucional y
aumento de las resistencias a nivel renal generando un sindrome hepato-renal
como complicacion de la cirrosis. Es un hiperaldosteronismo secundario.

El diagnostico final es una cirrosis alcohdlica descompensada. La
descompensacion la vemos con:

e Varices esofagicas
e Ascitis con hipertension portal

El paciente tenia una peritonitis bacteriana espontanea, que es una de las
complicaciones de la ascitis. Cuando hay PMN mayor a 250 y cultivo positivo se
considera una peritonitis bacteriana espontanea directamente. Si tiene PMN menor
a 250 con cultivo positivo, también se trata como una peritonitis bacteriana y si tiene
PMN menor y cultivo negativo se espera para que se resuelva espontaneamente.

Frente a un paciente con ascitis con fiebre, como médico clinico tenemos que
buscar un foco infeccioso.

Las causas de cirrosis alcohdlica descompensada:

e Peritonitis bacteriana espontanea
e Hemorragia
e Uso de drogas
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CIRROSIS HEPATICA

Concepto

Lo primero que hay que saber de la cirrosis es que es un concepto histologico.
Uno lo sospecha clinicamente pero para su diagndéstico se necesita si 0 si una
biopsia. La cirrosis hepatica es una lesion cronica del higado con presencia de
noédulos de regeneracion. El higado se va destruyendo y formando una fibrosis;
por lo tanto va perdiendo la capacidad de los hepatocitos, pero aparecen nédulos
de regeneracion.

Clasificacion

Se puede clasificar en micro y macronodular. El higado comienza a generar una
caracteristica histolégica nodular, que pueden ser chiquitos (micronédulos) o
grandes (macronddulos). Los macronodulos son mas propias de las hepatitis
cronicas, en donde terminan en la cirrosis. Cuando uno lo palpa, al principio se lo
halla grande, duro, nodular (normalmente el borde del higado es liso). Pero al final
de la cirrosis no palpas mas porque se termina fibrosando y se achica.

Complicaciones

e Termina con hipertension portal, con todas sus complicaciones, donde lo
mas importante es la ascitis y el edema.

e Puede terminar con un hepatocarcinoma. El mismo tiene como base una
hepatitis cronica atras que generalmente se instala sobre un higado enfermo.
Es mas comun encontrar un hepatocarcinoma como complicaciéon de una
cirrosis previa.

e Otro problema es la insuficiencia hepatica. El paciente va a tener todos los
sintomas de una insuficiencia hepética.

e Otra cuestidn es la peritonitis bacteriana espontanea.

e Elsindrome hepatorrenal. Es la instalacién de una insuficiencia renal en un
paciente que tiene una hepatopatia crénica con ascitis. Es una insuficiencia
pre-renal.

e Elsindrome hepatopulmonar.
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. 0Oué pedir frente a una hepatopatia?

Marcadores virales

Preguntar sobre el consumo de drogas

Preguntar sobre toxicos-alcohol

Ferritina. Es el depdsito tisular del hierro. Pedirlo frente a una hepatopatia
cronica. Hay una enfermedad que es la hemocromatosis, donde el paciente
empieza a acumular hierro de manera patoldgica, en donde destruye el
higado y el pancreas.

Anticuerpo contra el musculo liso (LKM), anticuerpo anti nuclear (FAN) y el
antigeno soluble hepatico. Para averiguar sobre hepatitis autoinmune.
Cupremia (dosaje de cobre en sangre). Para averiguar sobre la presencia de
la enfermedad de Wilson, en donde se deposita cobre.

Signos de la cirrosis hepatica

Todo por hiperestrogenismo:

Spiders (tronco),

Vérices esofagicas-hemorroides,

Eritema palmar,

Hipertrofia parotidea. Visto mucho en los alcohdlicos,

Circulacion colateral,

Esplenomegalia,

Borde hepéatico cortante (deberia ser liso),

Hiper-gamma globulinemia (aparecen en todas las enfermedades cronicas).
Asterixis (AKA Flapping Tremor). La asterixis es un término médico usado
para describir una alteracion neuromuscular que consiste en la aparicion
involuntaria de temblor al hiperextender la mano.

Complicaciones de una cirrosis hepéatica descompensada

Hemorragias,

Ascitis con peritonitis bacteriana espontanea. Se produce esto por una
translocacion bacteriana. Es el pasaje de las bacterias del intestino a
sangre. Se ve en la ascitis y en el ileo paralitico. Un paciente que esta
obstruido y tiene una paralisis intestinal se pone séptico por translocacion
bacteriana. Esa es la explicacion de por qué una ascitis, que tendria que ser
estéril porque pasan bacterias a la ascitis se produce una peritonitis
bacteriana espontanea. Se produce por la presencia de ascitis y en el caso
de obstruccion intestinal por pérdida del peristaltismo intestinal. Se produce
una paralisis, las bacterias se acumulan y translocan hacia la sangre.
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e Infeccion,

e Septicemia (inmunosupresion),
e Fallarenal

e Coma

e Hepatocarcinoma.

Encefalopatia hepética

Es otra de las complicaciones de la cirrosis hepatica, generada por acumulacion
de amoniaco. Es muy similar a la hiperazoemia de la insuficiencia renal. El paciente
empieza con trastorno psiquiatrico, puede tener depresion, insomnio, agresion,
alucinaciones, puede tener ataxia (alteracion del cerebelo), asterixis, trastorno del
habla, etc. Termina en confusion, estupor y coma.

La encefalopatia hepética sucede en el contexto de una descompensacion de la
cirrosis hepética.

Ascitis
Cuando hay ascitis hay que punzar. Siempre que se punza se guarda en 3 frascos:

e Citoldgico,
e Cultivo,
e Fisico-quimico.

Aca se usa el GASA: Gradiente Albumina Suero-Ascitis. Se hace el GASA para ver
si es un exudado o un trasudado. De esa manera podremos saber las causas de
la ascitis. Cuando hay muy poca cantidad de proteinas en el liquido ascitico el
gradiente es mayor a 1.1, por lo tanto es un trasudado, o sea un liquido con poquita
albimina. Las mayores causas de trasudado son la hipertension portal y la
cirrosis. Cuando hay mucha albimina en el liquido, ahi es un exudado y puede
ser por cancer o infecciones.
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Evaluacion de los pacientes con ascitis

“ Gradiente albumina sérica-ascitis (GASA)
Permite identificar la ascitis por hipertension portal.

Se obtiene restando el valor de la albumina sérica
menos la albumina del liquido ascitico de muestras
obtenidas el mismo dia.

GASA: alb. suero gr/dL - alb. liquido ascitico gr/dL

Cirrosis

Ascitis Cardiaca
Sindrome de Budd-Chiari
Metdstasis Hepaticas

21.1g/dL

Carcinomatosis Peritoneal
Tuberculosis Peritoneal
Sindrome Nefrético
Ascitis Pancreatica

<1l.1g/dL

Patrén colestasico

1. Fosfatasa alcalina altisima.
2. Transaminasas poco altas.

La colestasis es la obstruccion de la via biliar, ya sea intra o extra-hepética.

Patrén citolitico

1. Fosfatasa alcalina levemente aumentada.
2. Transaminasas muy aumentadas.

Es una lesion inflamatoria hepéatica.
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Sindrome hepatorrenal

>

3

v

Criterios mavores:
1.

Presencia de enfermedad hcpitica aguda o cronica con falla hepa-
tica e hipertension portal.

Ausencia de shock, depleac’m de volumen, proceso infeccioso en
curso, farmacos nefrotoxicos

Disminucion de la rata de filtracion manifestado por una creatinina
serica mavor de 1.5 mg/dl o un aclaramiento de creatinina de 24
horas menor de 40 ml/min.

No mejoria de la funcion renal (disminucion de la creatmina sérica
a valores menor de 1.5 mg / dl o un incremento en el aclaramiento
de la creatinina en 24 horas mayor de <0 ml/min) despues de la
suspension de los diuréticos v de la expansion de volumen plasma-
tico con 1.5 L de expansores del volumen plasmatico.

Proteinuria menor de 500 mg / dia ¥ ausencia uropatia obstructiva
o enfermedad renal parenquimatosa por ecografia.

Criterios adicionales

[VAT ST S

Volumen urinario < 500 ml diz

Sodio urinario < 10 mEq/L

Osmolalidad urinaria mayor que la plasmatica

Globulos rojos en orina menor de 50 por campo de alto poder
Concentracion sérica de sodio menor de 130 mEq/L

Arrovo V, Ginés F, Gerbes A, et al. Definition and diagnostic cniteria of
refractory ascites and hepatorenal syndrome in cirvhosis. Heparalogy 1996; 23:
164-176.

e Poco volumen urinario,
e Sodio urinario inferior a 10.

Significa que los tubulos funcionan, por lo tanto hay reabsorcion de sodio. Se
comporta como una pre-renal. El problema es que en una pre-renal doy liquido y el
paciente mejora, pero en un paciente que tiene hepatopatia con ascitis y se instala
una insuficiencia renal si le llego a dar liquido lo encharco mas.

Cuestiones hematoldgicas

En una cirrosis hepatica puede haber:

e Anemia macrocitica inducida por el alcohol. Por falta de absorcion de

vitamina B-12 se produce una anemia megaloblastica.

e Por hiper-esplenismo se genera una plaquetopenia. Para los trastornos de

coagulacion (por falta de los factores k dependientes) se debera pedir tiempo
de pro-trombina.

Diagndstico

e Hemograma

e Glucemia

e Creatinina. Para ver funcion renal.

e Proteinograma. Para ver la hiper-gamma globulinemia o hipoalbuminemia.
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e Dependiendo de la hepatopatia pedimos:
- Marcadores virales
- Autoinmunidad
- Ferritina (hemocromatosis)

e Ecografia. Tiene altisima sensibilidad para diagnosticar las ascitis pequefas.
Muy atil también para ver el parénquima hepatico.

e TAC helicoidal.

e RMN por Elastografia. Mide el grado de fibrosis hepética. Eso se mide en
hepatitis cronica.

e Endoscopia. Para descartar varices esofagicas en todo paciente con
hepatopatia cronica.

e Biopsia. El problema de la biopsia es que como el paciente va a tener una
hepatopatia crénica le va a dar el tiempo de pro-trombina un poco alterado.

Hepatopatia alcohdlica

Es una de las causas de la cirrosis hepatica. La otra es el higado graso. El alcohol
es un toxico hepatico. La férmula es:

Gramos de alcohol = €antidad en mililitros x graduacién alcohdlica 4 (. g
100

60-70 gm de alcohol por dia en el hombre es toxico y 40 gm en la mujer.

DIABETES MELLITUS

Generalidades

La diabetes es totalmente prevalente en nuestro pais. Si hablamos de diabetes
estamos refiriendo a un desperfecto existente en la glandula del pancreas. El
pancreas tiene una funcion exocrina y otra endocrina. La funcién endécrina, desde
los islotes de Langerhan se secreta insulina.

Tenemos un problema con la diabetes; hay un gran porcentaje que no esta
diagnosticado. Es una enfermedad asintomatica.

Se demostro ya que la diabetes tiene una relacién con la microangiopatia. Nos
morimos por la macroangiopatia. La microangiopatia es la que nos disminuye la
calidad de vida, por ejemplo; ciegos, sin sensibilidad, insuficiencia renal.
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La diabetes produce lero la micro-angiopatia y luego la macro-angiopatia.

Concepto de HbalC

Cuando tenemos hiperglucemia, en el tiempo no tratada, esa glucemia glicosila a la
hemoglobina. Se puede medir por laboratorio. Nuestro valor normal de glucemia es
menos de 110 mg/dl y si tenemos valores altos permanentemente vamos
glicosilando a la hemoglobina. Cuanto mas glicosilada esté la hemoglobina sera
indicio de que nuestra diabetes esta mal controlada y vivimos en una constante
hiperglucemia.

Esta demostrada la relacion entre los niveles de hemoglobina glicosilada y la micro-
angiopatia.

Concepto de Sindrome Metabdlico

El Sindrome Metabdlico consta de 5 items:

e Perimetro abdominal sobrepasado
e HTA

e HDL baja

e Triglicéridos altos

¢ Glucemia mayor a 100

El S.M. puede llegar a ser un estado de pre-diabetes. Es tipico del gordito con 110
en ayunas, hipertenso con HDL baja. Hay entonces una relacién entre un mal
manejo metabdlico de la glucemia con micro-angiopatias.

Problema en el diagndstico

Cuando estamos diagnosticando la diabetes, ya estamos llegando tarde. En un 30%
de los pacientes ya tienen retinopatias y neuropatias. Llegamos tarde. Casi el 50 %
de los pacientes alguna complicacién tiene. Esto sucede porque no lo estamos
atacando a tiempo al paciente. La diabetes tipo Il es a la que no le pasamos intereés.
Hay que buscar y tratar a la diabetes a tiempo, antes de que suceda el infarto.

Concepto de diabetes

La diabetes significa aumento de la diuresis. Lo normal es de 1.5-2 L por dia.
Cuando nos pasamos es diabetes. Una de las causas de la diabetes es la mellitus,
por elevacion de la glucemia. La otra es lainsipida por falta de ADH. Las 2 producen
poliuria con 2 mecanismos distintos. La de la mellitus sucede porque primero existe
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hiperglucemiay luego se supera el umbral renal (180mg/dl) pasando la glucosa a la
orina (glucosuria). Esa glucosa excesivamente excretada en orina produce poliuria
por una cuestion osmatica; a mayor glucemia mayor arrastre de agua.

Concepto de diabetes mellitus

Antes deciamos que la diabetes mellitus era la enfermedad que producia
hiperglucemia y nada mas. ERROR !l ... Hoy la diabetes mellitus es un
mecanismo inflamatorio que se acompafa de hiperglucemia resultante de un
déficit en la secreciéon de insulina. Si entendemos esta cuestidn ya estariamos
tratando al diabético como un paciente que ya tuvo un ACV, infarto, etc. El criterio
clinico actual es que si me viene un paciente diabético, lo trataré como si ya hubiese
tenido un infarto, por lo tanto seré muy agresivo en cuanto medidas terapéuticas.
No se puede esperar mas.

¢..Como diagnosticamos una diabetes mellitus?

Las ultimas actualizaciones dicen que una diabetes mellitus se diagnostica como:

e Hiperglucemia de ayuno. 2 valores por encima de 126 mg/dl

e Hiperglucemia post-prandial. 1 valor al azar mas de 200 mg/d|

e Testde Tolerancia ala Glucosa (TTG). Consiste en sacarle sangre en ayunas
al paciente y darle un vaso con 75 gm de azucar, dejarlo sentado 2 horas y
a las 2 h le vuelvo a sacar sangre. A las 2 horas tiene que tener menos de
140 mg/dl de glucemia. Si tiene entre 140 mg/dl y 200 mg/dl es un
intolerante a los HDC. Si tiene mas de 200 mg/dl es un diabético.

La hiperglucemia mas dafiina es la post-prandial porque produce mas dafio micro-
angiopatico. Es la que incide en un 80% sobre la hemoglobina glicosilada alta. La
HbalC normal es 7. Si yo tengo un paciente con 10 de HbalC, quiere decir que 3-
4 meses atras vivié con 300-400 mg/dl de glucemia y no se dio cuenta. De esa
HbalC alta el 80% es responsable de la hiperglucemia post-prandial. El 20% es la
responsable de la hiperglucemia de ayuno.

Efectos de la insulina

Lainsulina es una hormona anabdlica. Acumula grasas, es lipogénica. Mete grasa
al higado, capta glucosa en el musculo, etc. Hoy el concepto es usar insulinizacion
precoz y no llegar tarde en la profilaxis diabética. Es una herramienta mas, una
droga mas. Cuando no hay insulina se genera una lipolisis, rompemos los
adipocitos, liberamos acidos grasos y hacemos acidosis; la famosa ceto-acidosis.
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La ceto-acidosis es una de las formas de presentacion de la diabetes tipo | porque
no tiene nada de insulina.

Clasificacion de la diabetes mellitus

e tipo I. Es autoinmune, o sea hay anticuerpos que destruyen al pancreas.
Auto-inmunidad.

e tipo Il. Es la mas prevalente. Insulino-resistencia.

e Secundaria. Endocrinopatias. Por ejemplo, un sindrome de Cushing.

e Gestacional. Es la paciente que no es diabética, se embaraza y tiene
diabetes durante el embarazo. Tiene el parto y desaparece. Esa paciente en
el fututo puede llegar a ser diabética.

o LADA.
e MODY.
Diabetes tipo |

El problema de esta es que tiene sintomas, mientras que la Il no. Se denota un
paciente con una pérdida de peso, poliuria y polidipsia (PPP) y aumento del apetito.
Es una enfermedad autoinmune donde los anticuerpos destruyen los islotes de
Langerhan. Existe una diabetes | muy rara, conocida como idiopatica, donde no
existe mecanismo autoinmune. Antes de desarrollar los sintomas el paciente, tiene
toda una historia de autoinmunidad con destrucciéon del pancreas (pancreatitis,
insulinitis) inflamandose la célula y privandola de su liberacion de insulina. Se hace
evidente cuando el paciente ya no tiene nada de insulina y la glucemia se nos va
arriba. Pero hay todo un cuadro anterior de autoinmunidad que pasa inadvertido.
Los anticuerpos pedidos son:

- ICA 512 A. Este es el gue mas se mide.
- A-GAD 63
- AAl

LADA

Es una diabetes mellitus muy rara. Son pacientes adultos 30, 40, 50 afos, que se
hacen diabéticos y son flacos. La otra cosa que llama la atencién es que se lo
empieza a tratar con tratamiento oral y a los 3-4 meses falla (no responde). Le tengo
que dar insulina. Ahi pedir los anticuerpos. Es el inicio tardio de una diabetes
infanto-juvenil en un paciente adulto con anticuerpos. Se sospecha cuando te
encontras con un paciente adulto, con pérdida de peso, no tiene insulina, se
comporta como un infanto-juvenil, no responde a los hipoglucemiantes orales y se
les mide anticuerpos y estan presentes. Se piden los siguientes anticuerpos:
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- ICA 512 A. Este es el que mas se mide.
- A-GAD 63
- AAI

Estos anticuerpos estan presentes tanto en la diabetes tipo | y en el LADA.

Diabetes tipo I

La diabetes mellitus tipo Il es la que pasa desapercibida y es la mas prevalente.
Aparece en los adultos mayores de 30 afios con sobrepeso u obesidad. Por eso es
importante medir el perimetro abdominal. Con solo medir la panza y saber que el
hombre tiene mas de 102 cm y la mujer 94 cm ya estoy hallando una insulino-
resistencia.

El adipocito abdominal es resistente a la accién de la insulina, es decir no tiene
receptores para insulina. Entonces el pancreas secreta mas insulina y mas insulina
y mas insulina hasta llegar a un tope en que las células de Langerhan se agotan
(células R) dejando de funcionar el pico rapido de secrecion post-prandial insulinico.
Cuando el gordito que vive con un hiperinsulinismo, donde el pancreas esta
secretando insulina a chorros, llega un momento que el pancreas se agota. Cuando
pierde el pico de secrecion post-prandial aparece la hiperglucemia y la diabetes.
Pero hay toda una historia anterior de insulino-resistencia, y ahi es donde hay que
actuar porque cuando aparece la diabetes ya es tarde. Ahi hay que darle
metformina, droga de eleccion como primer paso de tratamiento, actuando en la
mejora de la captacion y la respuesta de la insulina a los adipocitos, o sea mejora
la insulino-resistencia.

Hay toda una historia silenciosa de insulino-resistencia e hiperglucemia que va
produciendo la retinopatia, neuropatia, etc. La que primero aparece es la
neuropatia, luego viene la nefropatia de la mano con la retinopatia.

Con un fondo de ojo y mensura perimetral hago un diagndstico de retinopatia e
hiperinsulinismo. Otro estudio de laboratorio que sirve para indagar acerca de una
nefropatia es la microalbuminuria en orina de 24 horas, siendo un marcador de
lesion endotelial y nefropatia.

Por ejemplo; si nos consulta un diabético de 58 afos, gordo, con un IMC de 34, 160
cm, 90 kg, 300 mg/dl de glucemia diagnosticado hace 1 semana. Lo que hay que
hacer es un fondo de ojo, prueba de sensibilidad de las piernas y le pido
microalbuminuria para ver si tiene algin grado de nefropatia. También le pido la
HbalC, perfil lipidico y lo trato agresivamente como si ya hubiese tenido un infarto.

Otro ejemplo; si nos viene un paciente de 55 afios no diabético con 220 de colesterol
y flaco. No se lo trata sino que se le da chance con medidas higiénico-dietéticas
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porque no es gordo. 220 de colesterol en un gordito diabético, si lo tratas con drogas
de entrada.

La fisiopatologia de la diabetes tipo || comienza con una historia de hiperinsulinismo
por afios hasta que en un momento falla la célula 3, no hay secrecion rapida de la
insulina, aparece hiperglucemia, aparece la diabetes. Le puedo dar antes de que
desarrolle la diabetes administracion de metformina.

El diabético Il tiene una alta carga familiar. Si sos hijo de 2 padres diabéticos tipo
I, todos los hijos seran diabéticos tipo Il. Si te cuidas vas a desarrollar la enfermedad
después, en cambio si no lo hacés antes. Si tenés un padre diabético y otro no y
son 4 hijos, 2 seran diabéticos y 2 no. En cambio en la diabetes tipo | puede ser que
el hijo sea diabético y no los progenitores.

MODY

Es otra diabetes rara. Es al revés que el LADA. Es el paciente joven que no tiene
autoinmunidad y que anda bien con tratamiento con hipoglucemiantes orales. Un
chico de 20 afos con diabetes con poco sintomas y le mido anticuerpos y son
negativos. Simula una diabetes del adulto en joven. La diabetes, la HTA y la
hiperlipemia, son enfermedades poligénicas (varios genes involucrados). El
problema con la diabetes, HTA y dislipemias es que son enfermedades poligénicas,
en cambio el MODY es monogénico.

CASO 1

Paciente de 16 afios ingresa a la guardia con dolor abdominal, nauseas y
vomitos. Al examen fisico se halla un paciente afebril, somnoliento,
deshidratado, con taquicardia, respiracion de Kussmaul y dolor difuso.

Diagnésticos diferenciales

e Abdomen agudo (apendicitis y peritonitis)
e Ceto-acidosis diabética

Concepto de respiracion de Kussmaul

Es un tipo de respiracion que se caracteriza por ser profunda y forzada, usualmente
se asocia con acidosis metabodlica severa, y particularmente con cetoacidosis
diabética, ademas con insuficiencia renal crénica. Se caracteriza por
hiperventilacién que colabora con la reduccion de diéxido de carbono (CO2) en la
sangre.
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Concepto de consciencia

Hay 4 grados de consciencia:

e Lucidez-alerta-vigil

e Obnulacién-somnolencia
e Estupor

e Coma

Este paciente esta somnoliento. Eso se puede deber a la acidosis metabdlica.

Concepto de dolor abdominal

Se produce un dolor abdominal por irritacién peritoneal, producto de la acidosis
metabdlica. Simula una peritonitis y hasta tiene naduseas y vomitos (tipico de la
misma). El aliento a manzana es caracteristica de la ceto-acidosis diabética con
mejillas coloradas por la vasodilatacion.

La ceto-acidosis puede dar un cuadro de deshidratacion por los mismos vomitos.

¢.Cudl es la causa nimero uno de ceto-acidosis?

Primero hay una historia que le va a relatar la madre de que el hijo come pero esta
flaco y de golpe un dia lo encuentran somnoliento en ceto-acidosis. El
desencadenante numero uno es la infeccién.

.. Oué preguntar?

e Caracteristicas del dolor

e COmo son los vomitos

e Antecedentes personales. A la madre si no notaba que venia tomando mucha
agua. Si no la notaba mas flaca. Si no orinaba mucho o en los nenes mas
chicos si tenian problemas para controlar esfinteres.

. Oué se sabe?

Que el dolor abdominal comenz6 junto con las nduseas y vomitos. Los vomitos eran
de caracteristica biliosa y siempre fue difuso y con aumento de intensidad. Los
meses anteriores habia comenzado con polidipsia, poliuria, pero no habia
consultado.
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Ceto-acidosis v ciclo de Krebs

Lo que sucede es que al haber menos glucosa hay hiperglucemia pero las células
no la pueden usar. Entonces va a haber menos piruvato (antecesor del oxalo-
acetato). Va a haber menos oxalo-acetato que se esta usando para hacer nueva
glucosa. Entonces como no hay oxalo-acetato, el Acetil-Coa que se genera no
puede entrar en el Ciclo de Krebs y se deriva para la produccion de los cuerpos
cetonicos, siendo los mismos compuestos acidos. El Acetil-Coa va generar la via
lipolitica.

¢, Qué pedir?
Es un paciente con acidosis. Esta deshidratado. Tenemos que comprobar que es
una ceto-acidosis diabética. Teniendo en cuenta esas 3 cosas pedir:

e Hemograma. Para ver el hematocrito por la deshidratacion.

¢ |lonograma. Porque esta deshidratado.

e Urea-creatinina. Para evaluar funcion renal. Puede ser Insuficiencia pre-
renal.

e Glucemia

e Cetonemia

e PCO2, pH sanguineo y bicarbonatemia. Por la acidosis.

e Glucosuria y cetonuria.

e Control diuresis diaria. Por la presencia de poliuria.

e Uro-cultivo

Resultados

En este paciente tenemos leucocitosis neutrofilica con aumento del hematocrito
(hemoconcentracion por deshidratacion). Glucemia de 400 mg/dl. Cetonemia
aumentada. lonograma normal. pH de 7.10. Glucosuria y cetonuria positiva con urea
aumentada y creatinina normal. En este caso la urea aumentada puede ser por la
deshidratacion. Se encuentra una diuresis diaria aumentada.

Entonces el diagndstico de ceto-acidosis lo hacemos con glucemia elevada,
cetonemia elevada, glucosuria, cetonuria, pH bajo.

Acé la formula de la osmolaridad da altisima.

Diagnostico

Ceto-acidosis diabética, caracteristica de la diabetes tipo I.
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Se puede pedir:

e Anticuerpos contra los islotes
e Anticuerpos 64K-GAD

e Anticuerpos anti-insulina

o TTG

Screening

Para otras patologias autoinmunes, como la patologia tiroidea y la celiaca.

Comentarios

Un paciente que tiene 128 mg/dl en ayunas con un analisis de orina con glucosuria
positiva. ¢Es diabético? Es diabético porque si hay glucosuria significa que ha
pasado el umbral renal anteriormente de 180 mg/dl. Ademas de tener en ayunas
mas de 126 mg/dl. Una conducta seria hacerle otra glucemia. La otra conducta seria
hacer una TTG.

Un paciente que viene con 118 mg/dl en ayunas. En este caso se le pide una TTG.

La TTG te da 121 mg/dl en ayunas y te da 135 mg/dl a las 2 horas. Esta por debajo
de 140, entonces es normal. Sin embargo tiene 121 en ayunas. Es una
hiperglucemia de ayuno. No es intolerante, no es diabético. Es similar al tipo
intolerante. Lo tenés que tratar como a un intolerante, con medidas higiénico-
dietéticas, le podés dar metformina o esperarlo.

En el anciano sucede el estado hiper-osmolar del anciano. Es también una
complicacion aguda de la diabetes. En las 2 la causa nimero 1 es una infeccion. La
diferencia esta en que éste no tiene nada de insulina, por lo tanto es una ceto-
acidosis, mientras que en el viejito que tiene una infeccion esta en un estado hiper-
osmolar sin acidosis, o0 sea, hace 900 mg/dl de glucemia pero con un pH normal. En
la ceto-acidosis no tanta hiper-glucemia pero con acidosis.

CASO 2

Paciente de 53 afios que en un chequeo general se le encuentra una glucemia
en ayunas de 180 mg/dl (VN; 70-110 mg/dl).

. Oué preguntar?

e Antecedentes familiares de diabetes
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e Sintomas acompafiantes
e Factores de riesgo (dieta, sedentarismo, tabaquista).

Examen fisico

Examinar el perimetro abdominal, si es hipertenso, IMC. Eso nos sirve para
determinar el sindrome metabdlico, que tiene en cuenta la HTA, los triglicéridos,
HDL, el perimetro abdominal, la hiperglucemia en ayunas. Eso nos estara
informando ademas de una posible insulino-resistencia.

En el paciente le encontramos un IMC de 30. Perimetro abdominal de 110 cm (hasta
102 cm). TA 150/95 mmHg. Triglicéridos 180. HDL 25. Con esto hacemos
diagndstico de sindrome metabdlico.

Para diagnosticar diabetes

Debemos hallar:

e 2 glucemias en ayunas mayor a 126 mg/dl. (entre 110 y 126 glucemia
alterada).

e TTG mayor a 200 mg/dl (entre 140 y 200 glucemia alterada).

e Glucemia post-prandial mayor a 200 mg/dI

Resultado

El paciente tiene una 2da glucemia de 190 mg/dl en ayunas. Ya podemos hacer
diagnostico de una diabetes tipo Il.

Complicaciones de la diabetes

Para evaluar sus complicaciones se solicitara un fondo de ojo para pesquisar
retinopatias. Se medira la microalbuminuria para ver si hay nefropatia. Examen de
la sensibilidad para ver si hay neuropatias. La primera sensibilidad que se ve
afectada en estos pacientes es la vibratoria.

Hay entonces complicaciones microangiopaticas y macroangiopaticas. Las micro
son retinopatias, nefropatias y neuropatias. Las macro son las complicaciones
cardiovasculares, coronarias, ACV’s y complicaciones vasculares periféricas.
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TIROIDEOPATIAS

Generalidades

La hipdfisis estd conectada con un centro neurologico llamado hipotalamo. El
hipotadlamo es lo mas importante que tenemos respecto al centro de regulacion
neuroenddcrina, liberandose todas las hormonas que actuaran sobre la hipéfisis.

El hipotalamo libera las hormonas liberadoras actuando sobre la adenohipofisis.
La adenohipdfisis, a su vez libera hormonas que impactan sobre una glandula
endocrina. Y a su vez la glandul enddcrina libera hormonas.

Respecto a la Tiroides. La adenohipdfisis libera TSH, controlada por el hipotalamo
por la liberaciéon de la TRH. Y la TSH impacta sobre la glandula tiroides para que
libere hormonas tiroideas (T3-T4) actuando sobre distintas células.

Concepto de retroalimentaciéon o feed-back

Significa que todo este eje neuroenddocrino conectado, estd regulado por una
retroalimentacion. Cada hormona que libera esta glandula endécrina produce un
sistema negativo sobre la secrecion. La TSH negativiza la secrecion de TRH sobre
el hipotalamo. Por ejemplo; si yo tengo un hipertiroidismo primario donde la
glandula enddcrina esta funcionando demasiado liberando excesiva cantidad de
hormonas tiroideas, esta excesiva cantidad va a negativizar la secrecion de TSH de
la adenohipdfisis. Por lo tanto la TSH va a estar sumamente negativa o baja. Lo
contrario sucederia en un hipotiroisimo primario en donde la glandula no funciona
bien y no se libera tanta T3 y T4, la adenohipofisis lo capta y por retroalimentacion
positiva va a liberar excesiva cantidad de TSH. Si tengo un hipotiroidismo
secundario produce poca secrecion de TSH, viéndose la TSH baja y la T3-T4 baja.

¢, Donde se secretan las hormonas tiroideas?

En las células foliculares de la tiroides. Son un grupo de células alrededor de una
gotita de coloide. Ahi se libera la T3 y T4 a través de una peroxidacion que se
liberan y transportan gracias a proteinas transportadoras. De las 2 hormonas la
activa es la T3 pero la que mas se secreta en un 80% es la T4; pero lo que sucede
es que a nivel tisular, por una desyodizacion del anillo interno se convierte la T4 en
T3. Se liberan a través del torrente circulatorio desplazandose a través de proteinas
de transporte.
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Causas que aumentan la T4

e Enfermedades agudas
e Hiper-estrogenismo

e Anticonceptivos

e Embarazo

e Tamoxifeno

Porque interfieren con las proteinas que transportan a la T4.

Causas que disminuyen la T4

e Cirugias
e Cirrosis hepatica
e Sindrome nefrético

. Cémo evaluo la tiroides?

Tengo una evaluacién clinica, una evaluacion bioquimica y una evaluacion por
imagenes.

De la historia clinica vamos a recoger todos los signos y sintomas que tiene el
paciente para ver si tiene una hiper o hipo funcién.

Funcién de las hormonas tiroideas

A modo general son hipermetabdlicas. Aumentan el metabolismo basal de nuestro
cuerpo. En un hipertiroidismo voy a estar hipermetebdlico, nervioso, tembloroso,
sudoroso, taquicardico, voy a tener diarrea, mayor produccion de eritropoyetina y
mas recambio 6seo (osteoporosis). En cambio el hipotiroideo es lo contrario; va a
estar palido, piel seca, bradicardico, intolerancia al frio, hiporrefléxico. El
hipertiroidimo puede generar un aumento de los reflejos vivos. La diferencia sutil
con la hiperreflexia, es que un reflejo vivo aumentado es cuando esta exaltado pero
el area que yo percuto es exactamente la que corresponde. En la hiperreflexia
cuando voy a percutir el reflejo patelar, a penas toco la rodilla y otra zona se produce
el reflejo.

Yodo

Es la materia prima de la formacion de las hormonas tiroideas. El déficit de yodo
produce el bocio endémico.

253



¢.Qué pedir?

Ademas de pedir TSH, T4 y T3 cuando quiero estudiar un paciente bioquimicamente
y ver su perfil tiroideo, debo pedir:

e T4 libre (no ligada a proteinas)

e TSH

e T3. En algunos casos

e Anticuerpos
- Tiroglobulina
- Antiperoxidasa (més especifica de la enfermedad de Hashimoto).

- Anticuerpos contra receptores de TSH

e Ecografia.

e PAAF. Puncién aspiracion con aguja fina.

e Centellografia. Se esta dejando de usar actualmente y se deja para casos de
hipertiroidismo. Se mide la captacién del radiois6topo y pedir también una
curva de captacion. La centellografia, si existe un ndédulo va decir si capta
caliente o frio y la curva de captacion denota la funcién, aumentada o no.
Esto es importante para las tiroiditis. La diferencia entre la tiroiditis y la
enfermedad de Graves-Basedow es que primero el anticuerpo en la tiroiditis
va a estar negativo y en la de G-B dara positivo; también por la curva de
captacion en donde la tiroiditis puede producir un hipertiroidismo en su etapa
viral, pero la curva de captacién esta baja y en el G-B va a estar de lo
contrario aumentada. Esto es la diferencia entre una tiroiditis que produjo un
hipertiroidismo y un hipertiroidismo graves-basedow, siendo la 2da la causa
mas comun de hipertiroidismo, de origen inmunoldgico.

A veces nos encontramos con pacientes que tienen TSH normal, T4 libre normal y
esté eutiroideo, pero tiene anticuerpos positivos. Eso me esta hablando de que tiene
una base autoinmune y que quizas en el futuro pueda llegar a tener un
hipotiroidismo o un hipertiroidismo. Cuando hay presente anticuerpos hay que
pensar en otras enfermedades autoinmunes como la diabetes | y la artritis
reumatoidea, lupus eritematoso sistémico.

Bocio

El bocio a veces se palpa, pero muchas veces se ve. Se puede palpar por adelante,
con los 2 dedos pulgares o por detras y siempre haciéndolo deglutir al paciente. Al
hacerlo deglutir, la tiroides se eleva y se palpan los I6bulos. Normalmente tienen
una consistencia duro-elastica. En el bocio de Graves-Basedow es de consistencia
blanda, enorme y bilateral. Para que un nddulo sea palpable tienen que tener por lo
menos mas de 2 centimetros. Los Unicos nddulos que se estudian son los grandes.
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En algunos casos de bocio no se aumenta hacia adelante, sino que se aumenta
hacia abajo, llamado bocio endotoracico y puede llegar a producir un sindrome
mediastinal, detectandose con una TAC.

El bocio puede estar presente en el hiper y en el hipotiroidismo. En el hipertiroidismo
tenés 2 causas: el Graves-Basedow (origen autoinmune) y la enfermedad de
Plummer (enfermedad hipertiroidea por nddulos autonémicos hiperfuncionantes).
También se puede dar por drogas y por tiroiditis.

Exoftalmos

Es la protrusién del ojo que acompafa a alguna enfermedad. El Graves-Basedow
tiene una triada:

- Hipertiroidismo. Su clinica
- Exoftalmos
- Mixedema pre-tibial

Reconocimiento de un hipotiroideo

Es una persona con cara de suefio. Una cara abotagada e hinchada. Los o0jos son
chicos. Se cae la cola de las cejas. Se pierde el pelo. La piel se pone blanca. Pero
una de las cosas que siempre buscamos en clinica es el reflejo aquiliano. En el
hipotiroidismo existe relajacion lenta del reflejo. El reflejo tiene una fase activa y una
fase de relajacion. Lo que sucede en el hipo es la relajacién lenta. Se produce bien
la contraccion, pero la relajacion es lenta.

El hipotiroidismo se asocia a la amnea de suefio.

CASO 1

Paciente femenino de 22 afios que en un chequeo general se encuentra un
agrandamiento de la tiroides.

..Qué hacer?

e Preguntar si tiene sintomas acompafantes

e antecedentes familiares de enfermedad tiroidea

e antecedentes personales

e caracteristicas de bocio (difuso, nodular, uninodular, multinodular)
e examen fisico completo
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¢.Qué pedir?
e TSH
e T4libre
e T3
e ecografia

2, Oué se encontr6?

La paciente no tenia ningun sintoma y antecedentes familiares. Al examen fisico no
tenia ninguna patologia. Tenia un bocio difuso irregular sin dolor y sin nédulos.
Tenia TSH de 7.5 (hasta 4 normal), T3 y T4 normal. En la ecografia se denota una
hipertrofia difusa de los 2 I6bulos sin imagenes nodulares.

;Ahora qué pedir?

e . Sitiene la TSH aumentada puede ser un:

- Hipertiroidismo secundario por aumento de la TSH mandada de la
hipdfisis. Es rarisimo a tal punto de que si encontras una TSH aumentada
lo primero que tenés que pensar es en un hipotiroidismo.

- Hipotiroidismo porque al no haber T3-T4 la TSH se aumenta para
compensar el déficit.

- La T3y T4 normal con TSH aumentada habla de una compensacion.

e El Gold Standard es pedir TSH de rutina.

¢.Cuél es el paso a sequir?

e Pedir anticuerpos antiperoxidasa. Pueden aparecer en el hipertiroidismo pero
son mas del hipotiroidismo primario.

e Pedir anticuerpos anti-tiroglobulina

e Pedir anticuerpos anti-receptor de TSH. Aparecen en la enfermedad de
Graves-Basedow (hipertiroidismo).

Son los 3 que indican patologia autoinmune.

Resultados

La paciente tenia los anti-receptor de TSH normales y los otros 2 aumentados.
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Diagndstico

Como tiene la T3y T4 normales con TSH elevada es un hipotiroidismo subclinico.
Todavia no da sintomas. Hay 4 grados:

- Grado | - TSH normal. T3-T4 normal. Prueba de TSH-TRH baja.
- Grado Il > TSH aumentada. T3-T4 normal.

- Grado lll > TSH aumentada. T3-T4 baja.

- Grado IV & TSH aumentada. T3-T4 baja. Clinica.

Hoy se hace la deteccibn de la TSH ultrasensible. Se est4 detectando el
hipotiroidismo antes de que se produzca la clinica. Est4 en controversia si se debe
tratar o no con hormonas en esta situacion.

Tiroiditis de Hashimoto

La tiroiditis de Hashimoto descubrié que la causa numero 1 de hipotiroidismo hoy
es el autoinmune. Los anticuerpos anti-peroxidasa destruyen la glandula tiroides
inflamandola. Produce hipotiroidismo en todas sus expresiones (grados). Cuando
tenemos entre 4-10 de TSH se le pide una ecografia y le pedimos anticuerpos. Si
tenemos una TSH de 7 con anticuerpos muy positivos y un nédulo ya se empezaria
a tratar. Es muy probable que si tiene anticuerpos en un futuro mediato puede hacer
un hipotiroidismo.

Ante un hipotiroidismo subclinico pedir

e Anticuerpos
e Ecografia

Causas de hipotiroidismo

e Primario. El mas comun es la tiroiditis de Hashimoto.
e Secundario

CASO 2

Paciente de 22 afios que viene a la consulta por haber perdido 5 kg de peso
aunque come igual que siempre, va con frecuencia al bafio y nos dice que esta
muy nerviosay tiene insomnio.

. 0Oué prequntar?

e Sintomas acompafiantes
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Tiempo

Si sigue comiendo igual

Caracteristicas de las deposiciones

Si hay asociacion con otro sintoma abdominal para descartar enfermedades
de origen abdominal. Preguntar si se acompafia de mucus, pus 0 sangre
(sindrome disentérico).

Presencia de alguna situacion que genere estrés en la persona.

Examen fisico completo.

Ante un paciente con pérdida de peso, lo primero que hay que preguntar sobre el
apetito. El apetito puede estar aumentado, normal o disminuido. Pérdida de peso
con apetito disminuido pensar en cancer. Pérdida de peso con apetito aumentado
pensar en alguna enfermedad enddcrina.

.. Oué refiere la paciente?

La paciente refiere que la pérdida de peso fue en el Gltimo mes sin ninguna situacion
que le genere estrés, las deposiciones son normales y sin acompafiamiento de
algun otro sintoma.

Al examen fisico se denota taquicardia, leve exoftalmia y bocio difuso y nodular.

¢.Qué pedir?

TSH
T4 libre
T3

Ecografia

Resultados

La TSH dio 0.01 (baja). T3 y T4 aumentados.

Ahora pedir

Anticuerpos anti-peroxidasa. Estd aumentado.
Anticuerpos anti-receptor de TSH. Esta aumentado.
Anticuerpos anti-tiroglobulina. Esta normal.

Diagndstico

La paciente tiene hipertiroidismo primario (enfermedad de Graves-Basedow).
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Causas

e Enfermedad de Graves-Basedow
e Enfermedad de Plummer

Sintomas

Diarrea. Descenso de peso. Aumento del apetito. Fatiga y debilidad muscular.
Taquicardia. HTA. Piel caliente y humeda. Exoftalmos. Temblor fino distal. En los
viejos el cuadro clinico es mas simple; a lo sumo tendra pérdida de peso y puede
debutar con una FA. Por eso a un anciano con pérdida de peso siempre se pide
TSH.

Algoritmo final

Una vez que medimos TSH y T4 libre nos puede dar 4 formas distintas:

- Normal. No hacemos ninguna prueba més. Descartamos el
hipertiroidismo y buscaremos otras causas.

- TSH baja y T4 libre alta. Hipertoroidismo primario. Ahi podremos pensar
en la enfermedad de Graves-Basedow o en un bocio multinodular toxico
(Plummer). Ahi se piden anticuerpos. Pedir también centellografia con
curva de captacion porgue exite hipertiroidismo con tiroiditis.

- TSH bajay T4 libre normal. Hipertiroidismo subclinico. Se hace vigilancia
de la paciente.

- TSH normal T4 alta. Hipertiroidismo secundario.

Fases de la Tiroiditis

En la tiroiditis va a haber una primera fase en donde se destruye la glandula dando
hipertiroidismo y luego una fase de hipotiroidismo. El ejemplo mas comun es el de
la tiroiditis post-parto. Después del parto se inflama la tiroides, produce un cuadro
de hipertiroidismo y luego se agota y termina con hipotiroidismo. Otro ejemplo es la
tiroiditis subaguda de Quervain, de origen viral (muy rara), en donde algunos
pacientes comienzan con una gripe y a los 15-20 dias se aumenta el tamafio de la
glandula y es una de las causas de bocio doloroso. Le doy corticoides y le pido
dosajes y me encuentro con una TSH baja y T4 libre aumentada; pero como se que
es una tiroiditis porque los anticuerpos me dan negativos y es dolorosa y secundaria
a un cuadro viral, lo espero, le doy corticoides, lo voy esperando y al mes le pido
otra TSH y esa tiroiditis se va destruyendo terminando en un hipotiroidismo
normalizandose la TSH. Se trata con corticoides y beta bloqueantes.
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La centellografia con captacion de yodo se pide en hipertiroidismo.

CASO 3

Paciente mujer de 37 afios que consulta por palpitaciones de 3 meses de
evolucion, cambio en el estado de animo y problemas en su trabajo. Al examen
fisico presenta pérdida de peso de 2kg, leve temblor distal fino y piel caliente
y sudorosa.

¢.Qué pedir?
e TSH
e T4libre
e Ecografia
e anticuerpos

Resultados

No presenta exoftalmos. Niega cuerpos extrafios. FC de 100 lat/min.

Razonamiento

Esta hipertiroideo.

Pasos a sequir

Frente a una TSH baja. Se pediran anticuerpos. Si los anticuerpos dan negativos
qué hacer? Se hard un centellograma. El centellograma da nédulo de 2cm
funcionante-resto de la glandula hipocaptante. Es la enfermedad de Plummer.

CASO 4

Paciente masculino de 42 afios que consulta por crecimiento de un bulto en
el cuello.

Examen de cuello

Se denota una tiroides aumentada de tamafo con ndédulos en el I6bulo derecho sin
adenomegalias.
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¢.Qué preguntar?

Si le duele

Tiempo de evolucion.

Pérdida de peso

Apetito

Antecedentes personales y familiares de patologia tiroidea.

Factores de riesgo para pensar que ese bulto pueda llegar a ser un cancer.
El sexo masculino, irradiacion en el cuello en la infancia, disfonia, disnea,
edad.

Hallazgos

El paciente not6 el bulto en los dltimos meses. No presenta sintomas. Y no tiene
antecedentes de patologia tiroidea.

¢, Qué pedir?

Ecografia de cuello Doppler color. Lo que importa es ver del nédulo, la
ecogenicidad. También las calcificaciones. El tamafio. Los bordes. El
halo. La vascularizacion. La forma del nédulo. La ecogenicidad habla de
criterios de malignidad o no.

TSH

T4 libre

Caracteristicas de malignidad

Nodulo soélido

Presencia de microcalcificaciones y por afuera del nédulo

Sin halos

Bordes difusos e irregulares

Hiper-vascularizacion dentro del nédulo. Con Doppler color se detecta.
Nédulo mas ancho que alto

Presencia de adenopatias. La vemos con la eco de cuello y no solo de la
tiroides.

. 0ué tenia el paciente?

TSH normal
T4 libre normal
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e En la ecografia se denotaba un nodulo sdélido de 2cm. De bordes
redondeados con aumento de su vascularizacion.

¢,En qué pensar?

Cancer.

Conducta a sequir

Hacer la PAAF (puncién aspiracion con aguja fina). La PAAF se hace en:

e NOdulos de mas de 1 cm
e NOodulos hipofuncionantes

e TSH normal o baja

e NOdulos menores de 1 cm pero con caracteristicas de malignidad la

ecografia.

Clasificacion de la PAAF de Bethesda

Categoria diagnostica Riesgo de

- malignidad (%)
I No diagnéstico o depende
insatisfactorio
Il Benigno 0-3
1l Atipia de significado ~5-15
indeterminado o lesién
folicular indeterminada
IV Neoplasia folicular (NF), 15-30
sospecha de NF
V Sospecha de malignidad 60-75
Vi Maligno 97-99

Mam)ouwd

Repetir biopsia
con sonografia

Seguimiento cinico

Repetir biopsia
con sonografia

Lobectomia
Lobectomia o

tiroidectomia total

Tiroldectomia total

Cuando hay dudas le podés repetir una ecografia. Si aumenta de tamafio se
repunza. Si disminuye de tamafo nos quedamos tranquilos. Se opera a partir del
grado IV en adelante. El menos maligno es el papilar.

Recordar que ante un nddulo hacer ecografia primero y por las caracteristicas
vamos a hacer la puncién o no. Pedir anticuerpos, funcion.
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FISIOPATOLOGIA ADRENAL

Generalidades

La glandula adrenal esta encima de los 2 polos superiores de los rifiones con una
funcién importantisima. Se divide en una:

- Corteza: tiene 3 capas. La capa glomerulosa (corresponde al sistema
renina-angiotensina-aldosterona y secreta aldosterona), la capa fascicular
(forma el cortisol) y la capa reticular.

- Médula: secreta las catecolaminas noradrenalina y adrenalina.

The Adrenal Gland

Glomerulosa |
Fasciculata 8

Reticularis

Medulla - 10-20%

¢..De dénde viene el cortisol?

Del colesterol. En el camino hay una serie de metabolitos que van quedando. El
colesterol a través de la enzima desmolasa, se convierte en pregnenolonay por otra
enzima en progesterona. Estos metabolitos son importantes porque en tumores de
la glandula suprarrenal se forman excesivas cantidades de androstenediona y
dehidroepiandrosterona. Si quedan metabolitos altos eso da informacion de que el
tumor es funcionante.

A través de una serie de cascadas enzimaticas terminamos con la alosterona y a su
paso con el cortisol. Todo proviene del colesterol.
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Eje hipotdlamo-hipd6fiso-adrenal

n

Retroalimentacién negativa de los glucocorticoides (GC). Los GC modulan negativamente la secrecion de
CRF y ACTH. Los sitios pueden clasificarse en: I, a nivel del cerebro (hipotilamo y estructuras
extrahipotalémicas como el hipocampo, ; II, a nivel de Ia hipfisis y III directamente inhibiendo la accién
local de ACTH sobre la corteza adrenal.

Mecanismos que estimulan al cortisol

e Hemorragia
e Ejercicio fisico
e Hipoglucemia

e Infeccion
e Trauma
e Toxinas
e Dolor

e Emociones

Todo esto va a estimular al hipotdlamo, que a su vez estimula a la CRH, que actuara
sobre la hipofisis estimulando la liberacion de ACTH, actuando por ultima en la
glandula adrenal. El cortisol es estimulado por el stress. El cortisol se eleva en
situaciones de stress. Hay un feed-back negativo sobre su estimulador, es decir, si
hay excesiva cantidad de cortisol la ACTH va a estar baja; por lo tanto si hay un
tumor primario de la glandula adrenal que produce sindrome de Cushing el cortisol
estara elevadisimo y la ACTH totalmente baja.

La enfermedad de Cushing es un tumor de la hip6fisis que secreta excesiva cantidad
de ACTH, que a su vez estimula demasiado la adrenal, liberando mucho cortisol.
Esa es la diferencia entre sindrome y enfermedad de Cushing. La diferencia esta en
la ACTH. La ACTH en el sindrome de Cushing va a estar baja, en cambio en la
enfermedad estara alta.
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Ritmo circadiano del cortisol

20

cortisol plasmatico (pa/ 100 ml)

TN

[

El problema que tenemos con el cortisol es que se caracteriza por una secrecion
diaria totalmente variable, en picos. Si yo quiero medir y diagnosticar un Cushing el
cortisol en sangre no es muy util ya que puede dar falsos negativos o positivos.
Tiene una secrecion totalmente irregular, en picos.

horas

noche dia

El cortisol baja en el suefio. Se eleva contrariamente a la mafiana (8 am). Tiene que
bajar a la tardecita (19-20 hs).

Para diagnosticar un Cushing hay que medir cortisol entre las 22 y las 23 hs (puede
ser salival o urinario) y ese cortisol debera ser bajo siempre. Por lo tanto, un cortisol
alto a esta hora sera diagnosticado por sindrome de Cushing porque normalmente
en esa franja horario el cortisol estd mas bajo.

¢, Qué pedir?

Se pide cortisol salival nocturno entre las 22-23 hs o cortisol urinario entre esas
horas y tiene que estar bajo.

Pedir cortisol en sangre no es Util para diagnosticar un sindrome de Cushing.

El Gold Estandar es pedir el cortisol libre urinario (CLU) en orina de 24 hs. Eso
nos va a dar un diagnostico fehaciente de un sindrome de Cushing porque nos da
el promedio de toda la liberacién en 1 dia de cortisol en la orina.

Transporte del cortisol

El cortisol como hormona es transportado en la sangre por proteinas. Cualquier
enfermedad que me cambie el estado proteico alterara también el nivel de cortisol
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en sangre. Se llaman proteinas transportadoras de cortisol. Aumenta en embarazo,
hepatopatia crénica, tumores y baja en shock séptico, anemias, cirrosis, etc.
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Mecanismos biolégicos del cortisol

El cortisol es una hormona que funciona como excelente droga. Tiene una accion
anti-inflamatoria exquisita. Ademas:

Aumenta la gluconeogénesis (hiperglucemiante).

Produce miopatia. Aumenta el metabolismo proteico, por lo tanto me quedo
sin masa muscular.

Aumenta el deposito de grasa en forma de difusion anormal, visto en la “cara
de luna llena”, la “giba” del Cushing.

Accion sobre la liberacion de los linfocitos T. Este es el mecanismo anti-
inflamatorio por excelencia de los corticoides; por eso, tan usado en las
enfermedades inflamatorias como lupus, vasculitis, artritis reumatoidea, etc.
Funcionan también como anti-alérgicos suprimiendo las interleukinas.
Producen algunos, accidon mineralocorticoidea. Retencién de agua y sodio.
Por lo tanto si yo uso corticoides, al paciente lo voy a edematizar. Va a haber
hipernatremia con hipokalemia.

Produce osteoporosis.

Aumento de la acidez gastrica. Pueden producir Ulceras o gastritis.

A nivel sanguineo producen neutrofilia y eosinopenia.

.. Se puede administrar corticoides en un diabético?

Si. Lo que se tiene gque hacer es decirle al paciente que se haga controles mas
seguidos porqgue se le va a descompensar la diabetes por el efecto hiperglucemiante
del corticoide.
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Tabla de equivalencias de corticoides

Potendia

Glucocorticoide Glul::t;:uc:oide Mi"e:o"ilg:"'ﬁ' Equiv?l::;se (mg) Vidamedia(Min]
Accién corta (8 - 12 hrs.)
Cortisol 0.8 0.8 25 80-120
Cortisona (inactiva) 1 1 20 80-120
Hidrocortisona® 0.8 0.8 25 80-120
Accién intermedia (12 - 36 hrs.)
Prednisolona 4 0.25 5 120-200
Prednisona (inactiva) 4 0.25 5 130-300
Metylprednisolona 5 <0.01 4 130 - 180
Deflazacort 5 <0.01 + 130 - 180
Triamcinolona 5 0 + 120 - 180
Accién prolongada (12 - 36 hrs.)
Betametasona 30-40 <0.01 0.75 130 - 330
Dexametasona 25 <0.01 0.6 150 - 270

* Quimicamente idéntica a la cortisona

Lo que hay que saber es la equivalencia, es decir la potencia inflamatoria
corticoidea. Los mas potentes son la dexametasona y betametasona.

Zona glomerulosa

La zona glomerulosa secreta aldosterona. La angiotensina estimula a la capa
glomerulosa aumentando la secrecion de aldosterona. Produce mayor retencion de
agua y sodio.

La angiotensina Il es nuestro dafino por excelencia. Por eso todas las drogas que
usamos hoy como Enalapril o Losartan (disminuidores de la actividad de la
angiotensina), son protectores cardiovasculares, ya que la angiotensina es la
responsable de todo el dafio miocardico y arterial. Aumenta la HVI (factor de riesgo
cardiovascular independiente). Si tengo un paciente hipertenso con HVI tiene 3
veces mas riesgo de desarrollar un ACV gque el que no tiene. Recordar que en la
hipertrofia el dafio esta hecho por la angiotensina Il.
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Médula Adrenal

Aqui se secretan las catecolaminas, ya sea noradrenalina y adrenalina. Las
catecolaminas también son hormonas que se producen en situaciones de stress a
través de la activacion del sistema simpético desencadenando taquicardia, HTA,
midriasis, etc.

CASO 1

Paciente de 66 afios femenina que consulta por crisis de sudoraciéon profusa
con palpitaciones, cefalea, que viene sucediendo hace 3 meses con molestias
abdominales en flanco izquierdo y pérdida de peso. Tiene hipotension
ortostética.

¢, Oué conducta sequir?

Primero revisar al paciente para ver el panorama. Tiene hipotension
ortostatica. Cuando le tomo le TA a un paciente acostado y luego de pie cae
la TA 20 mm Hg, pero nunca mas de eso. La falla en los barorreceptores
produce la hipotension ortostatica, conocido como polineuropatia
autondmica. Otra causa es el uso de drogas, como antihipertensivos
pasandose de las dosis. El feocromocitoma puede producir hipotension
ortostatica, por la cuestidon de la secrecion en pico de la noradrenalina
produciendo episodios de HTA (responsable de las cefaleas y sudoracion) y
episodios de hipotension.

Pedir una Ecografia. Ahi se denota una masa sélida. La eco para ver rifion
es bastante util pero no para ver la glandula adrenal.

Pedir luego una TAC. Se confirmé que el tumor que se veia en el riidn en
realidad era de la glandula adrenal. Cuando hay un tumor en la glandula
adrenal el 1ler paso es determinar si es o no funcionante. En endocrinologia
Nnos vamos a encontrar con un término conocido como incidentaloma que
se da cuando uno encuentra un tumor en una glandula y se estaba
pesquisando otra entidad patolégica por una consulta signo-sintoméatica
divergente. Por ejemplo; viene un paciente con dolor abdominal y supuesto
célico biliar, le hacemos una ecografia y le encontramos un tumor en la
glandula adrenal. El criterio clinico frente a un incidentaloma es ver si es
funcionante o no.

Pedir a veces RMN y radioisétopos.
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Comentarios

El feocromocitoma es muy raro y generalmente es unilateral y adrenal (no extra-
adrenal). Tiene una prevalencia menor al 1%. El 97% de los feocromocitomas estan
dentro del abdomen.

En endocrinologia hay 2 términos que hay que manejar:

- Neoplasias endocrinas mdultiples. Por ejemplo un feocromocitoma asociado
a un hiper-paratiroidismo.

- Sindrome poli-autoinmune. Por ejemplo una diabetes que se asocia a una
tiroiditis de Hashimoto.

Manifestaciones clinicas

El problema estad en que libera catecolaminas en gran cantidad produciendo
vasoconstriccion, HTA, palpitaciones, temblores, episodios de sudoracién, dolor de
cabeza, voOmitos, nauseas, mareos Yy a su vez producir una hipertension sostenida,
pero a veces la liberacion es episodica, o sea durante el dia no hay liberacion y de
repente se genera una liberacion explosiva de catecolaminas.

Diagnostico

Feocromocitoma.

Diagnostico de feocromocitoma

Pedir en orina:

e 4cido vainillin mandelico (>11 mg/24 hs)
e Catecolaminas urinarias fraccionadas (noradrenalina >156 mg/24hs)
e Metanefrinas urinarias fraccionadas (>1.8 mg/24hs)

Localizacion:

e TAC (+++++)
e RMN (++4)
e Radiois6topos (+)
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Algoritmo diagnéstico de feocromocitoma

~

Diagndstico Catecolaminas urinarias
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Dacarbazina

Si evallo en orina lo expuesto y dan normales tengo que buscar otras causas.
Si resultan los valores anormales se debera buscar la localizacion (TAC, RMN).
Recordar que es un tumor muy raro causante HTA secundario. Lo mas comun
es que sea adrenal y unilateral. Es raro que sea extra-renal y bilateral. En cuanto
al tratamiento, se opera porque de esa manera le curo la HTA secundaria. Frente
a un tumor adrenal que puede llegar a ser funcionante o no, nunca se punza,
menos si es funcionante. Las drogas utilizadas de manera pre-operatoria de
excelencia son los [-bloqueantes porque bloguean en mecanismo de la

noradrenalina.

Conducta ante un incidentaloma

Frente a un incidentaloma suprarrenal, estos son los tests que tengo que usar para

ver si es 0 no funcionante:
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Si no es funcionante pienso en cancer, en cambio si es funcionante pienso en algo
hormonal. Frente a un tumor adrenal, lo primero que hay que descartar es que sea
un feocromocitoma. Por eso se pide al principio &cido vainillin mandélico,
metanefrinas y catecolaminas. Si descarto un feocromocitoma, tengo que indagar
acerca de la probabilidad de un Cushing en donde usaremos el test de supresion.
Si eso no es un Cushing tengo que pensar en el hiper-aldosteronismo primario.
Si me encuentro con un tumor que produce aldosterona la renina va a estar baja
(por inhibicién), por lo tanto la actividad de la aldosterona plasmatica va a dar baja.
Los 3 Ultimos se usan para tumores de origen renal, como la hiperplasia
suprarrenal. Se pide en tumores que secretan androgenos en mujeres, dando el
sindrome hiper-androgénico (pedir 17 hidroxi progesterona,
dehidroepiandrosterona...)

Caso 2

Paciente femenina de 40 afios consulta por aumento de peso, cansancio y
debilidad en las piernas.

. 0Oué preguntarle?

e Cambios en la alimentacion

e Aumento o no del apetito

e Cansancio. ¢en qué momento del dia?

e Cansancio. ¢con alguna actividad en particular?

e Cansancio. ¢,cede con el suefio?

e Siduerme bien

e i tiene situaciones estresantes

e tiempo de evolucién

e debilidad de las piernas. Su tiempo de evolucion y como aparecio.
e Alteraciones de sensibilidad o dolor asociado a la debilidad de las piernas.
e Depresion

Anamnesis

La paciente sigue con su dieta habitual, el cansancio es durante todo el dia y
empezd hace 3 meses con el resto de los sintomas. Refiere que a veces tiene
insomnio y la debilidad es bilateral, costandole subir escaleras pero sin un
acompafamiento de otros sintomas. La evolucion es de 3 meses. Esta un poco
deprimida e irritable.
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Examen Fisico

Se encuentran telangiectasias, piel violacea en el abdomen con estrias y eritema
facial. Obesidad central con facies de luna llena y en huecos supra-claviculares.

Diagnéstico Presuntivo

Sindrome de Cushing.

¢.Por qué el Cushing produce HTA?

Por el hiper-cortisolismo que aumenta la retencion hidrosalina.
Fisiopatolégicamente no es lo mismo un feocromocitoma que un Cushing.

¢.Por qué cambia la piel?

Porque cambia el colageno, produciendo estrias. Provoca la atrofia de piel que
destruye el colageno de la mano de su actividad anti-inflamatoria sobre todas esas
substancias inflamatorias.

¢ Por qué produce cansancio el Cushing?

Por la atrofia muscular. Esta excitado pero cansado.

Criterios de | grado de diagndéstico de Cushing

e Cortisol libre urinario de 24 hs (CLU). Normalmente el CLU tiene que estar
bajo. Si hay una hiperfuncioén del sistema estara muy alto.

e Cortisol libre urinario 22-23 hs

e Prueba de supresién con dosis bajas de dexametasona. Vos le das
corticoides la noche anterior al paciente y a las 8 am, momento en el que esta
el pico maximo del cortisol, se le mide al paciente su cortisolemia. En una
persona normal por feed-back negativo el cortisol disminuiria. En cambio en
un Cushing lo encontraras totalmente alto.

Con esto se confirma que hay un hiper-cortisolismo, también llamado sindrome
de Cushing. El paciente tenia el CLU y la prueba de supresion con dosis bajas con
cortisol por encima de los valores normales, confirmandose el sindrome. El criterio
es dar positivo en 2/3 de las pruebas mencionadas.
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Criterios de |l grado de diagnostico de Cushing-dependencia de ACTH

Puede ser:

e ACTH dependiente. Aqui tendremos 2 opciones:
= Tumor en la hipofisis secretor de ACTH
=>» Secrecion ectopica de ACTH

La ACTH va a estar alta, produciendo el exceso de cortisol.

e ACTH independiente. Aqui pensamos que el problema esta directamente en
la glandula adrenal, pudiendo ser un adenoma o un carcinoma. Lo
evaluaremos con una TAC abdominal. La ACTH va a estar baja.

El paciente tenia dosis altas de ACTH. Entonces podra tener o un tumor o una
secrecion ectopica de ACTH. La diferencia entre el ectopico y el hipofisario es que
en el hipofisario sigue habiendo un control por retroalimentacién, en cambio en el
ectopico no hay retroalimentacion, o sea no se conserva el ciclo.

Aca es cuando usamos la prueba de medicion con dosis altas de dexametasona.

Prueba de medicién con dosis altas de dexametasona

Con dosis bajas nos daba que no estaba suprimido el eje porque habia mas cortisol.
Con dosis altas el tumor hipofisario si se va a suprimir y el ectdpico no. Entonces
con eso vamos a hacer localizacion de tumor. En el ectépico no suprime porgue no
hay retroalimentacién, en cambio en la enfermedad de Cushing va a haber una
supresion mayor al 50% porque tiene un mecanismo de retroalimentacion.

La supresion se mide en 50%, si suprime o no suprime el cortisol basal. La dosis
altas de dexa es de 8 mg y la baja de 1 mg.

El paciente tiene supresion mayor al 50%, entonces tiene un tumor hipofisario.

Caso 3

Paciente masculino de 53 afios que tuvo un accidente en moto hace 1 mes y
consulta porque las lesiones que tuvo no se les curan, 1 se le infecté y ademas
hace 2 meses que presenta tos con expectoracion con hilos de sangre.

273



Comentario

Los sintomas de las heridas y las infecciones se relacionan con el hecho de que a
nivel térmico el cortisol genera muchas alteraciones (atrofia de la piel, deficiencia en
la cicatrizacion, inmunosupresion).

. Oué preguntar?

Respecto a la tos con expectoracion sanguinolenta podriamos pensar en una
tuberculosis, cancer. Preguntar:

e Tuvo fiebre
e Como es la expectoracion
e Fumaono

Examen Fisico

El paciente tenia obesidad central, relleno en los huecos supra-claviculares y en
region cervical (giba), HTA, lesiones ulcerosas de miembros inferiores.

Diagnéstico Presuntivo

Sindrome de Cushing.

Pruebas solicitadas

e CLUde?24hs
e CLU22-23 hs
e Prueba de supresion con dosis bajas de dexametasona

El CLU dio alterado.

¢ Qué sigue?
Prueba de dependencia de ACTH. La ACTH plasmatica dio aumentada, el cortisol

plasmatico también y la prueba de supresion de dosis altas de dexametasona menor
al 50%. Entonces tiene una secrecién ectépica de ACTH.
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Pedir luego

e TAC de térax. Por los sintomas que referia el paciente. En el 50% de los
casos la secrecion ectopica se debe a carcinoma pulmonar de células
pequenas.

e TAC toraco-abdominal. A veces se usa para descartar otras causas.

Causas mas frecuentes del sindrome de Cushing

e Administracién de corticoides exdgenos (iatrogénico)
e Microadenomas hipofisarios
e Resto de las causas

Caso 4

Paciente femenina de 68 afios, diabética, de 15 afios de evolucion, insulino-
requiriente. Antecedentes de HTA moderada con amlodipina y enalapril.
Cardiopatia isqguémica con angina de pecho crénica estable. Respecto a los
antecedentes de enfermedad actual, 5 afios atrds presenta una otitis externa
maligna por empeoramiento de su diabetes. Aumento su insulino-requiriencia,
su peso (8kg en 3 meses), con aumento de su HTA con unafacies cushingoide,
piel atréfica, linfedema de ambas piernas. Al examen fisico se denota una
paciente de 1.49 m con 90 kg, TA de 199/102 mm Hg, obesidad central, facies
de luna llena, linfedema de piernas, soplo de estenosis adrtica, higado
palpable, atrofia de piel con equimosis y atrofia muscular.

¢, Qué pedir?
El cortisol sanguineo vespertino dio alto. No es un criterio muy fidedigno. Los de
primera instancia son:

e EICLU de 24 hs. Dio 168 (anomal).

e Test de supresién con 1mg de dexametasona. El valor normal tiene que ser
del 50% del valor basal y con una dexametasona nocturna dio 133. De 24 se
fue a 133. Si 24 era el basal tenia que ser menor a la mitad de 24. Esto denota
gue no se ha respondido eficazmente a la dexametasona.

¢Luego?

Inmediatamente se le pidié una RMN de t6érax por la sospecha de un tumor adrenal.
Dio normal. Como se descarté dicha patologia se solicit6 una RMN de hipdfisis
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porque si no es adrenal tendra que ser hipofisario, 0 sea un tumor que esta
secretando ACTH y produciendo un sindrome de Cushing. La RMN de hipofisis da
normal.

Tener en cuenta

Ante la sospecha de sindrome de Cushing hacer varios analisis. Un sindrome de
Cushing es muy dificil de diagnosticar. El cortisol varia mucho en el dia, entonces
lo que hay que hacer es repetir los estudios.

Al paciente se le repiten los estudios y se halla una ACTH alta, por lo tanto es un
hiper-cortisolismo ACTH dependiente.

A raiz de ello se piensa en una posible causa ectopica. Se pide una TAC de torax,
resultando normal. Luego se le pide una RMN de hipdfisis, resultando normal
también.

Recordar

Existe un 20-30% de enfermedad de Cushing en donde uno no va a encontrar el
tumor de hipdfisis con una RMN porque son tumores muy pequefios (menos de
5mm). Ante esto se solicitara el cateterismo de los senos petrosos.

Prueba de cateterismo de los senos petrosos

Se cateterizan las venas, metiéndose dentro de la yugular y por un catéter se miran
las venas del seno petroso y se observa la ACTH a ese nivel. Ahi es donde se
secreta la ACTH. Cuando yo no encuentro el tumor hipofisario y descarto que es
ectdpico, tengo que buscarlo en la hipdfisis igualmente. Como hay un 20-30% de
enfermedad de Cushing que no se puede encontrar un tumor a simple vista de
hipofisis existe esta opcion del cateterismo.

El cateterismo de los senos petrosos dio positivo (615 ACTH del derecho y del
izquierdo 156). Se lo acompaia del test de la desmopresina (ADH) porque ella
inhibe la secrecion de ACTH. Se inyecta ADH y se mide la ACTH a nivel de los
senos petrosos y se dan cuenta que en vez de bajar como habia bajado en el lado
derecho se mantiene alto. Con esto se localiza un tumor muy pequeiio en el lado
derecho de la hipdfisis.
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Conclusién

De los tests mencionados, hay que tener 2/3 positivos para diagnosticar Cushing: o
el cortisol salival nocturno o el CLU de 22-23 hs o el CLU de 24 hs o el test de
supresion de dexametasona de baja dosis. Con 2 de 3 se hace diagnéstico. Si hay
dudas se repiten estudios.

A veces los pacientes son sometidos a estudios adicionales cuando los tests son
discordantes.

El cateterismo de los senos petrosos sera una alternativa a la RMN de hipofisis
cuando no se encuentra el tumor.

También existe un Cushing subclinico. El paciente no tiene facies cushingoide ni
sintomas. Esto esta presente en los obesos porque tienen el cortisol alto en sangre
gue simulan un Cushing, siendo en realidad un pseudo Cushing. Un subclinico tiene
alteracion funcional del 8%, no tiene facies cuhingoide, intolerancia a los HDC,
alteraciones sutiles de la ACTH y el CLU, test de supresion que excluye (menor a
1.8). Recordar que mas de 5 confirma y dudoso sera entre 1.8-5.

Caso 5

Paciente de 24 afios que consulta por pérdida de peso de 2 meses de
evolucidon, acompafiado de sed, poliuria, debilidad, palpitaciones, temblor y
nerviosismo.

Examen fisico

Se denota un exoftalmos unilateral. Tenia bocio difuso. Reflejos vivos. Taquicardia.

¢.Qué pedir?
e Hemograma
e Eritro
e Glucemia
e Urea-creatinina
e Dosaje de hormonas tiroideas

Diagnéstico presuntivo

Tenia 2 enfermedades a la vez: hipertiroidismo de Graves-Basedow y diabetes tipo
I. EI mecanismo fisiopatologico de la enfermedad de GB corresponde al aumento
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del anticuerpo TRAB (antireceptor de TSH), por lo tanto pedimos el trab en el GB
dando alto. EI mecanismo fisiopatoldgico de la diabetes tipo | es el aumento de los
anticuerpos anti ICA y GAD (mecanismos autoinmunes). Esta chica tenia todos los
anticuerpos positivos. Tenia 2 enfermedades autoinmunes juntas y se presentaron
juntas. Como es diabética tipo | termind con insulina y como es hipertiroidea de GB
tiene 3 alternativas:

- Drogas (Metimazol)
- Cirugia
- Radiois6topos

Caso 6

Paciente de 75 afios, sexo femenino con deterioro cognitivo de 1 afio de
evolucién. Presentaba pérdida de memoria y consulta por apatia (sin ganas
de hacer nada). Era hipertensa, medicada con enalapril a dosis bajas.

Examen fisico

Tenia sintomas de tristeza y de angustia. Tenia un soplo de estenosis aodrtica. 2do
ruido conservado. Se le encontrd un bocio.

Diagnéstico presuntivo

Hipotiroidismo.

¢.Qué pedir?
e Ecografia de glandula tiroides. Nédulos mixtos en el I6bulo derecho de 2 y
3mm. En el izquierdo habia 2 nddulos, de 9x6 y de 14x10.
e dosaje de TSHy T4 libre. TSH de 1.1 mU/L (0-4).
e TAC. Por el hecho de presentar deterioro cognitivo.
e Doppler de vaso. Para ver si tiene una carotidea normal.
e Glucemia. 117 mg/dl (tolerancia alterada a los HDC).
e Perfil lipidico normal

Interpretacion

Habia un bocio nodular eutiroideo.
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Conducta

Biopsia. Por ser mayor el nédulo a 1. Aca hay uno que es mayor a 1. El
funcionamiento tiroideo es normal. El que tenga 1y en la ecografia hallazgos
de malignidad, vascularizacién central, bordes irregulares (mas alto que
ancho o mas ancho que alto) y nédulo deforme. Si tiene 1 cm con esas
caracteristicas se lo punza. Se le hace la puncion y da negativo para células
malignas. Entonces queda en pensar en una depresion por multiples infartos
cerebrales (demencia vascular). Luego se vuelve a citar a la paciente luego
de 6 meses y se denota una glucemia de 117 mg/dl, colesterol aumenté y la
TSH estad en 0.01 mU/L. Ahora el I6bulo derecho se pas6 a 14 mm vy el
izquierdo a 12 mmy la TSH bajo. Por lo tanto es un hipertiroidismo subclinico
porque tiene la TSH baja con una T4 normal.

Curva de captacion con centellografia. Se puede esperar 0 no. Antes de eso
se puede hacer una curva de captacion con centellografia. Los anticuerpos
dieron altisimos para una tiroiditis de Hashimoto. El anticuerpo para
hipertiroidismo de Graves-Basedow dio negativo. La curva de captacion dio
alta. Se ve que hay una hipocaptaciéon de toda la glandula con una elevada
captacion del lado izquierdo con un noédulo de 17 mm.

Ecografia. Cada vez mas grande.

Diagndostico

Enfermedad de Plummer o bocio nodular téxico. Es un nodulo caliente e
hiperfuncionante que produjo hipertiroidismo. Este es el hipertiroidismo apético del
anciano. En el anciano puede aparecer junto al hipertiroidismo la FA. Si le trato el
hipertiroidismo la fibrilacion de la auricula desaparece. Como es anciano se lo trata
con radiois6topos.

PATOLOGIA HIPOFISARIA

Generalidades

La hipofisis es una glandula ubicada en la silla turca del hueso esfenoides,
gobernada por los ndcleos basales pero sobre todo por el hipotalamo, centro
neuroendocrino por excelencia. A su vez el hipotalamo se divide en varias zonas,
media, anterior y posterior. En la posterior estd la amigdala, centro de las
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emociones y estados de panico. El hipotalamo regula el ritmo circadiano y el ciclo
suefio vigilia.

6 hormonas de la Adenohipdfisis

e PRL
e GH

e TSH
e ACTH
e LH

e FSH

Acciones extra-endocrinoldgicas hipofisarias

¢ Regulacion de la temperatura

e Intervencion en la regulacion del apetito

e Funciones cardiovasculares autonémicas (simpatico-parasimpatico)
e Funciones gastrointestinales

Concepto quirurgico de la hip&fisis

La cirugia hipofisaria es transeptoesfenoidal. El cirujano entra por la nariz, rompe
el seno esfenoidal y por detras esta inmediatamente la hipéfisis. Hoy la indicacion
respecto a un tumor de hipofisis es la cirugia transeptoesfenoidal. Es la mas
accesible.

Division hipofisaria

e Adenohipdfisis. Tiene origen embrionario faringeo. Libera las 6 hormonas
mencionadas anteriormente.

¢ Neurohipdfisis. Tiene origen embrionario neuroldgico. Libera 2 hormonas; la
oxitocina y la ADH. La primera es la del parto que facilitan los pujos. Y la
segunda es la que actta en el TCD reabsorbiendo agua. Cuando existe un
dafio en la hipdfisis se genera una diabetes insipida con una importante
poliuria.

Motivo de consulta de un paciente con tumor hipofisario

e Cefalea
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e Trastornos visuales. Porque por arriba de la hipdfisis transcurre el quiasma
optico y cuando un tumor lo comprime ocasionard trastorno en el campo
visual; por ejemplo: hemianopsia (no ve de los costados). Por eso siempre
frente a un tumor de hipdfisis hay que hacer un examen del campo visual.
También se puede comprometer algun para craneal, sobre todo el 3ero por
tener mayor trayecto endocraneano, y a veces rompe el LCR produciendo
rinorragia (pérdida de LCR por la nariz). Puede haber diplopia (vision doble)
y disminucion de la agudeza visual.
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Hipotalamo

El hipotalamo libera las hormonas liberadoras que a su vez estimulan a la hipéfisis
y que a su vez la hipofisis libera las 6 hormonas mencionadas.

1. Hormona del Crecimiento (GH)
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La GH representa el 50% de la poblacién celular de la adenohipofisis. EI IGF1 es un
factor similar a la insulina que es estimulado por la hormona del crecimiento y es la
responsable del crecimiento 6seo, de los 6rganos, etc.

Para definir acromegalia (aumento de la GH). Cuando nacemos tenemos un
cartilago de crecimiento y cuando maduramos nuestra estructura 6sea no crece
mas; si tengo un tumor de hipdfisis que produce GH, deformara a los huesos visto
en esa gente que tiene la cara grande y las manos grandes. Es dificil dosar en esa
enfermedad la GH; por el contrario se dosa IGF1.

La GH es una hormona anabdlica por excelencia.

2. Prolactina (PRL)

Es una hormona muy importante aunque ocupa el 15-20% de la poblacién. Es muy
importante porque son bastante comunes los microadenomas hipofisarios. Existe
una hiper-prolactinemia fisiolégica en el post-parto, que produce galactorrea y
amenorrea. Aumenta la prolactina para amamantar y en ese periodo la mujer es
infértil por la prolactina. ¢ Cémo va a consultar una mujer con hiper-prolactinemia?
Por galactorrea y amenorrea. O un paciente masculino tendrd ginecomastia y
disminucion de la libido.

Los problemas que tenemos con la prolactina son 2:

- Dificil medirla. Interviene mucho el suefio. Si hacés analisis en una persona
con suefio dard alta la PRL (falsamente positiva).

- Cualquier droga que usemos aumenta la PRL (anti-inflamatorios, anti-
heméticos, anti-hipertensivos, antidepresivos por €j.).

Otro dato relevante es que la PRL esta permanentemente inhibida por la dopamina.
Cuando hay déficit de dopamina hay hiper-prolactinemia. ¢Cuando puede haber
déficit de dopamina? En el sindrome de desconexién del tallo hipofisario. Por una
lesion, ACV, tumor que comprima el tallo, desconectara el tallo provocando una
ausencia de dopamina, culminando con una hiper-prolactinemia.

Los tumores de hipdfisis que provocan grandes cantidades de prolactina muchas
veces dan falsos negativos. Ahi como existe tanta cantidad de PRL se genera el
efecto Cook; entonces lo que hay que hacer es dosaje de PRL en dilucion.

3. Adenocorticotropina (ACTH)

Representa también el 15-20% de la poblacion. Actda sobre la glandula adrenal. Lo
mas comun es la enfermedad de Cushing, un tumor hipofisario productor de ACTH
gue provoca hiperplasia adrenal de las 2 glandulas y sindrome de Cushing por un
tumor.
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Recordar que los corticoides ademas de tener efectos anti-inflamatorios tienen
accion mineralocorticoidea reteniendo agua y sal.

4. Tirotropina (TSH)

Representa el 5% de la poblacion celular. Es la que aumenta la secrecion de T3y
T4 estimulando a la glandula tiroides.

Recordar que estara baja es un caso de hipertiroidismo y alta en uno de
hipotiroidismo. Usamos la TSH como primera regla en el diagndstico de una
tiroideopatia.

5. Gonadotropinas (FSH y LH)

Antes de la ovulacion existe un crecimiento ovarico comandado por la FSH. En el
hombre la FSH estimula la espermatogénesis. La LH es que estimula la ovulacion.
Cuando la mujer es infértil, una de las maneras de diagnosticar es mediante el
dosaje de FSH y de LH. Cuando la mujer entra en menopausia estas hormonas
estaran elevadisimas porque en este fenomeno el ovario deja de ovular y de formar
estrogenos contra-aumentando la FSH y LH, siendo una manera de decirle a la
paciente que esta entrando en menopausia ya que el ovario ya no responde a las
mismas.

Ante un tumor vamos a tener

e Déficit de hormonas. El tumor destruye la glandula hipofisaria generando
dicho problema.
e Hiper-prolactinemia. Por lesién del tallo hipofisario y falta de la dopamina.

Cbmo actuar

Reconocemos los trastornos visuales,
Pedimos RMN para confirmar la presencia del adenoma,
Luego determinamos si el tumor es o no funcionante,
Y para saber si es o no funcionante pediremos todo el dosaje de las
hormonas:
= IGF1
= CLU
= TSH, T3y T4
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= FSHyLH
= PRL (a veces es normal y otras aumentada)

Si me encuentro con un microadenoma que produce hiperprolactinemia, el 10%
solamente crece. Los microadenomas no crecen en la hipofisis; solo quedan
microadenomas, inclusive 6% disminuye de tamafo. Y la mayoria permanece
estable por muchos afios.

El macroadenoma es de mayor tamafo.

Concepto de Hipo-pitituarismo

Es el déficit de todas o de alguna de esas 6 hormonas que forman la adenohipdfisis.
Puede ser por:

e Tumores,

e Hemorragias,

e ACV,

e Alteraciones congénitas,

e Lesiones mecéanicas o compresivas,

e Radiacion,

e Infiltracion por enfermedad granulomatosa (sarcoidosis),
¢ Infecciones (hipofisitis).

Causa mas comun de hipo-pitituarismo

Tumor.

Manifestaciones Clinicas del hipo-pitituarismo

Si se pierde todo el eje el paciente se pondra hipotiroideo, tendra cansancio por
perder la TSH, la GH, la ACTH, no van a haber corticoides. Los sintomas son
numerosos pero el mas importante es la fatiga por ausencia de cortisol, ausencia
de PRL, o alta con disminucion de la libido, no tiene hormonas sexuales, va a haber
impotencia, anosmia, disminucién del vello corporal, infertilidad, osteoporosis,
nauseas y vomitos, etc.

..Qué hacer?

e dosaje de las hormonas
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= CLU

= TSH, T3y T4 libre
= Testosterona

= FSHyLH

= PRL

= IGF1

e Test de imagenes

Insuficiencia suprarrenal

La causa n°1 de insuficiencia suprarrenal, al igual que el Cushing es el iatrogénico.
La causa de insuficiencia suprarrenal que se caracteriza por debilidad, hipotension,
nauseas, vomitos se da cuando justamente usamos corticoides y se lo
suspendemos bruscamente.

El concepto que hay que aprender es que yo puedo usar altas dosis de corticoides
durante 1 semana sin pasar nada si lo saco de golpe al 8vo dia. Pero lo trato con
altas dosis corticoideas 1 mes tendré que tener el recaudo de ir retirandolo
paulatinamente.

El problema de la insuficiencia suprarrenal es el tiempo. Cuanto mas tiempo use
corticoides mas inhibo a la glandula suprarrenal. Y yo después le retiro los
corticoides y el paciente se queda sin los corticoides exdgenos y sin los que genera
la glandula (atrofiada).

Se le va retirando la droga paulatinamente, luego lo vigilo y por ultimo se siguen las
pautas de estrés. Todo paciente que tenga insuficiencia suprarrenal debe llevarse
indicadas las pautas de estrés. Porque si sufre una cirugia, un accidente, una
infeccion y no se sabe que tiene dicha patologia el paciente se muere.

Enfermedad de Adisson

Es una enfermedad que implica una insuficiencia suprarrenal primaria. La causa
mas comun es la autoinmune y forma parte del sindrome poliglandular. Se asocia a
cualquier otra enfermedad autoinmune, como una tiroiditis de Hashimoto, un
Graves, diabetes mellitus tipo I. Todo Adisson se sospecha con otra enfermedad
autoinmune y se le pone la etiqueta del sindrome poliglandular tipo 2.

El 100 por 100 de la sintomatologia cursa con debilidad, cansancio y fatiga. También
pérdida de peso, hiperpigmentacion, nauseas, vomitos, dolor abdominal (falta de
cortisol) y el color de la piel es pigmentado. No solo pigmenta la piel sino también
las mucosas. El perfil bioquimica se caracterizara por hiperkalemia (ausencia de
cortisol) con hiponatremia. Esa pérdida de sodio es la que te genera la tremenda
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debilidad. Se mide CLU, ACTH. Va a haber un incremento de la renina, disminucion
de la respuesta a ACTH. El tratamiento es de hidrocortisona y a veces
fluorhidrocortisona (con accion mineralocorticoidea) y las pautas de estrés.

CASO 1

Paciente femenina de 29 afios que dio a luz hace 9 meses consulta por
amenorrea a pesar de que no estd dando de mamar. Hace 3 semanas tuvo un
episodio de infeccion bronquial luego del cual comenzé con debilidad,
mareos, nduseas y ‘'vomitos. Refiere que desde el parto tiene somnolencia,
caida del cabello y leve aumento de peso.

,En qué pensar?

Sindrome de Sheehan porque en el parto pudo haber un infarto que hipertrofia el
sector lactotrofico.

. 0Oué preguntar?

Pensando en un Sindrome de Sheehan, enfermedad por isquemia de la hipofisis
por hipovolemia, lo que habria que preguntar es si tuvo hemorragia en el parto, o
sea hay que preguntar sobre los antecedentes obstétricos.

Es importante preguntar por la amenorrea respecto a si esta dando de mamar o no
porque si esta amamantando no va a menstruar fisiolégicamente.

Después preguntar por el episodio de infeccion, por qué salta con esos sintomas si
la chica lo Unico que tuvo fue una infeccién bronquial.

Por ultimo sobre la somnolencia y caida de cabello que puede ser por un
hipotiroidismo.

Las nauseas y vomitos pueden ser por disminucion del eje de la ACTH, conocido
como enfermedad de Addison o insuficiencia suprarrenal por falta de ACTH.
Tenés una lesién en la glandula suprarrenal y la hipofisis comienza a secretar
mucha cantidad de ACTH estimulando los melanocitos. Las nauseas y los vomitos
por la hipotension que produce.

¢ Qué pedir?

e TSH, T3y T4 libre (hipotiroidismo)
e FSHyLH
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e PRL

e ACTH

e CLUZ24hs

e Hemograma
e Glucemia

Resultados de andlisis

La paciente tenia al hemograma una anemia, una glucemia normal y todas las
hormonas disminuidas.

Diagnéstico

e Insuficiencia Suprarrenal Secundaria
e Hipotiroidismo Secundario.
e Hipogonadotropismo

La paciente tiene un Sindrome de Sheehan. Y la enfermedad es el
panhipopitituarismo.

El paciente con esta enfermedad va a estar palido, sin vello, decaido, hipotenso,
hipotrofia muscular, ginecomastia (hiperprolactinemia) y aumento central del tejido
graso.

CASO 2

Paciente de 46 afios que consulta a la evaluacién por insuficiencia hipofisaria
con antecedentes de déficit de GH, hipotiroideo, obeso, dislipemia e insulino-
resistente.

CASO 3

El paciente no tenia vello corporal, tenia 20 afios, tiene mareos, cefalea,
adelgazamiento, nunca se rasurd, nunca desarroll6 vello, ginecomastia,
hipotension y voz fina (sin desarrollo de caracteres sexuales secundarios).

Interpretacion

Se le hace un dosaje hormonal y nos encontramos con una TSH de 6 y las hormonas
sexuales totalmente bajas. Cortisol bajo también. Testosterona bajisima. GH
bajisima (IGF1). La PRL aumentada levemente.
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A la RMN se denotaba un tumor que destruia toda la glandula hipofisaria.

CASO 4

Un chico de 26 afios con diagnoéstico en lainfancia de insuficiencia hipofisaria.
Habia recibido tratamiento con: levotiroxina, hidrocortisona, testosterona y
GH.

Interpretacion

Chico petiso, piel palida, voz fina, sin vello corporal, hipotrofico, palpacion tiroidea
normal y recordar que en endocrinologia se mide el volumen testicular.

La TSH da normal, hormonas sexuales bajisimas, cortisol bajisimo, testosterona
bajisima, PRL normal y un poquito anémico.

Tratamiento

Hidrocortisona, pautas de estrés, levotiroxina, testosterona y estrégenos.

CASO 5

Paciente femenina de 35 afios que consulta por oligomenorrea (ciclos
menstruales mayores a 35 dias) e incapacidad para quedar embarazada.

. 0Oué prequntarle?

e Tiempo de duracién del ciclo menstrual,

e sireconoce cambios en el flujo (para ver si hay ovulacién o no),
e sitiene acné (sindrome hiperandrogénico),

e siesta bajo situaciones de estrés (amenorrea hipotalamica),

e cuanto tiempo hace que esta intentando quedar embarazada.

Datos recabados

Esta paciente tenia ciclos entre 35-40 dias. No detectaba cambios en el flujo. No
tenia acné ni crecimiento de vello corporal. No estaba estresada. Hacia 2 afios y
medio que andaba intentando quedar embarazada y no podia.
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Antecedentes personales

Nos relata la mujer que ha tenido una operacion abdominal hace 5 afios por un
tumor que le generaba muchas ulceras en el estbmago y otra operacion en la region
tiroidea por problemas con el calcio.

¢ Oué puede llegar a tener?

Alguna patologia paratiroidea. Un hiperparatiroidismo. La otra posibilidad es que
tenga el Sindrome de Zollinger-Ellison, un tumor pancreatico que secreta gastrina
aumentando la secrecion de HCI con las consecuentes ulceraciones.

¢, Oué rescatar del examen fisico?

El peso y talla,

IMC,

Estado de la piel,

Distribucién del vello corporal,

Estudio ginecoldégico,

Tiroides. Para ver si tiene hipotiroidismo que genera la oligomenorrea.

Cbmo se evallla una paciente con problemas de infertilidad

Preguntar por el marido para ver si es fértil (espermograma),
Dosaje de hormonas,

Ecografia de ovarios,

Fecha de la ultima fecha de menstruacion.

Causas de infertilidad

e la pareja,
e factores ovaricos,
e factores endocrinos,
e factores anatémicos de cuello-cuerpo uterino y trompas,
e dosaje hormonal
= TSH (hipotiroidismo)
= FSHyLH
= Estrégenos
= Progesterona
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= PRL
e Ecografia ginecologica (se ve la parte anatomica y la reserva ovarica)

Resultados bioqguimicos

La paciente tenia TSH, FSH, LH, estrégenos y progesterona disminuidos y la PRL
aumentada.

Diagnéstico presuntivo

Hiperprolactinemia.

Causas de hiperprolactinemia

e Prolactinoma,

e Hipotiroidismo,

¢ Fisiolégicas (embarazo),

e Farmacoldgicas (antipsicéticos, antidepresivos, etc.),

e Lesion en el tallo hipofisario, donde se inhibe la liberacion de dopamina.

Recordar que en las lesiones hipotalamicas va a haber hiper-prolactinemia pero no
en las lesiones hipofisarias porque se destruye la glandula.

Conducta

Primero descartar todas las causas generales. Después se pasara a hacerle una
RMN cerebral para indagar acerca de algun problema hipofisario.

Resultado RMN

Tenia una masa en la hipofisis menor a 1cm.

Diagndstico
Prolactinoma. Microadenoma. Tenia las 3 P: pancreas, pituitaria y paratiroides.
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ARTROPATIAS

Generalidades

En cuanto a la patologia articular podemos tener:

e Procesos degenerativos (artrosis)
e Procesos inflamatorios (artritis)
e Procesos traumaticos

Anatomia

En cuanto a la anatomia, los elementos que forman la articulacion van a ser
importantes porque seran asiento de distintas patologias:

e Superficies 6seas articulares
e Capsulay membrana sinovial
e Elementos yuxta-articulares (muasculos, ligamentos).

Patologia cartilaginosa

En cuanto a las patologias cartilaginosas, en ellas no hay vascularizacion, por lo
tanto van a ser degenerativas y a nivel de la membrana sinovial (hay
vascularizacioén) los procesos van a ser inflamatorios.

Procesos Inflamatorios

En los procesos inflamatorios va a haber un infiltrado leucocitario hacia la zona
de inflamacion con presencia de edema. Eso, a nivel macroscépico se traducira en:

e Tumefaccion,

e Aumento del calor local,

e Ruborizacion,

e deformaciones articulares.

La consecuencia de esos procesos sera la impotencia funcional.

Division de las artropatias

e Inflamatorias. La mas comun es la artritis reumatoidea. Estas pueden ser:
- Inmunitarias (artritis reumatoidea, L.E.S.)
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- Infecciosas (artritis séptica)
- Traumaticas
- Otros.

e Degenerativas. La mas comun es la osteo-artrosis. Pueden ser:
- Por exceso de trabajo mecanico.
- Por disminucion de la mineralizacion.
- Por patologias enziméticas que generen alteraciones dseas.

Datos importantes de la anamnesis en las artropatias

e Edad. Las patologias degenerativas van a darse mas en las personas adultas
ancianas.

e Género. Las patologias reuméaticas inmunitarias son mas frecuentes en
mujeres. Las espondiloartropatias son mayores en los hombres

e Ocupacion y actividades recreativas. Generan una mayor utilizaciéon de
algunas articulaciones que pueden llevar a los procesos degenerativos 0
inflamatorios.

e Historia familiar. Principalmente en la artritis reumatoidea y todas las
espondiloartropatias.

¢ Inicio y evolucion de los sintomas. O sea, si fue de forma aguda o progresiva
o crénica.

e Qué articulacion afecta. Segun qué articulacion es la afectada pensaremos
en determinada patologia.

e Patron de compromiso de esas articulaciones. Es decir, si se comprometio
una articulacién y fue autolimitado o si el proceso fue aditivo manifestandose
en una articulacion primero y después en otras o si es algo que es migratorio.

e Distinguir entre procesos inflamatorios y no inflamatorios.

¢ Ver si hay manifestaciones extra-articulares.

e Grado de impotencia funcional generado por la artropatia.

Examen fisico

Se va a dividir en:

e Inspeccién. Vamos a ver:
- Deformacién de las articulaciones.
- Asimetria.
- Tumefacciones.
e Palpacion. Vamos a ver:
- Calor.
- Como son esas deformaciones, simétricas o asimétricas.
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- Crepitaciones.

- Hipertrofia de los huesos.
e Evaluacién de la movilidad articular.
e Busqueda de signos.
e Hallazgos extra-articulares.

Clasificacion de las patologias articulares

e Sinovitis. Por ejemplo; la artritis reumatoidea y las artropatias por cristales.
e Afecciones en el espacio articular.

e Degeneracion del cartilago.

e Enfermedades que comprometen tanto la articulacion como el hueso.

¢, Oué es la artroscopia?

Es el estudio que se realiza en las articulaciones para poder ver las afecciones por
dentro y para poder tomar muestras del liquido sinovial, sumamente importante en
los derrames articulares para conocer sus caracteristicas. ElI derrame sinovial se
puede presentar y dividir en 4 grupos:

- Inflamatorio.

- No inflamatorio.
- Purulento.

- Hemorragico.

En las articulaciones podemos tener también desgarros de los ligamentos por rotura
meniscal. Esas son las afecciones principales de las articulaciones.

OSTEOPATIAS

Generalidades

Son las afecciones que afectan a los huesos.

Division
e Congénitas. Osteogénesis imperfecta, por ejemplo.
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¢ Infecciosas. Osteomielitis, por ejemplo.

e Traumas. Fracturas, por ejemplo.

e Procesos que disminuyen la matriz 6sea. Osteoporosis y osteomalasia, por
ejemplo.

e Procesos neoplasicos. Tumores que infiltran el hueso y provocan
destruccion, por ejemplo.

MIOPATIAS

Generalidades

Pueden ser:

e Congénitas. Se producen alteraciones en las proteinas que forman el
musculo dando hipotonias. Se pueden presentar al momento del nacimiento
o en los primeros afos de la infancia.

e Distréficas. Se pueden presentar también en los adultos jovenes.

e Procesos neoplasicos. Pueden afectar al musculo.

e Infecciosas.

e Miastenia gravis. Es una enfermedad autoinmune en donde se generan
autoanticuerpos contra los receptores de Ach en la placa neuromuscular y
eso genera debilidad. Se va a presentar con debilidad de los miembros
inferiores, ptosis palpebral, diplopia, afeccion de los musculos extra-
orbiculares, dificultad para utilizar los musculos respiratorios.

Consecuencias

e Atrofia.
e Hipertrofias reactivas a esa atrofia.
e Necrosis.

e Cambios defigurativos.
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ENFERMEDAD REUMATICA

Generalidades

La mas comun es la osteoartritis. Afecta principalmente a los adultos y ancianos
después de los 50 afos. Luego le sigue la artritis reumatoidea. Luego la
espondilitis anquilosante. Por ultimo el LES.

Enfoque

El enfoque de las patologias reumatolégicas debe ser multidisciplinario ya que
son enfermedades muy invalidantes con tratamientos muy complejos y de muy alto
costo.

En la artritis reumatoidea el compromiso esta en la membrana sinovial,
presentandose per se como una sinovitis. En la espondilitis anquilosante se genera
entesopatia, es decir una inflamacién en el sitio de insercién entre los tendones y el
hueso. En la artropatia por cristales también la afectacion esta en la membrana
sinovial. En la artritis séptica hay derrame comprometiéndose el espacion
interarticular. En la osteoartritis la problematica esta en la afeccion del cartilago.

., Cémo actuar?

Cuando viene un paciente con dolor articular, lo primero que hay que ver es si el
dolor es realmente de la articulacion o de los elementos yuxtaarticulares. Si no es
una patologia de la propia articulacion, podremos tener afeccién del musculo, de la
bursa o de los tendones.

Si la afeccién es en la articulacién, lo que habra que indagar es acerca del tiempo
de evolucion:

e Aguda (menos de 6 semanas).

e Cronica (mayor de 6 semanas). Aca pensaremos en procesos cronicos como
una artritis reumatoidea. Si la enfermedad es de menor tiempo vamos a
pensar en enfermedades virales, artritis séptica y enfermedad de Reiter.

.. Como diferenciar enfermedades inflamatorias de degenerativas?

En las degenerativas el dolor esta con el inicio del movimiento y cede durante el
movimiento y el reposo. El dolor es asimétrico. Sin sintomas asociados.
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En las enfermedades inflamatorias no cede con el reposo Yy el dolor es continuo y
agravado con los movimientos. El dolor es asimétrico en algunas patologias y en
otras no. Vamos a encontrar sintomas asociados extraarticulares.

En una sinovitis vamos a encontrar

e Tumefaccion.

e Dolor activo y pasivo.
e Calor.

e Derrame articular.

Examen fisico

e Fiebre.
e Adenomegalias.

Para encontrar manifestaciones extrarticulares.

Laboratorio en paciente con artritis

e reactantes de fase aguda (eritro, PCR.),
e anticuerpos:
- anti factor reumatoideo,
- anticuerpos antinucleares,
- anticuerpo anti péptido citrulinado.
e Acido urico. Si se sospecha patologia por cristales.
e Puncién de liquido sinovial. En caso de haber derrame articular.
e RXx
e Ecografia. Evalla todos los componentes de las articulaciones.
e Biopsias. En casos especiales pero no de la articulacion.

El anti factor reumatoideo y el anticuerpo anti péptido citrulinado son para la artritis
reumatoidea. Los 2 tienen la misma sensibilidad del 80%. Pero el citrulinado es
mucho mas especifico y marcador de la enfermedad. El reumatoideo puede estar
presente en pacientes sanos o en patologias como endocarditis, hepatitis B-C,
enfermedades malignas, sarcoidosis, etc., siendo no tan especifico.

Factores de riesqgo

e Duracion previa de los sintomas/cronicidad. Mayor a 6 semanas.
e Tumefaccion mayor a 1 hora.
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e Artritis en 3 0 mas articulaciones.
e Factor reumatoideo (+)

e Péptido citrulinado (+)

e Erosiones en las Rx

Estos son predictores de artritis reumatoidea.

Grupos de artritis

e Artritis reumatoidea. Dolor matutino.

e Artritis séptica. Se da principalmente en la rodilla u hombro.
e Artritis por enfermedades sistémicas (LES),

e Artritis por cristales,

Gota. Por urato monosaédico. Afecta la primera articulacion metatarsiana.
Pseudogota. Por pirofosfato. Afecta a la rodilla.

e Espondiloartropatia sero (-)

Espondilitis anquilosante. Se da principalmente en varones jovenes
afectando las articulaciones sacroiliacas sin conocimiento algunos de su
mecanismo de produccién. La anquilosis es la unién se las 2 superficies
articulares con la pérdida completa de la movilidad. El dolor va empezar
como sordo en la regién glutea y lumbar, haciéndose luego constante y
sintiendo alivio con los movimientos y dolor durante el reposo. Dolor
nocturno.

Artritis psoriasica. Es también de mecanismo autoinmune. Suele aparece
luego de la enfermedad sistémica. Tiene distintas formas de
presentacion, siendo la principal una artritis simétrica. Puede afectar a las
interfaldngicas distales. Si afecta las pequefias articulaciones de la mano
afecta a las interfalangicas distales. Eso sirve para distinguir de la artritis
reumatoidea.

Artritis reactiva (enfermedad de Reiter). Es una artritis que se da por
infecciones. Afecta principalmente las articulaciones de los miembros
inferiores y puede presentar una duracién de 4-5 meses. Es por un
mecanismo autoinmune. Afectada por Chlamydia y por gérmenes
digestivos.

Artritis asociada a enfermedad intestinal inflamatoria. Se da sobretodo
acompanado de la colitis ulcerosa.

Las espondiloartropatias estan relacionadas con el antigeno hla b27 del complejo
mayor de histocompatibilidad con afeccion de la columna vertebral en la mayoria.
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Osteoartrosis

Es un ejemplo de las artropatias degenerativas. Hay una afeccion del cartilago
generandose una destruccidon dejando expuestas las superficies 0seas.

Caracteristicas de la Osteoartrosis

e Ausencia de manifestaciones extra-articulares,

e Tumefaccion matinal menor de 1 hora,

¢ Proceso inflamatorio minimo,

e Tumefaccion de las articulaciones,

e Calor sin rubor,

e Dolor que mejora con reposo,

e Afectan la rodilla, cadera, columna cervical y lumbar.

Factores de riesgo

¢ Determinadas actividades laborales por sobre-uso de las articulaciones,
¢ Algunos deportes generadores de alteraciones particulares,
e Obesidad,

e Enfermedades asociadas. Como hipoparatiroidismo, tuberculosis,
hemocromatosis, etc.

Patogenia

La patogenia de la osteoartrosis implica la alteracion del cartilago, destruccién del
cartilago y neoformaciéon ésea. Todo eso genera una disminucion de la luz articular.

Signos radiogréaficos

e Estrechamiento del espacio articular,
e Presencia de osteofitos (cartilago osificado),

e Esclerosis subcondral (neoformacion del hueso, denotdndose mas blanca en
la Rx).

Puncion del liguido articular

El liquido articular serd diferente con una mayor celularidad pero con cultivos
negativos y los leucocitos PMN también.
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Tratamiento

e Descenso de peso,

e Actividad fisica programada,
e AINES,

e Cirugia en casos graves.

CASO CLINICO

Paciente femenina de 30 afios que consulta por astenia y dolor en las manos
de 2 meses de evolucion.

. 0Oué preguntar?

e Donde es el dolor,

e Qué articulacion molesta,

e Cuando aparece el dolor/horario,

e Si hay rigidez,

e Sicalma o agrava con alguna postura 0 movimiento,

e COmo empez0, o sea si fue agudo, subagudo, progresivo,
e Qué evolucion tuvo en las articulaciones,

e Profesion y ocupacion,

e Antecedentes familiares y personales.

Datos recabados

Esta paciente tenia dolor en las articulaciones interfalangicas proximales de
predominio matutino acompafiado de rigidez de 1 hora de duracién que no aliviaba
con el reposo y ya habia tenido episodios similares de mayor intensidad.

Ahi ya podriamos ir pensando en una enfermedad inflamatoria porque no aliviaba
con el reposo, tiene rigidez matutina y por la afeccion articular en una artritis
reumatoidea.

Examen fisico

Le vamos a hacer inspeccion, palpacion. Tenia la paciente tumefaccion, calor sin
enrojecimiento y dolor a la movilizacién activa y pasiva.

299



Examenes complementarios

e Hemograma,

e PCR-eritro,

e Anti Factor reumatoideo,

e Anticuerpo anti péptido citrulinado,

e Ecografia. En los pacientes que tienen una enfermedad que recién comienza
los cambios se producen en las partes blandas, buscando sinovitis. La eco
ayuda.

e Rx

Artritis reumatoidea

La artritis reumatoidea genera una sinovitis cronica no supurada, de etiologia
desconocida y el mecanismo de produccién es autoinmune. En la anatomia
patolégica encontraremos infiltrado inflamatorio con destruccion del hueso y las
consecuencias van a ser el dolor y la impotencia funcional.

Afecta mas a mujeres que a hombres. El pico de incidencia esta entre los 25-50
afios. Al comienzo afecta a las articulaciones interfalangicas proximales y
metacarpianas. Con el tiempo puede afectar a las mufiecas, rodilla, codo, etc. La
afeccion es simétrica.

Patogenia de la AR

La lesion principal es la sinovitis. También hay afeccion de los musculos flexores
de los dedos dando las deformaciones en los dedos en “cuellos de cisne”. Esas
afecciones en los musculos también generan subluxaciones en las articulaciones
metacarpianas.

Como la artritis reumatoidea es una enfermedad sistémica, puede ser acompafiada
por fiebre, astenia y anorexia, o sea sintomas de compromiso generalizado y
afecciones extraarticulares. A nivel cardiaco se puede desatar una pericarditis y
cardiopatia isquémica. Tienen una tasa de mortalidad por cardiopatia isquémica
mayor que el resto de la poblacion.

A nivel pulmonar van a tener neumonitis intersticial y aparicion de nédulos.

A nivel digestivo puede haber vasculitis. En la piel pueden haber nédulos
reumatoideos (30-40% de los enfermos), alteraciones hematolégicas (anemia
normocitica, normocromica) y a nivel nervioso puede haber una compresion
medular por subluxacion de la articulacion atlantoaxoidea.
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Artritis uricémica o gotosa

Es una artropatia por cristales. Se produce por el depdsito de urofosfato y urato
monosoédico en las articulaciones generando inflamacién a nivel sinovial,
migracion a nivel de los leucocitos, dando la sinovitis e inflamacién de la
articulacion. Suele presentarse como una mono-artritis afectando principalmente a
la 1lra articulacion metatarsiana y también puede generar una enfermedad cronica
que se presenta con los tofos gotosos (ndédulos por depdsito de los mismos
cristales). Culmina con dolor e impotencia funcional.

Evaluacion inicial (artritis)

Cuando tenemos un paciente que nos viene a consultar por una artralgia las
preguntas que le haremos son las siguientes:

¢comienza agudo o es crénico? No es lo mismo una artritis que comenzo
hace 1 semana que una que comenzé hace 3 meses.

¢mono, oligo o poliarticular? Es importante conocer el numero de
articulaciones implicadas porque en base a eso allanaremos el camino
diagnéstico.

¢hay inflamacién articular?

compromiso articular o periarticular? Porque hay una serie de
enfermedades reumatoldgicas (espondiloartropatias seronegativas) que
tienen compromiso periarticular, no articular; y eso se llama entesitis.
¢simetria? Cuando hay oligoartritis generalmente son asimétricas.

Tétrada de Celso: dolor, calor, tumefaccion, eritema. Cuando se cumple
dicha tétrada hablaremos de una artritis, implicando una sinovitis, un
proceso inflamatorio. Esto no es degenerativo sino inflamatorio y a partir de
ahi haremos el enfoque diagnadstico.

Dentro o no de un componente sistémico. Siempre que tengamos un paciente
con artralgia y artritis habra que revisarlo como clinicos si no tiene otro 6rgano
afectado. Pedir Rx de torax, un sedimento urinario (sindrome nefrotico-
nefritico), revisar el abdomen, revisar neurolégicamente si hay una
polineuritis (por aparicion de la vasculitis, enfermedad inflamatoria de las
paredes del endotelio arterial).

Edad

Dolor/impotencia funcional. Ver su movilidad.

Signos de inflamacion. Ver si la articulacion esta inflamada.

Sintomas asociados. Porque puede ser una enfermedad sistémica. Cuando
hablamos de manifestaciones sistémicas hay que pensar en piel, sinvoitis,
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anquilitis, compromiso de las ufias, si hay nddulos y uveitis y Ulceras orales.
La Gvea es la articulacion del ojo. Cuando hay una inflamacion de la capa
media del globo ocular (uveitis) como clinico estaremos obligados a buscar
una patologia articular en otro lado o sistémica.

Recordar

Cuando veamos un paciente con una enfermedad reumatolégica, no hay que pedirle
un reumatograma. Antes de pedir un anticuerpo tiene que existir un previo criterio
clinico. Hay alrededor de un 10-20% de pacientes sanos que tienen anticuerpos
positivos, y eso no quiere decir que estén enfermos. Cuando envejecemos mas
anticuerpos positivos tendremos.

Nunca pedir por pedir. Hay que pedir el anticuerpo en base al criterio clinico y al
diagnéstico que yo estoy buscando sino entorpeceré el diagnostico confundiéndome
mucho mas.

Artritis Reumatoidea

Es el ejemplo més claro de las poliartritis (muchas articulaciones) y son simétricas.
El paciente viene con las 2 manos inflamadas o con los 2 pies. A veces el paciente
puede venir con una monoartritis; en este caso pueden suceder distintas
situaciones:

e Causa uricémica
Paciente de 40-45 afos gordito, bebedor de cerveza que se despierta a las
4 am con un fuerte dolor en el dedo gordo del pie. Siente agujas que le estan
pinchando adentro del dedo gordo. Eso se llama podalgia. El dedo gordo
estd inflamado, rojo y caliente. Es la tipica presentacion de una crisis
gotosa.

e Artritis séptica
Generalmente la artritis sética no afecta a las pequefias articulaciones, sino
a las grandes articulaciones como la rodilla. Para descartar sepsis se debera
punzar la articulacion en busqueda de pus. La artritis séptica es una de las
emergencias infectologicas. Se subdivide en gonococicay no gonococica.
Su patdgeno principal es el S. aureus.

e Artritis reactiva
Conocido como Sindrome de Reiter. Son artritis que tienen un componente
autoinmune. Se llaman reactivas porque suceden a una infeccion
gastrointestinal (diarrea) o viral. Tiene generalmente oligoartritis pero a
veces se puede presentar como una monoartritis.

e Pseudogota
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Conocida como artritis por cristales. Es lo mismo que la GOTA pero no
uricémica. Es bastante frecuente y se da por pirofosfato de calcio. La
semiologia es muy parecida a la de la gota. La diferencia radica en ser crisis
no tan graves (no dolorosas) y se da en hombres jévenes bebedores de
cerveza. Sus desencadenantes son las infecciones, los antibioticos, los
diuréticos y el alcohol. ¢En una crisis de gota ud. Pediria uricemia? Si.
¢ Como esperaria encontrar el 4cido Urico en sangre en una crisis de GOTA?
Estard normal o bajo. ¢Como hacer el diagndstico? Le pedis un andlisis
anterior y tenia 10 de a.u. (5). O lo trato con colchicina y a los 2-3 meses le
pido un andlisis de &cido urico. Si me viene alto ahi confirmo el diagnostico
porque en el momento de la crisis todo el acido urico esta depositado en la
articulacion.

Poliartritis

Una de las preguntas que le tenemos que hacer al paciente es: rigidez matinal. La
rigidez matinal es un sintoma que nos guiard mucho en componente inflamatorio.
Una artritis inflamatoria produce dolor de reposo. Se levantan peor. En cambio un
artrésico te va a relatar que cuando descansa esta mejor, pero cuando empieza a
caminar le duele. Pero si tenemos un paciente que de noche le duele y se levanta
totalmente duro-rigido, orientando a una inflamacion articular. Cuanto mas dure la
rigidez matinal mas inflamada estara la articulacion; por eso también hay que
preguntarle su duracién. A continuacion se denota una clasificacién de la poliartritis:

Osteoartritis (artrosis)

Ocupa grandes articulaciones. La mas comun es la rizartrosis (dedo pulgar).
También en las interfalangicas distales. Conocido como sindrome de
Sjogren. La artrosis puede ser heredada o mecénica.

Reumatoidea

Tiene rigidez matutina. Tiene la tétrada de Celso. En la AR se afectan mas
articulaciones pequefias, las metacarpo-falangicas, interfalangico-
proximales, simetria, nédulos subcutaneos, factor reumatoideo (+),
culminando con la mano en garra, producto de su deformacion.
Espondiloartropatias seronegativas

Acé entran:

- Espondilitis anquilosante

- Astropatia psoriasica

- Artritis de la enfermedad inflamatoria intestinal

- Artritis reactiva (sindrome de Reiter).

Se caracterizan por ser poliartritis (2-3 articulaciones). EI compromiso axial es
caracteristico con presencia de lumbalgias y sacroileitis. Se acompafa de
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psoriasis. En caso del Reiter, recordar preguntarle al paciente si 20 dias atras no
tuvo alguna infeccion viral o una diarrea (mas comun).

Anticuerpos pedidos en la enfermedad reumatica

e Factor Reumatoideo (FR)
Para artritis reumatoidea.
e Factor Antinuclear (FAN)
Para indagar sobre componente autoinmune.
e Anti DNA
e Anti SM
e Complemento (C3-C4)
e ANCA
Para vasculitis.

Frente a una enfermedad autoinmune con sospecha de enfermedad multisistémica,
lo primero que se pedira es el FAN y después por ejemplo, si sospechamos de LES
se pedira el Anti DNA y Anti SM y también el complemento. También pedir
anticuerpo para virus B y C de la hepatitis porque existe asociacion de estas
artropatias con hepatitis.

Concepto de vasculitis

La vasculitis es una enfermedad autoinmune que afecta al endotelio arterial, por lo
tanto son multisistémicas. ¢Cuéndo pensar en vasculitis? Cuando hay purpura
palpable en la piel y Ulceras orales. Otra manera de acercarnos hacia la vasculitis
es la presentacién del paciente con fiebre de origen desconocido (FOD). Si no tienen
reflejos aquilianos y patelar también sospechariamos de una polineuropatia, y la
vasculitis produce polineuritis. La vasculitis puede dar HTA refractaria porque puede
ser acompafado de una glomérulonefritis, con astenia, debilidad y pérdida de peso
inexplicable. Por dltimo que tenga artritis o artralgia.

¢.Cuéles son los reactantes de fase aguda? (componentes inflamatorios)

e PCR

e Eritrosedimentacion
Cuando supera el valor de 100 mm/h; eso orientara hacia una posible
vasculitis, un mieloma o un cancer.

e Ferritina (depdsito tisular de hierro)
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Concepto a recordar

La crisis de GOTA, en el 80% de los casos se da en el dedo gordo del pie y en
menor porcentaje en las metatarsianas y muy pocas veces se da en el tobillo.

Recordar que la lumbalgia como motivo de consulta es muy frecuente también. La
orientacion reumatoldgica sera: como causa numero 1 la artrosis, pero pueden
haber otras enfermedades que pueden ser el inicio como las espondiloartropatias
(anquilosante por ej.), historia de cancer anterior (pudiendo ser una metastasis),
presencia de fiebre, historia de factores de riesgo de osteoporosis y por ultimo la
presencia de factores de riesgo como contextura pequefia, raza blanca,
antecedentes de fracturas. Usamos un método que se llama densitometria que
mide la densidad mineral 6sea (percentilo no menor a 2,5 desvié estandar a los 55
afos). Si a la osteoporosis no se la cura, producird en la columna vertebral
aplastamiento de los cuerpos vertebrales.

¢ Cudles son las diferencias entre artrosis y artritis?

ARTRITIS REUMATOIDE ARTROSIS
20-25%
Frecuencia 0,5% de la poblacion. i
50% (=65 anos)
Lesidn Membrana sinovial. cartiago
oA Columna lumbar,
Localizacidn mas i ] .
e Manos, pies, rodillas, caderas. cervical, manos,
rodillas, caderas
Caracteristicas Inflamatorio (no mejoria en Mecanico (empeora
del dolor reposo). con &l ejercicio)
Edad Cualquier edad. =40 afos
Radiografias Erosiones Osteofitos

Farmacos antirreumaticos

modificadores de la enfermedad Analgésicos,
{metotrexato, leflunomida, antinflamatorios
sales de oro..).

Medicamentos
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.Y radiolégicas?

Artritis Reumatoidea Artrosis
aplastamiento asimeétrico

pinzamiento articular simétrico yuxta-

articular
osteoporosis Osteoesclerosis yuxta-condral
Erosiones osteofitosis

Entre articulacion-articulacion existe un cartilago para que los huesos no choquen
entre si. La artrosis es la destruccion de dicho cartilago y la artritis también pero por
2 mecanismos divergentes: la artritis por inflamacion (anticuerpos) y la artrosis por
degeneramiento (mal uso o sobre-uso). Hago una placa de esa articulacion; lo que
VOy a ver en una artritis es la luz disminuida y en la AR es simétrica, o sea hay un
pinzamiento articular simétrico, mientras que en la artrosis es un aplastamiento
asimétrico. La otra diferencia es que al lado de la articulacion, en la AR se produce
osteoporosis viéndose toda calcificada la zona, mientras que la artrosis denota una
osteoesclerosis; entonces cuando hacemos una placa en la AR vemos negro y en
la artrosis blanco (osteoesclerosis por hipercalcificacién del hueso). Y la presencia
en la artrosis de osteofitos (picos de loro), en cambio en la AR se ven erosiones
(hueso comido).

CASO 1

Paciente femenino de 28 afios que consulta por artralgia acompafiada de
febricula, anorexia y pérdida de peso.

¢ Oué preqguntar?

e Sile duele 1 articulacion o son varias.
A la paciente le duelen varias articulaciones.
e Sies simétrico o asimétrico.
Es simétrico.
e ¢hace cuanto tiempo?
e ¢le duele en reposo o en movimiento?
Le duele en reposo.
e ¢ son las articulaciones grandes o pequefias?
Son las pequefias.
e /cuales articulaciones?
Interfalangicas proximales.
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e cestainflamada?
Si, rojiza.
e /tuvo alguna infeccion reciente?
e ¢si hay algun familiar con alguna patologia?

Datos recabados

La paciente tenia dolor en las articulaciones interfaldngicas proximales, simétricas.
En el examen fisico encontramos eritema malar en alas de mariposa, con
tumefaccion y aumento de la temperatura local.

Diagnéstico presuntivo

e Artritis Reumatoidea
e LES (por el eritema malar en alas de mariposa).

¢.Qué pedir?

e FR

e Anticuerpos anti-péptido citrulinado

e FAN

e Anti DNA (para lupus)

e Anti SM (para lupus)

¢ Reactantes de fase aguda

e Hemograma (toda enfermedad autoinmune puede tener anemia asociada).
- PCR
- eritrosedimentacion

Informe de laboratorio

El hemograma refiere anemia normocitica y normocrémica (anemia de las
enfermedades cronicas) y leucopenia (disminucion del recuento de leucocitos). Los
anticuerpos para AR dieron negativos y los otros positivos.

Diagndstico

Lupus Eritematoso Sistémico. Para el diagnostico de lupus, se hace clinicamente y
tiene que tener 6 de esta lista de cosas.
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Sequimiento

Hay que hacer un hemograma, recuento de plaquetas, andlisis de orina y
anticuerpos. El analisis de orina es importante porque estos enfermos tienen
nefropatia asintomatica pudiendo culminar con una insuficiencia renal terminal.

Manifestaciones

Las mas frecuentes son las sistémicas, las musculo-esqueléticas, las cutaneas
(eritemas) y las hematologicas con la anemia y la leucopenia. Lo que mata en el
lupus es la nefropatia.

CASO 2

Paciente masculino de 19 afios que consulta por leve decaimiento,
acompafiado de febricula y artralgias de 1 mes de evolucion.

Orientacién Diagnoéstica

e Infecciosa
e Séptica
e Drogadiccion

Examen fisico

El paciente tiene artralgia de rodilla de pierna derecha de 3 semanas de evolucion
y artralgia de pie y tobillo izquierdo con dactilitis (dedos en salchicha) de 1 semana
de evolucion. También presenta dolor en la region lumbar y glutea.

Analisis
El paciente tiene un oligoartritis (2-5). Nos orientaremos al grupo de las artralgias
seronegativas. Y dentro de ellas podria ser una artritis reactiva. Preguntar por
antecedentes personales de infeccion y antecedentes familiares de patologia
articular.

Diagnésticos diferenciales

e Artritis psoriasica
e Artritis reactiva
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e Artritis anquilosante

Son las que estan dentro del grupo de las espéndilo artropatias.

2.0Oué estudio pedir?

e Hemograma

e Rxde torax

e PCR

e Eritrosedimentacion

La artritis psoriésica tiene distintas formas de presentacion, lo mas comun es por
una poliartritis. Va a afectar las interfalangicas distales, con cambios ungueales
(cambios en las ufias). Por ende habra que hacer el diferencial con AR.

CASO 3

Paciente femenino de 40 afios que consulta por artralgias en manos y pies de
rigidez matutina con 1 afio de evolucion. Acompafiado por decaimiento,
sinovitis, dolor moderado de las metacarpo-falangicas con un nédulo tiroideo
derecho.

¢, 0Oué sospecha?

Artritis Reumatoidea

2. 0Oué estudio solicitaria?

e FRolatex (+)

e Anticuerpos anti-péptido citrulinado (+)
e FAN (+)

e Tiroides (en el limite)

Diagnostico
Artritis Reumatoidea
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SINDROMES NEUROLOGICOS

1. Piramidal
= Debilidad o ausencia de fuerza muscular
=>» Hipertonia
= Reflejo plantar extensor
= Reflejo de Babinski
=» Prevalencia de clonus

Un paciente tiene un sindrome piramidal cuando tiene un foco motor, o sea
debilidad de un miembro o pérdida de la fuerza muscular. El sindrome piramidal
sucede cuando una motoneurona estd afectada (central o hasta anterior de la
meédula). Hay 2 sindromes piramidales:

e Cerebral (alteracion de la motoneurona central)
o Periférico (alteracion del hasta anterior de la médula)

La diferencia entre ambos es que en el periférico la pardlisis es flacida mientras
que en el cerebral es espastica. Por eso se habla de plejia, cuando esté paralizado
totalmente el miembro, hemiplejia, cuando es de un hemicuerpo (sea izquierdo o
derecho), paraplejia, en miembros inferiores, cuadriplejia en todos, los miembros.
Se habla de paresia cuando existe debilidad sin pérdida total de la fuerza. Cuando
existe déficit en la motoneurona central, toma comando el hasta anterior de la
médula dando hipertonia, o sea la médula est4 conservada y también hay
hiperreflexia. Mientras si tenés una enfermedad en la motoneurona central por ELA
el paciente se pone flacido.

También se puede comprometer el hasta anterior en su recorrido y su causa mas
frecuente es el stroke.

Las lesiones piramidales alternas se suceden por compromiso del tronco
cerebral. El tronco cerebral tiene la zona peduncular, protuberancial y bulbar, en
donde nacen los nucleos de los pares craneales. Si aparece una lesiéon peduncular
sera una hemiplejia contralateral porque todavia no se entrecruzan los haces,
comprometiéndose los pares. El par mas comprometido a nivel peduncular es el
vago.

A nivel medular cuando existe una lesién piramidal con compromiso del hasta
anterior de la médula, habra que buscar en el paciente algun nivel sensitivo. El
nivel sensitivo es el que nos va a dar el compromiso del nivel de la médula:
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C1-C3 Cuadriplejia

C3-C4 Cuadriplejia con piramidalismo

C5-D1 paraplejia

D2-D11 Paraplejia-nivel sensitivo

L1-L2 Paraplejia-piramidalismo-
cuataneoabdominales conservados

L3-L4 Paraplejia-piramidalismo-
cutaneoabdominales y cremastéricos
presentes

2. Extrapiramidal
= Nucleos de la base
= Temblor
=>» Rigidez muscular
=>» Akinesia-bradicinesia
=>» Falta del tono postural con caida

El sistema extrapiramidal es el mas antiguo que tenemos en el sistema nervioso.
Un bebé cuando nace es puro sistema extrapiramidal, con movimientos atetdsicos,
Babinski porque el sistema piramidal madura después. Pero cuando nos ponemos
adultos y aparece el sindrome extrapiramidal estaran afectados los nucleos de la
base (caudado, putamen, sustancia nigra, globus pallidum). Cuando hay deterioro
cognitivo aparece la frecuente enfermedad de Alzheimer.

Los nucleos de la base, cuando existe una desmielinizacién o falta de dopamina
aparecen los sindromes extrapiramidales. O sea cuando hay lesion a nivel de estos
nacleos aparece el sindrome extrapiramidal ya sea por un infarto, falta de dopamina
(Parkinson) o una enfermedad neuro-degenerativa como la demencia. Y el
sindrome extrapiramidal se lo define como al Parkinson, como temblor, rigidez
muscular, akinesia, falta del tono postural con caida.

Como estan afectados los nucleos de la base esta afectado el tono motor, y como
esta afectado el tono motor aparecen los movimientos involuntarios. En el sindrome
extrapiramidal el que entra es el temblor de reposo en cuenta monedas. Puede
ser uni o bilateral y recordar que siempre es lento y de reposo y se suprime con el
movimiento; le pedis que tome un vaso y lo hace sin problemas. Es importante
reconocer su caracteristica porque de esa manera lo podemos diferenciar de otros
tipos de temblores, como el del hipertiroidismo que es fino y distal; también del
temblor del sindrome cerebeloso que es brusco y proximal. El temblor heredo
familiar es de movimiento y calma con los beta-blogqueantes y con el alcohol y puede
tomar la cabeza.

Otra caracteristica es la rigidez muscular y aca el paciente se muestra con cara de
poker (cara inexpresiva-amimia). La bradicinesia es la lentitud en los movimientos.
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Cuando existe un infarto no hablamos de Parkinson sino de Parkinsonismo. Un
término importante a resaltar del sindrome extrapiramidal es la akatisia, la
incapacidad para mantenerse quieto que se acompafa de una sensacion de
intranquilidad a nivel corporal, sin llegar a la angustia.

Las causas entonces del sindrome extrapiramidal son:

e Degenerativas
e Vasculares

e Drogas

e Infartos

La localizacion de las lesiones puede estar:

¢ Nivel de la motoneurona superior (cerebro)

¢ Nivel del haz cortico-espinal. Motoneurona inferior (hasta anterior de la
médula).

e Nivel del nervio (polineuritis). Ahi ademéas de lo motor va a haber algo
sensitivo. Puede ser mononeuropatia como en la vasculitis o polineuropatia
como en la diabetes tipo | y alcoholismo.

¢ Nivel de la union neuro-muscular, o sea en donde el nervio se une al musculo
en la placa neuro-muscular, en donde hay una enfermedad tipica por falta de
Ach conocida como Miastenia Gravis. A la mafiana se levanta perfecto y a
lo largo del dia se va sintiendo cada vez mas cansado, cayéndose los
parpados y perdiendo fuerza. La otra enfermedad es la propiamente del
musculo, conocida como polimiositis o distrofia muscular.

Si la lesién es generalizada habra que pensar en una enfermedad muscular, una
enfermedad periddica por hipokalemia. Si es asimétrica pensaremos en foco motor.
Si es desmielinizante en una esclerosis mdultiple. Si tiene una mononeuropatia
sospecharemos de una ELA por atrofia de las hastas anteriores medulares.

3. Cerebeloso

El cerebelo tiene haces que van al vestibulo y en un sindrome cerebeloso se puede
acompafar de veértigo. ¢ Como el sindrome cerebeloso puede tener Romberg (+)?
Justamente por la existencia de haces que van al vestibulo.

El sindrome cerebeloso se caracteriza por ataxia. La ataxia es la pérdida de la
coordinacion de los movimientos ya que el cerebelo interviene en el tono motor
junto con los nucleos motores. Hay haces que van desde el cerebelo hacia los
nacleos basales interviniendo en el tono motor y en los movimientos automaticos.

El cerebeloso va a tener adiadococinesia. Otra caracteristica es la marcha con la
base de sustentacion aumentada. Un signo utilizado para evaluar la taxia estatica
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es el Romberg, en donde le pedis que se pare con los pies juntos y los ojos cerrados
y se denotard si oscila hacia los costados con tendencia a caer. En el Romberg
busco 3 cosas:

e Compromiso laberintico
e Compromiso por sensibilidad propioceptiva (hasta posterior de la médula).
e Compromiso de la vision.

Con el Romberg le digo que se tape los ojos y con 2 bastan para mantener el
equilibrio. ElI que no tiene la sensibilidad propioceptiva camina como inseguro
porque no siente al pisar. Pero si esta afectada la propiocepcion con la vision y el
laberinto compensa. Pero donde le hago el Romberg se cae (cierra los 0jos).

El sindrome cerebeloso, que a veces se acompafia de veértigo y de nistagmus puede
tener Romberg (+) pero no siempre porque depende siempre de donde esté la
localizacion del dafio central. Con el Romberg positivo, en realidad se busca dafio
en esas 3 partes del sistema del equilibrio.

Entonces el cerebeloso se caracterizara por:

e Ataxia de tronco (vermis)

e Aumento de la base de sustentacion a la marcha

¢ Inestabilidad del tronco con caida en distinta direccién
e Marcha en tandem

e Adiadococinesia (hemisferio cerebeloso)

e Dismetria (hemisferio cerebeloso)

¢ Asinergia (hemisferio cerebeloso)

e Temblor cerebeloso (hemisferio cerebeloso)

La ataxia esta vista también en la palabra, siendo la emisién de la palabra candida
y arrastrada. No tiene afasia sino trastorno de la coordinacién de la palabra. El
temblor es brusco y proximal y lo evalto con la prueba de indice-nariz, donde veo
la dismetria y asinergia (movimiento fragmentado). También habra que hacerlo
caminar. Otra caracteristica es la presencia de reflejos pendulares, o sea consiste
en que cuando se provoca un reflejo osteotendinoso, el miembro desplazado por la
contraccion refleja, en lugar de volver a su posicion inicial de reposo rapidamente,
como ocurre normalmente, continla realizando un movimiento de balanceo,
semejante al de un péndulo. La hipotonia también es caracteristica.

El nistagmus es el movimiento sacadico del ojo. Si le ves la vista a un paciente
cerebeloso y tiene vértigo ademas tendra nistagmus por lesion del laberinto,
entonces tironea el otro y el cerebro corrige. Nosotros lo que vemos es la fase rapida
de correccion. Si encontramos un nistagmus rapido hacia la derecha significa que
el laberinto derecho es el que esta enfermo (tira la izquierda y corrige el cerebro
hacia la derecha). Eso se ve en el sinrome cerebeloso y tiene que ver porque hay
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haces que van desde el cerebelo al vestibulo y se ve en todas enfermedades del
laberinto (sindrome vertiginoso).

4. Sindrome sensitivo
Hay que prestar atencion al:

e Lado

e Nivel

e Topografia

e Calidad (tactil, térmica, dolorosa, palestesia, barestesia, batiestesia,
esterognosia).

En la diabetes miellitus la primera sensibilidad afectada es la vibratoria, siendo el
primer signo de polineuropatia.

Dentro del sindrome sensitivo tenemos:

e Radicular posterior
Es el de la sensibilidad propioceptiva. Es la que nos permite reconocer lo que
estoy tocando sin estar viendo.

e Espinotalamicos anteriores
Es el de la sensibilidad al dolor y térmica.

Es importante saber esto ya que hay enfermedades como la siringomielia (afecta
la médula) que dependiendo donde esta la lesibn aparecera la diseccion
termoalgésica bilateral; el paciente no tiene sensacion de dolor en un lado y de calor
en otro. La siringomielia es una enfermedad degenerativa de la médula que afecta
a los haces laterales y de forma desorganizada.

Otra cuestién puede ser la seccion medular completa, en donde se forma un
hematoma y se disecciona la médula por ejemplo en un traumatismo de transito.
Acé perdés todas las sensibilidades con un nivel sensitivo, desde las propioceptivas
hasta las termoalgésicas.

5. Sindrome vertiginoso

Recordar que el vertiginoso va de la mano del vertiginoso, pero acé lo que esta
afectado es el laberinto. El vértigo es la ilusi6bn de movimiento, o sea el paciente
nota que las cosas se mueven alrededor de él, o él se mueve frente al espacio.
Puede ser vertical u horizontal. Si el paciente no tiene ilusion de movimiento no es
vértigo sino mareo. Si me siento “caminando entre algodones”, si me siento “en las
nubes”, que “me voy a desmayar”, que “estoy en el aire”; todo eso es mareo.
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Hay vértigos catastroficos y vértigos leves. El primero es generalmente de origen
laberintico periférico. El vértigo central causado por un tumor cerebeloso o infarto o
el neuriloma del acustico (tumor que involucra al 8vo par) que da afectadcion
laberintica.

¢,Como lo investigamos? En el examen fisico el Romberg da (+), 0 sea no se puede
mantener de pie porque esta afectado el laberinto. Donde le hacés cerrar los ojos
se va para un lado, generalmente para el lado sano. Hay que ver el nistagmus,
también si tiene vomitos.

Lo clasificamos en central y en periférico.

e Las causas del central pueden ser por la esclerosis mdltiple, infarto por
hemorragia cerebelosa, isquemia del tronco, vértigo migrafioso.

e Las causas del periférico (fuera del cerebelo) seran por el neuriloma del
acustico, vértigo posicional paroxistico benigno, neuronitis vestibular y la
enfermedad de Meniére. EI VPPB es el mas comun en personas de mediana
edad en adelante, apareciendo con los cambios posicionales pero se pasa
en seguida. Se dice que es por un edema del laberinto. La enfermedad de
Meniére se acompafa el vértigo con sordera porque esta afectado el oido
interno; también es acumpafado de acufenos. La neuronitis vestibular es una
infeccion viral producida por virus del grupo Herpes. También puede aparecer
en el curso de enfermedades virales tales como el sarampién o la parotiditis.
Es més frecuentes en adolescentes y adultos jovenes. Aparece un vértigo
gue progresa hasta hacerse muy intenso e incapacitante para el paciente,
junto con nauseas, vomitos, desequilibrio y nistagmo. Suele mejorar al cabo
de unas semanas (2 a 4 semanas).

Cuando nos viene un paciente vertiginoso, la obligacion nuestra sera hacer un buen
examen neurologico. Si el paciente tiene veértigo sin un foco motor nos
tranquilizamos. En cambio si tiene vértigo con parresia crural sera mas importante
por la probabilidad de lesién central. O sea, el vértigo que se acompafia de un
sindrome piramidal o el vértigo asociado a sindrome cerebeloso pueden hablar de
lesion central. Cuando es posicional el vértigo, aparece con el cambio de posicion 'y
se va en seguida (VPPB) y cuando le decis que se siente al paciente vomita todo.
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ATAQUE CEREBRAL

Generalidades

Frente a un ACV hay que actuar rapido, el tiempo es oro. Hoy tenemos el activador
tisular plasminégeno (ATP) que, si se lo damos dentro de las 6 horas disminuimos
mucho la muerte neuronal. Cuanto mas tiempo perdemos mas neuronas perdemos.

El ACV se caracteriza por:

e Instalacion brusca,
e Sintomas de disfunciéon cerebral,
e Origen vascular.

Anatomia vascular

Por suerte hay 4 arterias grandes que irrigan el cerebro, y esto tiene un por qué.
Tenemos las 2 vertebrales y las 2 carétidas. Para que nos quedemos sin sangre se
tienen que tapar 3 y un 50% de otra. Con 1 podemos vivir tranquilamente.

Uno de los errores que hacen los clinicos frente a un sincope (pérdida del
conocimiento brusco con caida del tono postural) pedimos doppler de vaso de cuello
porque una de las causas es la obstruccién carotidea....NO !l . ..., Frente a un
sincope lo primero que hay que hacer es determinar si el origen es cardiolégico o
neurolégico.

Si nos encontramos con un viejito que tiene el 50% tapada la carétida interna, 85%
la derecha y le damos un antihipertensivo con una dosis mayor, ese viejito va a
hacer un ACV mucho mayor que otro que no tenga tapadas las carétidas. Lo
hipotensamos tanto y encima tenia tapada las car6tidas haciendo un stroke. El
cerebro tiene un sistema de autorregulacion central, o sea el cerebro sabe con qué
presiones se maneja y se autorregula. Si el paciente esta viviendo con 200/100 de
TAy lleva dias con esa presion y yo se la bajo en 1 HORA con una carptida tapada
le hago un ACV. Si tiene tapada las carétidas va a tener mayor flujo por
autorregulacion y quizas el paciente viva en un estado de hipertension; si se la
bajamos va a quedar con un estado de hipoflujo-ACV.

.. Como se diferencia el ACV?

Se diferencia en:

e Isquémico (cuando se tapa una arteria)
e Hemorragico (cuando se rompe una arteria)
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e Hipoperfusion sistémica
e vasculitis

El mds comun en los viejos es el isquémico. En los jévenes es mas comun el
hemorragico por ruptura de un aneurisma. La ruptura de un aneurisma puede ser
por una hemorragia profunda intraparenquimatosa o de las meninges (hemorragia
subaracnoidea). Las arterias se pueden tapar de 2 maneras:

e Por una trombosis intracerebral por tener una arteria llena de colesterol.

e Por una embolia, o sea un trombo en otro lado, salié un pedacito del trombo
a través del flujo sanguineo e impacté en el cerebro. Hay trombos rojos y
blancos. Los trombos rojos mas comunes son por FA, siendo un trombo en
una auricula dilatada que no se contrae y de ahi envié un émbolo rojo. Otra
causa puede ser por un infarto de todo el ventriculo bilateral con aneurisma
del ventriculo, luego hace un ectasis sanguineo con un trombo intracavitario
ventricular culminando con una embolia. Hay que anticoagular. También
existe la embolia blanca ateromatosa por plaguetas. Puede venir de las
carotidas al cerebro o del cayado aortico. Una placa vulnerable de colesterol
se rompe, viaja por las cardtidas y termina con stroke. Ahi no anticoagulo
sino que le doy antiagregante plaquetario (aspirina a baja dosis).

CASO 1

Paciente masculino de 65 aflos que viene a la guardia por hemiparesia
izquierda con palpitaciones.

¢ Oué preguntar?

e Sifue brusco o no. Si es brusco es indicio de ACV.
e Preguntar por los factores de riesgo cardiovasculares.

Lo mas importante es indagar acerca de la forma de inicio, la evolucion, la
distribucion y los sintomas que la acompafia para saber si es algo muscular o si
puede tener un origen central.

Datos

El paciente tiene un cuadro de 1 hora de duracion, de comienzo brusco, apareciendo
en ambos miembros izquierdos. En el examen fisico tiene pulso irregular, FC 90
bpm, FR 15, TA 180/90, pulsos periféricos presentes simétricos y sin soplos, paresia
y el signo de Babinski (+) sin alteracion de los pares craneales.
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Diagndéstico presuntivo

Sindrome piramidal. Su causa mas frecuente es el ACV.

Examenes complementarios

e EKG. Para ver si tiene FA.

e TAC. Priorizaremos la TAC, primero por la accesibilidad y rapidez. Se
sospecha un infarto isquémico por la edad del damnificado. Tenemos 6 horas
para hacer ATP. La TAC muestra el infarto luego de 2 dias pero si muestra
hemorragia al instante, entonces e usa para descartar hemorragia; a la media
hora se ve. Y si se cumple todo habra que hacer un ATP.

Si tiene una FA quedara anticoagulado. ¢El paciente va a quedar anticoagulado
toda su vida? Va a depender de la FA. Acéa se esta sospechando que el paciente
hizo una embolia por una FA. Mientras tenga FA el paciente va a estar
anticoagulado. El objetivo sera revertir la FA. ¢ A quién lo puedo revertir? Si tengo
una FA aguda tengo mas chance de revertirlo, en cambio si el familiar me trae un
EKG de hace 1 afio atrds con FA menos chances habra. Hay un estudio que mide
tamafio de cavidades cardiacas que me puede hablar del pronéstico de la FA; el
ecodoppler. Midiendo las cavidades me informa acerca de si las cavidades estan
o no dilatadas. Entonces si encuentro una auricula totalmente dilatada, esa FA no
revertirq, en cambio si la auricula es chica tengo méas probabilidades. También el
eco me puede informar si hay un trombo o un mixoma que puede dar embolia.

CASO 2

Paciente femenina de 80 afios consulta por haber presentado 2 episodios de
cefalea de moderada intensidad acompafiados de pérdida de fuerza en
miembros derechos de 20 minutos de duraciéon y amaurosis fugaz.

Examen fisico

Soplo en arteria renal, HTA 170/90. Recordar que la ateromatosis es sistémica
afectando a un montén de arterias. Entonces si encontramos un soplo en algun lugar
tendremos que ir a buscarlo en otro lado porque pueden estar también.

Examen neuroldgico normal y resto s/p.
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Examenes complementarios

e EKG

e Hemograma
e Glucemia

e Perfil lipidico
e TAC

Ecodoppler de vasos de cuello. En todo AIT se debe hacer un doppler de
vasos de cuellos. Y si no da nada se tiene que proseguir con un eco
transesofagico para ver el cayado aortico (buscando placa en el cayado).

Datos

Hemograma y glucemia normales

Dislipemias

TAC normal

Estenosis del 70% en la bifurcacion carotidea izquierda.

.. 0Oué hacemos con el paciente con 70% de estenosis?

La endarteroctomia esta indicada en una obstruccidbn mayor. Se hace en todo
paciente sintomatico con una obstruccién mayor al 85%. En este caso se le indican
antiagregantes por no llegar al 85% y por ser un trombo blanco. Si tiene mas del
85% pero sin sintomas algunos lo operan y otros no dependiendo del grado de
complejidad del centro de salud.

Diagnéstico

Ataque isquémico transitorio por ateromatosis carotidea. Es un ACV que revirtié en
horas. Los sintomas de un AIT implican un foco motor.

CASO 3

Paciente masculino de 40 afios que ingresa a la guardia por cefaleaintensa de
comienzo brusco y sin foco motor.

. Oué tener en cuenta en un paciente con cefalea?

Hay que indagar acerca de signos meningeos. Los signos son rigidez de nuca con
Kernig y Brudzinski. Se caracterizara por cefalea + fiebre + vémitos + foco motor +
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fotofobia. También habra que tener en cuenta si la cefalea aparecio ante un esfuerzo
importante, si es una cefalea de inicio después de los 50 afios, 0 sea un paciente
gue nunca tuvo antecedentes de dolor de cabeza. Si es una mujer de 30 afios que
tiene migrafas y le agarra dolor de cabeza cada vez que esta indispuesta es otra
cuestion. Un paciente con cefalea y convulsiones si o si hacer imagen cerebral
porque es una de las presentaciones del tumor cerebral.

Diagnésticos diferenciales

e ACV hemorragico
e Migrafa

Examenes complementarios

e TAC sin contraste
Ahi se denotara la posible hemorragia.

e Puncién lumbar
Si hay altas sospechas de existencia de hemorragia subaracnoidea y la TAC
da normal.

Datos

La hemorragia subaracnoidea se caracteriza por cefalea sin fiebre y puede dar un
sindrome meningeo porque toca las meninges, irrita la sangre haciendo un
sindrome meningeo con rigidez de nuca. Entonces, en toda cefalea habra que
hacer un buen examen neurolégico en busqueda de algun foco motor y probable
signo meningeo. Y si se sospecha dejarlo 6-8 horas en observacién; un paciente
que siente un martillo en la cabeza y no se le pasa y fue de golpe.
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NEURO-OFTALMOLOGIA

Resumen de los pares craneales

Resumen pares craneales

Par craneal Origen aparente Orificio de salida  Funcién Dato extra
importante ©
I: Olfatorio Bulbo olfatorio Lamina cribosa Olfato: inicia en epitelio Porcion mas sup y
olfatorio —0 ——p post de la cavidad
nasal
1I: Optico Quiasma dptico Agujero o Vision: inicia en retina, las  Fotorreceptores:

conducto dptico

hemiretinas nasales se
entrecruzan, las
temporales no

Conos(ambientes
con mucha luz)
Bastones(poca luz)

Glosofaringeo

posterior

motor de algunos M
hioideos y GUSTO 1/3
post

11l: Motor ocular  Fosa Hendidura Inerva Rectos sup, inf, Abre el parpado Il
comun interpeduncular esfenoidal medial, oblicuo menor, (como si fueran
esfinter de la pilares)
pupila(miosis)
IV: Patético o Valvula de Hendidura Inerva oblicuo superior Mirada patética-
troclear Vieussens esfenoidal copiona (hacia abajo
y medial)
V: Trigémino Protuberancia V1:0ftalmico- Sensitivo por excelencia Nervio lingual rama
Hendidura de la cara, inerva de maxinfvaala
V2: Max sup- musculos masticadores lengua muy cerca de
Redondo mayor la mandibula por
V3: Max inf- Oval ARRIBA del XII
VI: Motor Surco bulbo Hendidura Inerva recto externo -
ocular externo protuberancial esfenoidal
VII: Facial Angulo Agujero Motor por excelencia de Inerva al orbicular de
pontocerebeloso Estilomastoideo la cara. GUSTO 2/3 antde  los parpados cierra
lengua (cuerda del los parpados VII
timpano) (como carcel)
VIII: Vestibulo-  Angulo Conducto Inerva oido interno: No abandona el
coclear o pontocerebeloso auditivo interno Vestibulo(conductos craneo, recorre
auditivo semicirculares) para dentro del pefiasco
equilibrio. Coclea para
audicion
IX: Surco retro olivar ~ Agujero rasgado  Sensitivo de faringe, Nervio de Jacobson,

estudien sus ramas

X:Vagoo
neumogastrico

Surco retro olivar

Agujero rasgado
posterior

Inervacion parasimpatica
de faringe laringe eséfago
corazon pulmones
estomago, FONACION
(laringeo recurrente)

Vago=Parasimpatico,
vagancia= relax ©

Xl: Espinal o

Surco retro olivar

Agujero rasgado

Inerva

Raices ascendentes

accesorio posterior esternocleidomastoideoy  provienen de medula
trapecio espinal

XlI: Hipogloso Surco pre olivar Agujero condileo  Inerva musculatura de la Vaalapuntadela

mayor anterior lengua y M hioideos lengua pasando por

debajo del lingual, da
el asa del hipogloso
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Generalidades

Cuando nosotros revisamos neurolégicamente a un paciente hay que recordar
revisarle la vision, ya sea la agudeza visual, los campos visuales, etc.

. 0Oué tumores afectan los campos visuales?

Los tumores que afectan al quiasma Optico, por ejemplo los de la hipofisis.
Siempre habra que pedir a parte un fondo de ojo y una campimetria. Con el fondo
de ojo podremos ver la existencia diabetes mellitus e HTA.

¢.En qué cuadro clinico se pide campimetria?

Justamente cuando se sospecha un tumor o hipertension endocraneana. Recordar
revisar la motilidad ocular y después el tamafio de las pupilas. La diplopia es la
vision doble y siempre habla de un compromiso de algun par craneal.

¢ Por qué puede estar comprometido un par craneal?

e Tumor que esté comprimiendo el par,
e Diabetes mellitus por neuropatia.

¢, Oué son las fotopsias?

Fotopsia es un término que se utiliza en medicina para designar la sensacion de
vision de luces o destellos sin que hayan existido estimulos luminosos externos, por
lo que pueden percibirse incluso con los ojos cerrados. Las manchitas en el campo
visual hablan de una retinopatia.

Dolor ocular

Presente en las enfermedades infecciosas. Puede ser por un cuadro viral (gripe) y
otro por la leptospirosis.

Nistagmus

También hay que ver los nistagmus, o sea los movimientos sacéadicos del ojo.
También la hendidura palpebral. También hay que mirar el reflejo fotomotor.
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Sindrome de Horner

El sindrome de Claude-Bernard-Horner, es un sindrome causado por una lesion de
los nervios simpaticos de la cara y se caracteriza por pupilas contraidas (miosis),
parpado caido (ptosis palpebral) y anhidrosis (sequedad facial). Puede agregarse
ademas inyeccion conjuntival (0jo rojo).

La funcion pupilar para que se contraiga tiene que estar bien su via parasimpatica.
El sindrome de Horner produce miosis por alteracion de la 2da neurona del ganglio
ciliar. El reflejo fotomotor tiene un recorrido largo pasando por el talamo e incluso
por la zona supraclavicular; esto es importante porque el sindrome de Horner puede
estar gatillado por un tumor de vértice de pulmdn, comprometiendo los ganglios
supraclaviculares y produce el sindrome de Horner por la hendidura palpebral, y
produce miosis. La hendidura palpebral con la miosis se relaciona en la existencia
de un recorrido toracico del reflejo. La via simpética tiene un recorrido toracico.

Cuando se revisan las pupilas hay que prestar atencién a si son isocéricas o
anisocoéricas. Puede haber una midriasis en un ojo y en el otro no cuando hay
compromiso en el reflejo fotomotor. En lesiones del 3er par se ven pupilas
desiguales, siendo una mas grande que la otra. No solo en lesiones del 3er par
sucede esto, sino por infecciones, traumas y disautonomias. Las disautonomias
afectan al simpatico y parasimpatico a la vez, siendo la enfermedad gatilladora mas
comun la diabetes mellitus. La otra disautonomia conocida es la de la hipotensién
ortostatica, en donde por falla de los barorreceptores del sistema simpatico al pasar
el paciente de la posicion de decubito dorsal a la de pie cae la presion arterial 20
mmHg, cuando en realidad deberia subir por compensacién. Cuando viene un
paciente con miosis y ptosis palpebral, lo primero que hay que pensar es en un
compromiso de la via simpatica que viene por el térax y el cuello; y si es tabaquista
cancer de pulmén.

Concepto de migrafia

La migrafia es el dolor de cabeza de origen funcional. Hay 3 tipos de migrafa:

e Clasica
Es un dolor pulsatil en donde postra al paciente, inclinandolo hacia un lugar
oscuro con fotofobia con intolerancia a los ruidos. Dura 1 dia.

e Racimo
Es la migrafia mas rara. Es mas comun en hombres que en mujeres. Es una
cefalea que viene por horas. Le duele 1 hora, le calma. Puede durar dias. Es
una cefalea que afecta el 0jo, con rinorrea y lacrimeo del mismo ojo.

e Tensional
Esta es la mas comun. La persona puede seguir con el dolor de cabeza todo
el dia. Dura dias.
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Paciente en coma

Cuando tengamos un paciente en coma recordar revisarle las pupilas porque nos
brinda muchisima informacion. Por ejemplo, una lesion del mesencéfalo genera las
dos pupilas reactivas pero miédticas. A través del tronco transcurren los fasciculos
longitudinales, cuando estan alterados estos fasciculos puede dar lugar a la
oftalmoplejia externa, o sea lesion de 1 ojo y contralateral un foco motor. Se ve en
lesiones de tronco, y los ACV de tronco son menos comunes. Los mas mortales no
son los ACV’s parenquimatosos sino los troncales porque toma nucleos
autonémicos importantisimos.

Fondo de ojo

El fondo de ojo nos da mucha informacion. Vemos la papila (en donde llega el nervio
optico), la macula, vénulas y arterias y los entrecruzamientos arterio-venosos.
Cuando los cruces arterio-venosos estan engrosados, me hablaran de los grados
de retinopatia hipertensiva. Y si ademas aparecen exudados algodonosos o
manchas blancas o hemorrdgicos seria una retinopatia de grado IlI-IV, sea
hipertensiva o diabética. Con un fondo de ojo uno ya indaga acerca de la cronicidad
de una enfermedad. Si quiero saber si un paciente es crénico o no le hago un fondo
de ojo y si le encuentro exudados y entrecruzamientos gruesos ya hablamos de
lesion y por ende cronicidad porque para que se dé lo mencionado tiene que pasar
afos.

Los signos de la Hipertension Endocraneana son:

e Cefalea

e VoOmitos

e Fotofobia

e Edema de papila

En una lesion retiniana podremos apreciar sintomas de AIT como una amaurosis
fugaz indolora de 2 a 30 minutos.

Las causas son mas que nada vasculares por ateromas, de las carétidas o del
cayado adrtico. Visto también en pacientes diabéticos y/o hipertensos mal tratados
con trombosis de la vena; y el paciente pierde la vista. El paciente que tiene una
trombosis de la vena no recupera totalmente la visién. Si un paciente viene con
vision borrosa, edema de papila, se debera solicitar una RMN para indagar acerca
de HEC.
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En el edema de papila se denotara una papila agrandada y de bordes irregulares y
esto es sindnimo de HEC. La hipetension endocraneana puede ser también:

e Isquémica
¢ Inflamatoria (vasculitis)

¢.Cudles son las 3 causas principales de eritro mayor a 100?

e Cancer
e Vasculitis
¢ Mieloma

Alrededor del quiasma o6ptico pueden aparecer los tumores que van a generar las
hemianopsias. Pegadito estan las arterias que pueden disecarse y producir
lesiones del quiasma o6ptico. Aneurismas de carétida pero también tumores de
hipdfisis. Si hay un tumor o ACV en el I6bulo occipital que es donde esta el centro
de la visién, se producira la ceguera cortical, siendo muy raros.

Motilidad ocular

Los pares que intervienen en la motilidad ocular son el Ill, IV y VI. El lll es el mas
importante por ser el que mas motilidad le da al ojo, en cambio el IV inerva solo al
oblicuo mayor y el VI al oblicuo externo. En base a eso vamos a terner las lesiones,
el mas afectado, por ser el mas largo es el tercer par.

“~ LESION DEL Il PAR

| *~ LESION DEL IV PAR

*“~ LESION DEL VI PAR
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Musculatura facial

La musculatura de la cara esta inervada por el nervio facial. ¢ Qué sindrome produce
la pardlisis facial? La paralisis de Bell, siendo la causa mas comun. Es un trastorno
del nervio que controla el movimiento de los musculos de la cara. Este nervio se
denomina nervio facial o séptimo par craneal. El dafio a este nervio causa debilidad
o paralisis de estos musculos. Interviene el facial también en la salivacion. Cuando
hay una lesion periférica del VIl par, sera la pardlisis de toda la hemicara, es
infranuclear e ipsilateral a la lesion, con desviacion de la comisura labial al lado
sano, borramiento del surco nasogeniano del lado enfermo, con caida de la cejay
borramiento de los surcos frontales de la hemicara afectada y mayor apertura
palpebral. La central es por lesién supranuclear, contralateral a la lesiébn y con
compromiso de la hemicara inferior.

A. Central
B. Periférico
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4. Lesio del nervi facial (Paralisi de Bell) B. Lesio supranuclear

Lesid
supranuclear

Mucli del nervi facial
(parell cranial %)

Lesid del
nervi facial

@ 2007 RENEE CANMON

Sensibilidad facial

Esta dada por el nervio trigémino. Es el que lleva la sensibilidad de una hemicara.
Tiene 3 ramas:

e Oftalmica
e Maxilar superior
e Maxilar inferior

Lo mas importante es que tiene un nucleo del tacto epicritico, en donde si yo le hago
cerrar los ojos al paciente y le toco el cachete con un pedacito de algodon el paciente
lo siente si estd sano su para craneal. Tiene también el V para una parte motora
pero es de menor importancia, siendo la implicada en la masticacion. Las lesiones
pueden ser:

e Diabéticas
e Tumorales
e Por stroke

La neuralgia del trigémino produce dolor en el territorio del trigémino. Es un dolor
intensisimo que dura segundos a modo de descarga eléctrica. Puede aparecer en
pacientes sanos o en pacientes diabéticos. Puede aparecer en pacientes que nunca
tuvieron algun antecedente. Tiene un punto gatillo: el paciente se va a limpiar los
dientes y aparece la neuralgia. Es muy dificil de tratar y va de la mano también de

327



la neuralgia post-herpética. A veces puede ser causado por un tumor, entonces
hacer RMN para descartar.

Equilibrio vy audicién

El equilibrio y la audicion estd comandado por el VIl par craneano, inervando el
utriculo y el siculo. Aca lo importante es el oido interno en donde esta el laberinto
(encargado del equilibrio) junto con la vision y la sensibilidad propioceptiva. Si se
compromete este par ademas de quedar sordo perdés el equilibrio. La enfermedad
que produce vértigo, sordera y acufenos es la Méniere. En cambio el vértigo
posicional paroxistico benigno que aparece con los cambios de posicién no produce
trastornos de la audicion.

La diferencia entre un mareo y un sincope es que el sincope implica la pérdida de
conocimiento con caida del tono postural. La lipotimia es la sensacion de que me
voy a desvanecer pero no pierdo el conocimiento. Un sincope se estudia de una
manera y un veértigo de otra.

Alteracion de la disfagia

Esté regulado por el IX para craneal. No es lo mismo la disfagia que la disglusia. La
disglusia es un trastorno de la deglucion y la disfagia cuando deglutas y te duele. La
disfagia puede ser alta, media y baja por patologia esofagica. En la disgluisa
interviene ya sea la lengua, la boca y la faringe alta.

Motilidad de la lengua

El hipogloso puede estar afectado por un tumor o una neuropatia, generando una
merma en la movilidad de la lengua.
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COGNICION y CONCIENCIA

Concepto de conciencia

La escala de coma de Glasgow es una escala disefiada para evaluar de manera
practica el nivel de consciencia en los seres humanos.

Fue creada en 1974 por Bryan Jennett y Graham Teasdale, miembros del Instituto
de Ciencias Neuroldgicas de la Universidad de Glasgow, como una herramienta de
valoracion objetiva del estado de conciencia para las victimas de traumatismo
craneoencefalico. Su precision y relativa sencillez extendieron posteriormente su
aplicacion a otras patologias traumaticas y no traumaéticas.

Escala de Glasgow

Escala de coma de Glasgow

Variable Respuesta Puntuacion

Espontanea
Estimulo Verbal
Al dolor

MNula

Orientado
Desorientado

Respuesta Verbal Palabras inapropiada
Sonidos incomprensibles
Nula

Obedece ordenes
Localiza el dolor
Retirada al dolor
Reflejo flexor
Reflejo extensor
Nulo

Apertura Ccular

Respuesta Motora

=R WPk =KW EO| =MW

Enfermedades de la cognicion

Una queja cognitiva es un motivo de consulta neurolégico que puede ser por el
propio paciente como por parte de la familia, en donde se denota un deterioro de
las funciones cognitivas. La prevalencia de la queja cognitiva es elevadisima en
pacientes mayores de 65 afios, pero solo un 20% hard una enfermedad
neurodegenerativa.
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Concepto de demencia

En la demencia esté afectada la memoria y las distintas funciones cognitivas.
Es un sindrome progresivo en donde se denota principalmente una afeccion de la
memoria y de alguna otra funcién cognitiva. Podemos tener que viene a la consulta
por una queja cognitiva y que esté sano, en donde da un examen cognitivo y
funcional normal. El siguiente paso es el deterioro cognitivo minimo y el dltimo
paso la demencia.

Esto puede darse en casos aislados 0 que sean continuos.

Concepto de deterioro cognitivo minimo

En el deterioro cognitivo minimo el paciente vendra con una queja de memoria. En
la evaluacion cognitiva se apreciard un problema en las funciones mentales
superiores pero solamente en la memoria. El resto de las funciones estaran
normales. El paciente no va a estar demente pero si con un deterioro cognitivo. El
examen funcional va a ser normal.

Examen en ancianos

Hay que cubrir 4 partes:

e Examen fisico
e Examen cognitivo
e Examen funcional
e Examen social

.COmMo va a venir un paciente con una gueja cognitiva?

El paciente puede venir a la consulta porque se olvidaba los nombres, se desorienta
en espacios conocidos, no puede hablar con fluidez como lo hacia antes, entra a un
lugar y se olvida lo que iba a hacer, puede tener cambios en la personalidad como
paranoia.

Examen cognitivo

Es importante hacer una evaluacion psiquiatrica porque por ejemplo la depresion y
los trastornos de ansiedad se pueden presentar como trastornos en la memoria. Y
puede acompafar a la misma demencia. Las funciones que vamos a evaluar en la
cognicion son:
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e Atencion

e Memoria
e Lenguaje
e Caélculo

e Capacidad ejecutiva
e Capacidad visual-espacial

La cognicion es lo que necesitamos para incorporar el conocimiento. Al alterarse
estas funciones los conocimientos no podran ser incorporados.

Instrumentos de la evaluacién cognitiva

Podemos tener:

e Entrevistas semi-estructuradas; en donde al charlar con el paciente o con el
familiar vamos recabando los distintos datos que me permiten evaluar esas
funciones.

e Instrumentos estructurados; o sea pruebas que me permiten evaluar alguna
de esas funciones.

Test de Yesavage

Permite evaluar la depresion en pacientes geriatricos.

1- En general ¢ Esta satisfecho con su vida? si NO
2- ;Ha abandonado muchas de sus tareas habituales y aficiones? Si NO
3- ; Siente que su vida esta vacia? Si NO
4- ; Se siente con frecuencia aburrido/a? si NO
5- ;Se encuentra de buen humor la mayor parte del tiempo? si NO
6- ; Teme que algo malo pueda ocurrirle? si NO
7- ¢,Se siente feliz la mayor parte del tiempo? si NO
8- ¢ Con frecuencia se siente desamparado/a, desprotegido? si NO
9- ¢ Prefiere usted quedarse en casa, mas que salir y hacer cosas Si NO
nuevas?
10- ;Cree que tiene mas problemas de memoria que la mayoria de la si NO
gente?
11- En estos momentos, ;piensa que es estupendo estar vivo? si NO
12- ; Actualmente se siente un/a inutil? si NO
13- ; Se siente lleno/a de energia? Si NO
14- ; Se siente sin esperanza en este momento? si NO
15- ; Piensa que la mayoria de la gente estd en mejor situacion que ;

Sl NO
usted?

PUNTUACION TOTAL = V5
PUNTUACION TOTAL = V15
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Minimental-test

Es para evaluar todas las funciones mentales superiores.

ORIENTACION
Qué dia de lasemana es hoy, cudles lafecha de hoy, en que mes estamos, en que estaciin del afio estamos. 5

(Qraé diveccidn es esta, en que pats, enque cidad, muiles son 2 calles principales cera de aqui, en que piso

REGISTRO
INGmhrw: tres objetos lentamente.  fi1hol, mesa, avion I I 3 |

ATENCION Y CALCULO
Reste 7 a 100, contirtie restando 7 hasta que le diga |93| |86| I79| |72| |65| |

u

Ahora vor adecivun e de 5 digitos, wepita bs digitos al rewés

MEMORIA
|_Cu.éles exan Ios 3 chjetos que le pedi recordara Arhol, mesa, avidn I I 3 |
LENGUAJE
hilostrar un Lipiz v un reloj, preguntar sus respectivos nombres 2
Repetir: tres perros en un trigal 1
Toane el papel com ambas manos, déblels por la mitad v cokiquelo en sus rodillas 3
Leay obedezea lo siguients: -CIERRE LOS OJOS- 1
Escriba una oracion. 1
Copie este dibujo 1
\
Puntuacién total: 30

Para que sea considerado normal tiene que tener mas de 26 puntos. Evaluaremos
la orientacion temporal y espacial, la atencion, el calculo, la memoria y el lenguaje
y el registro (memoria de fijacion).

Para el dibujo vamos a ver las capacidades visuo-espaciales.

Examen funcional

Las actividades de la vida diaria y las actividades instrumentales de la vida diaria
son parte del examen funcional. Evaluaremos si el paciente es capaz de vestirse
solo, se puede mover solo, si controla esfinteres, si tiene trastornos del suefio y
demas actividades elementales para su vida diaria. Las actividades instrumentales
de la vida diaria son aquellas que le permite manejarse en la vida social, o sea si
puede cuidarse a si mismo o tiene que ser cuidado por otro, si puede manejar el
dinero, etc.
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Entrevista semi-estructurada

Vamos a preguntarle al paciente si:

e Sabe donde esta.
e Ha tenido algun olvido.

O sea lo mismo que se analiza en el minimental pero de manera charlada con el
paciente o con la familia.

Test del dibujo del reloj

Relojes dibujados por una enfermo de Alzheimer
en los diferentes estadios de la enfermedad

MMSE puntuacion 28 MMSE puntuacion 27

MMSE puntuacion 24 MMSE puntuacion 13

Se le ordena al paciente que dibuje un reloj colocando todos los numeros
pertinentes. Nos permite evaluar la capacidad ejecutiva, la espacial y demas.

Estudios complementarios en pacientes con demencia

e Neuroimagenes de cabeza
e Laboratorio basico

e TSH

e Calcio

e Acido félico

e Vitamina B12

Dato relevante

La demencia es aquel paciente que tiene un deterioro cognitivo importante, a tal
punto que el paciente pierde su autonomia funcional. Por eso es importante en un
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anciano no olvidarse de hacer un examen cognitivo, funcional y social, ademas del
fisico. Frente a un paciente con un sindrome demencial habré que estudiarlo. Habra
que hacerle una RMN de cerebro y después toda las otras causas que puedan
ocasionar la demencia, como un déficit vitaminico, un sindrome metabdlico, mas
todo el laboratorio basico. El diagnéstico de demencia es clinico.

Causas de demencia

e Primarias
Son las neurodegenereativas. No tenemos causas. El mas comun es el
Alzheimer. La forma de comienzo es muy incidiosa, muy lenta. El paciente
no se da cuenta.

e Secundarias
Secundaria a una sifilis, secundaria a un tumor, secundaria a un ACV,
secundaria a un déficit de vitamina.

CASO 1

Paciente de 70 afios que consulta por problemas en la visién. Ademas no
puede quedarse de pie y tiene trastornos de la marcha. Hace 1 mes atrés tuvo
un violento accidente de transito en donde la chocan por atras, perdiendo el
conocimiento y no recordando nada de lo sucedido. Sufrié el llamado
“latigazo”. A la revision fisica neurolégica da normal todo. No ve el paciente
en el campo inferior y externo del ojo derecho, ademas de no poder
mantenerse de pie y problemas en la marcha. Esto mejora cuando va a la
cama. El paciente adopta el decubito dorsal y recupera la vision.

¢, Oué puede tener?

Un hematoma subdural. Esta el hematoma extradural y el subdural que es lento.

Examen fisico

Pesa 98 kg. Mide 1.80 mts. Pulso regular. TA 150/90 mmHg. Tiene hipotension
ortostatica. Soplo sistélico en el cuello. No hay alteracion motora ni sensitiva. No
hay dismetria, nistagmus y Romberg (-).
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¢.Qué pedir?
e RMN de cerebro
Da normal
¢ RMN de columna cervical
Da normal

e Ecodoppler de vaso de cuello
Compatible con diseccion de la carotida interna (por el golpe).

Diseccioén de la carétida interna

Eso le producia la vision en tanel del ojo derecho y la ruptura de los vasos del cuello
que le provocaron la ruptura de los barorreceptores y consiguiente hipotension
ortostatica.

CASO 2

Mujer de 78 afios. Es internada por derivacion por anemia. Las conjuntivas
estan hipocoloreadas. Tiene una facies abotagada.

.. Qué pedir?
e TSH
Da normal
e Hemograma
6 de hemoglobina, 20 de hto, 2.000.000 de GR, VCM 116.

e Vitamina B12
Bajisima.

¢ Puede haber una anemia tan severa y que la paciente esté bien?

Por exceso de liquido. Eso sucede por ser una anemia de instalacion lenta. Esta
con el plasma aumentado pero con GR bajos. Con la TA normal, por lo tanto no se
marea. Cuando sucede esto, hablamos de una anemia crénica.

. 0Oué anemia es?

Anemia macrocitica por deficiencia de vitamina B12 o anemia megaloblastica. Y
recordar que la anemia megaloblastica tiene atrofia de las papilas con trastornos en

335



el gusto. La anemia de instalacion rapida por déficit de vitamina B12 de origen
inmune se llama anemia perniciosa, por falta del factor intrinseco que esté en el
estbmago.

CASO 3

Paciente de 56 afios, jubilado, mecanico de autos. Es llevado al servicio de
emergencias médicas por cefaleaintensa de 1 semana de evolucion. Afectaba
toda la cabeza. No referia haber padecido nunca en su vida cefalea. El dia
anterior tuvo diplopia (vision doble) con dolor y empalamiento en cuello y
vomitos. Tuvo paresia del lado derecho de la cara, debilidad en pierna
derecha, dificultad en la marcha con alteracion en el equilibrio. Tenia cefalea
con foco motor pero sin fiebre y escalofrios.

Examen fisico

Tenia 15/15 en la escala de Glasgow. La temperatura de 38°C. TA 135/68. Rigidez
de nuca moderada. Sutil dismetria en la prueba indice nariz derecha. Sin signos
cerebelosos.

Diagnésticos diferenciales

e Meningitis
e Hipertensién endocraneana

¢.Qué pedir?

e TAC
Da normal

e RMN
En el area del |0bulo cerebeloso derecho aparece una lesion por infarto.

e Laboratorio
La sangre mostré 17.000 GB, proteinas aumentadas, sodio bajo.

e Puncion lumbar
Proteinas 0.96, glucosa 21 (re baja), recuento celular 535, PMN 85%. No se
rescataron géermenes igual.
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Diagndstico

Meningitis. + tromboencefalitis. Recordar que el paciente también tenia un sindrome
cerebeloso.
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