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PRNLOGO

"No basta con solo saber, se debe tambicn aplicar. No es suficiente querer, se debe tambign hacer” | Johan
Wolfgang Goethe

Medicina Interna de todos los dés es un libro creado étegramente por |a residencia de Cléica Medica del Hospital
Italiano de Buenos Aires. El mismo se pensfi como respuesta a una necesidad tangible de informacifin concisa,
seguray especdicadurante e trabgjo diario del residente en el hospital.

El objetivo del libro es la adaptacifin de |os conceptos tefiricos blisicos de la Medicina Interna a dmbito de la prfictica
cléicadiaria Su prlictico formato de bolsillo y la organizacifin de lainformacifin en su interior facilitan el accesoy
su apropiada comprensifin. De estaforma, el residente puede tener acceso rf¥pido ainformacifin vldiday certera
durante su labor diaria. A su vez, € libro genera el deseo de profundizar en determinados temasy promueve el
estudio continuo de la Medicina Interna.

El libro no tiene como abjetivo reemplazar |os clf¥sicos libros de Medicina, 10s recursos informficos actuales ni el
criterio cléico. Su objetivo principal esfacilitar el abordaje adecuado de las dudas diarias del residente, teniendo en
cuenta el contexto cléico del paciente.

Lasegunda edicifin del libro incluye |a actualizacifin basada en la evidencia de lainformacifin presente en la primera
edicifin y agrega a gunos capéul os con temas nuevosy relevantes de la priictica clénica diaria. Finalmente, esta nueva
edicifin valida el poder del libro como herramienta de aprendizaje continuo.
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CAPETULO |. CARDIOL OGEA
TEMA 1. ELECTROCARDIOGRAMA

ELECTROCARDIOGRAMA NORMAL
DEFINICINN: registro gri¥fico de la actividad elgctrica del corazfin medida desde la superficie de la piel.
DERIVACIONES

Derivaciones precordiales (de Wilson)

Derivaciones monopolares:

avR, avL, avF, V1 aVe6 (registran potencial absoluto)

Derivaciones bipolares: DI-DII-DIII.

Representan una diferencia de potencial elcctrico entre dos polos (DI brazo izquierdo y derecho), DIl (pierna
izquierday brazo derecho), DIlI (piernaizquierday brazo izquierdo)

Velocidad de corrida estBndar: 25 mm/segundo. Voltaje est3ndar: 1cm = 1mV.

Siempre revisar €l estindar utilizado.
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0,1 m¥

~ 05y

0.2 seg 0.04 seg

Papel para ECG: tiempo y velocidad

ONDASY SEGMENTOS

a 0,1 seg

Ondas del ECG

e P: menor de 0,12 segundos (3 cuadraditos) y 0,25mV (2,5 cuadraditos)
¢ Intervalo PR: puede variar con la frecuencia cardiaca pero normalmente es 0,12 a 0,20 mseg (3 a5
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cuadraditos),
e QRS: de 0,06 a0,10 segundos. No varéa con laFC.
e Punto J: interseccifin entre finalizacifin del complejo QRSY el comienzo del segmento ST.

e Segmento ST: isoelgctrico, excepciones: en taquicardia sinusal € punto Jse deprimey el ST setorna
ascendente, volviendo a ser isoelgctrico 0,08 seg despugs de lafinalizacifin del QRS.

e OndaT: esasimgtrica (asciende lento y desciende rf¥ido). El gje de la onda debe concordar con gje del QRS.

e QT: normal en varones menor igual a 0,44, normal en mujeres menor a 0,45 a 0,46. Corregir por frecuencia
cardéaca: QTc= QT/raiz cuadrada de R-R (en segundos).

e OndaU: mf3sfrecuente de ver en V2-V4. Menor de 0,2mV, separada claramente delaT. Es mf3s evidente en
circunstancias como hipopotasemia, bradicardia, hipercalcemiay tratamiento con digoxina.

INTERPRETACINN SISTEM¢, TICA

1. Ritmo: para que seasinusal

o

Una onda P precede atodas las QRS (un QRS sucede atodas las P)
Intervalo R-R regular

o Ppositivaen DI, avVFy V2 aVe6. P negativaen avR

Intervalo PR normal (0,12 a 0,20 segundos).

o

o

2. Frecuencia: norma de 60 a100 Ipm.
Para calcular laFC: dividir 1500 por €l intervalo R-R en milémetros.
Para estimar la FC: dividir 300 por €l intervalo R-R medido en —euadrados grandesll. Para eso, ubicar unaR
que coincida con unaléeagruesay ubicar lasiguiente R.

R 300 150 100 75 60 50

ClculodelaFC

3. Ejeelgctrico: norma de-30®a 90®

o Dato: se puede determinar mirando solo DI, DIl y avF.
o Buscar derivacifin isodiffisica: € eje pasa perpendicular.

17



-90°

120° -60°
-150° \ S 300
aR N\ |/
+180° - 0°
«500 L e300

+120° +60°

i +90° I
aVvF

Esquema del gje elcctrico del corazfin

4. Comparar con ECG previos
5. Definir latopografé de las lesiones

DETERMINACINN DE LA LOCALIZACINN DE LA LESINN SEG@N LA DERIVACINN EN QUE SE
ENCUENTRA LA ALTERACINN

I avR V1 V4
Lateral Ninguna Septal Anterior
I avL V2 V5
Inferior Lateral Septal Lateral
11 avF V3 V6
Inferior Inferior Anterior Lateral
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TEMA 2. DOLOR PRECORDIAL
ENFOQUE DIAGNNSTICO

DIAGNNSTICOSDIFERENCIALES

M s cr &icos

M R8s fr ecuentes

Séndrome coronario agudo
Diseccifin afirtica

Taponamiento car dé&aco

TEP

Neumotfirax a tensifin
Mediastinitis (Ej. Ruptura esof[gica)

Gastrointestinales: ERGE , espasmo esof(gico,
glceraGD, pancredtitis

Osteomuscular: costocondritis, contractura,
fx/traumati smo.

Otras cardécas. pericarditis/miocarditis,
valvulopatés, |CC, Miocardiopaté inducida por
estrcs (Takotsubo)

Respiratorias: pleuritis, neumonés, asma
Neuropaté&: Herpes zfister

Psiquif¥rico: trastornos conversivos

o Diseccifin afirtica: dolor transfixiante de inicio abrupto e intensidad miima, migraa medida que avanzala
diseccifin. Ensanchamiento del mediastino en la Rx de tfirax. Asimetré de pulsosy TA diferencial entre
miembros. Puede acompai arse de ACV, SCA, isquemia mesentcrica, insuficienciarenal.

o Tromboembolismo pulmonar: dolor pleurdico, disnea sghita, asimetré de miembros inferiores, taquipnea

ylo taguicardia.

o Neumotfirax hipertensivo: dolor sghito pleuréico, intenso, asociado a disnea. Hipoventilacifin unilateral.

o Pericarditisaguda: dolor pleurdico, prolongado, que mejora con laflexifin del tronco y aumenta con la
inspiracifin profunda. Irradia alos trapecios. Cede con AINE y no con nitratos. Frote peric¥dico. Infra PR/
supraST difuso. Taponamiento: ingurgitacifin yugular, hipotensifin, pulso paradojal, con hipovoltajey

alternancia elcctricaen ECG.

¢ Ruptura esoff3gica: historia de viimitos provocados, instrumentacifin esofigica reciente. Paciente s¢ptico,

febril, crackeo mediastinal.

o Espasmo esof3gico: serelaciona con laingesta. Puede existir disfagiay diviar con nitratos.
¢ Dolor deorigen osteomuscular: dolor bien localizado que reproduce con la palpacifin y se modifica con

cambios posturales
DIAGNNSTICO
Anamnesis

1. Caracterésticas del dolor
Aparicifin

L ocalizacifin: retroesternal, puntada de costado, generalizado, localizado
I rradiacifin: mandéoula, cuello, brazos, espalda, ombligo
Caracterésticas. opresivo, punzante, transfixiante, urente

I ntensidad
Atenuantes y agravantes

2. Comorbilidadesy factores de riesgo

- FRV: HTA, DBT, TBQ, DLP, obesidad,sedentarismo, resistencia alainsulina, vasculopaté perifcrica, IRC,
edad (hombres < 55ai 0s, mujeres < 65 ai 0s), antecedentes familiares.
- Antecedentes: cirugés cardécas, arritmias, SCA previos, trauma, cirugéa reciente, enfermedad oncolfigica,

consumo de cocaéna, marfin.

3. Estudios diagnfisticos previos: ETT/ETE, CCG, pruebas de esfuerzo, holter.

N

. Antecedentes recientes: primer episodio o episodios anteriores similares.

5. Sétomas acompal antes. sudoracifin, pal pitaciones, disnea, nfuseas y viimitos, fiebre, séncope.

Dolor de BAJO RIESGO
pleurdico, posicional, reproducible con la pal pacifin,
descrito como pui alada

Dolor de PROBABLE BAJO RIESGO
no relacionado con el esfuerzo, (¥ea pequei a
inframamaria
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Dolor de PROBABLE ALTO RIESGO Dolor de ALTO RIESGO

opresivo, similar a SCA previo 0 en incremento seirradiaauno o ambos brazos, relacionado a
respecto a angina previa, 0 acompai ado de nf3usess, esfuerzo

viimitos o sudoracifin

Examen f&sico:
Signos vitales, presifin y pulsos en ambos miembros, soplos, signos de sobrecarga (1Y, RHY/, crepitantes, edemas),
reproducibilidad del dolor, miembros inferiores (edema, asimetrés).

Estudios complementarios. seggn sospecha clénica

1. ECG: obtenerlo en los primeros 10 minutos (preferentemente intradolor). Incluir derivaciones derechas (V 3r-
V4r) y posteriores (V7-V8). Cambios en ST-T, comparacifin con previos, BCRI nuevo. S1Q3T3.
Microvoltajesy alternancia elgctrica. Puede ser normal. Repetir si permanece sintomfico, con alta sospecha
cléhicay € ECG fue normal.

2. Laboratorio: marcadores de dai o miocf¥dico.

e TroponinaT US: se detecta 3 horas posterior alesifin, permanece elevada 7-10 dés. Curva: con valor basal (en
ventana) y alas 3 horas. Positivo: >14 0 aumento/descenso con respecto a previa. NO es gtil en sospechade
infarto recurrente temprano.

Otras causas de elevacifin: isquemia secundaria (aumento doble producto, vasoespasmo, estenosis afirtica),
lesifin no isgugmica (miocarditis, contusifin), otros (TEP, sepsis, ICC grave, insuficiencia renal, Takotsubo).

o CK-MB: menor sensibilidad y especificidad. @til en angina post-lAM, o si troponina ya estaba elevada.
Positivasi relacifin CK-MB/CK > 2,5.

¢ Hemograma, ionograma, funcifin renal, proBNP, démero D.

3. Rx detfirax
4. Otros. segan sospecha diagnfistica (TC, angioTC, doppler venoso, RNM, ETT/ETE, centellograma)

SENDROME CORONARIO AGUDO

Definicifin de | AM: necrosis miocf¥dica en contexto de isquemia aguda. |mplica una curva enzimfdica positiva (con
al menos un valor sobre el 1é@nite normal) + uno de los siguientes criterios: sétomas de isquemia, cambios agudos de
ST-T 0 BCRI nuevo, Q patolfigicas en el ECG, ateraciones regionales nuevas en lamotilidad, trombo coronario en
CCG.

- Tipo 1: accidente de placa

- Tipo 2: desbalance entre ofertay demanda de oxé&eno / vasoespasmo

- Tipo 3: muerte de origen cardéca secundaria ainfarto

- Tipo 4 y 5: asociadas a procedimientos de revascularizacifin

Clasificacifin:

- Anginainestable: angina de reciente comienzo (menos de 2 meses de evolucifin), progresiva, de reposo/ante
esfuerzos ménimos o prolongada. Oclusifin coronaria subtotal. Biomarcadores negativos.

- |AM sin elevacifin del ST: similar alaanginainestable con elevacifin de enzimas cardécas.

- lAM con elevacifin del ST: oclusifin coronariatotal, con dolor en reposo, cambios en ECG y enzimas positivas.

Cléica:
Dolor:

e A: >20 minutos de duracifin (anginainestable) o mf3s prolongado (IAM). Inicio gradual. Se asemeja a dolores
anginosos previos.

L: retroesternal, difuso.

I': puedeirradiar a ambos hombros, antebrazo, mano, espalda, regifin interescapular, cuello, mandéula, dientes
y epigastrio

C: opresivo, congtrictivo, similar a cuadro previo de isquemia coronaria

I: intenso
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e A: Empeoracon laactividad fé&icay mejora con €l reposo.
- Puede estar acompai ado de otros séhtomas (disnea, nfduseas, sudoracifin fré, eructos, mareos, debilidad,
ansiedad, sensacifin de muerte inminente).
- Equivalentes anginosos (en ancianos principal mente): disnea, alteraciiin de conciencia, séhdrome confusional,
arritmias, hipotensifin.
- El dolor atépico es mf3s frecuente en diabgticos, mujeresy ancianos.

ANGINA INESTABLE E INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO SIN ELEVACINN DEL
SEGMENTO ST

Ladiferenciaeslaelevacifin de enzimas (presente en el IAM sin SST). Puede haber infradesnivel del ST
(horizontalizado o descendente), T negativas en alguna cara o R prominentes con relacifin R/S>1.

Scores de Riesgo en SCASEST

TIMI . _ GRACE )
(riesgo de eventos coronarios en los 14 dés) (mortalidad o recurrenC|a|ntrahosp|ta|§\r|ay dentro de los 6 meses, €l a o
y los 3 ai 0s)
- Edad > 65 - Edad
- Presenciade a menos 3 FRV - Killip & kimball
- Estenosis coronaria previa >50% - Presifin arterial sistfilica- Desviacifin del ST
- Desviacifin del ST en ECG de ingreso - Paro cardéco
- 2 episodios 0 mf3s de angina en 24 horas - Frecuencia cardéca
previas - Valor de Creatinina
- Enzimas elevadas - Enzimas elevadas
- Uso de aspirinaen 7 déss previos
Bajo: 0-2/ Mod: 3-4/ Alto 5-7

Factores deriesgo para enfermedad cardiovascular

- Tabaquismo -DBT

- Obesidad - Edad (hombres >55 ai 0s, mujeres >65)

- Sedentarismo - Sexo

- Didlipemia - Antecedente familiar de enfermedad cardiovascular
-HTA prematura (hombres <55 ai 0sy mujeres <65 ai 0s).

- Resistenciaalainsulina
- Séhdrome metabiilico

Tratamiento inmediato

1. ABC+ MONITOREO

2. Antitrombfitico:
- 325 mg de AAS masticada (puede omitirse si € paciente recibe AAS diariamente). Despugs 100 mg diario.
- Ticagrelor 180 mg (carga), seguido de 90 mg cada 12 horas (de eleccifin) // Clopidogrel 300 (sin supra) o 600
mg (con supra) de carga, seguido de 75 mg diario (se prefiere este gltimo sfilo si hay aumento de riesgo de
sangrado) // prasugrel 60 mg seguido de 10 mg diario.

3. Anticoagulacifin:
- BIC de heparina: bolo 60 U/kg 1V (mf3 4000 U) y mantenimiento 12 U/kg/h (max 1000 U/h) x 48 h.
- Enoxaparina sfidica (1 mg/kg cada 12 horas)
- Inhibidores de I1b/111a (no de rutina, solo gtil en algunos pacientes con angioplastia).

4. Antianginoso:
-NTG SL oIV en BIC, titular hasta alivio sintomf&ico o disminucifin de TA. Contraindicaciones: uso de
inhibidores de PDE-5 (Sildenafil) en 24 horas previas, riesgo de infarto del VD, EA0 o hipotensifin.
- Puede agregarse morfina (2 a4 mg IV cada 5 a 15 minutos) en caso de dolor resistente alos nitratos (pero
hay evidencia de peor pronfistico)
- B-Bloqueantes (contraindicados st FC menor de 50 |pm, PAS menor de 90 mmHg, falla de bomba, blogueo
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AV de segundo o tercer grado). Preferentemente cardioselectivo.
5. Ox&eno si saturacifin es <90% a aire ambiente.
6. Estatinas a altas dosis (rosuvastatina 20 0 40 mg, atorvastatina 80 mg diario).

Contraindicada la tromboalisis.

Angioplastia:

Muy alto riesgo: shock cardioggnico, ICC o disfuncifin severadel VI, anginarecurrente a pesar de tratamiento
intensivo, inestabilidad hemodinfdmica por complicaciones mecficas (IM aguda, CIV), arritmias ventriculares.
Angioplasté de urgencia (dentro de las 2 horas)

Alto riesgo: TIMI>5, GRACE>140, infraST en 2 0 + derivaciones contiguas / curvaenzimfyica + Angioplastia
tempranaen las 12-24 horas

Riesgo intermedio: GRACE: 109-140/TIMI>=2, angina postiAM, FEY <40%, DBT, ERC, CRM previa, ATC en 6
meses previos. Angioplastia diferida 24-72 horas.

Al alta, como prevencifin secundaria: AAS, BB, estatinas, IECA o ARA2 (si ICC, DBT, HTA, ERC)

INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO CON SUPRADESNIVEL DEL SEGMENTO ST
Objetivo: diagnfistico temprano y reperfusifin inmediata. NO se debe esperar resultado de curva enzimfica
Diagnfistico

1) ECG: en lafase aguda, elevacifin del segmento ST en > 2 derivaciones consecutivas, >1mm // BCRI nuevo // |IAM
posterior: infraST V1-V3 + R prominentes, con supraen V7-V8. En laevolucifin, se puede invertir laondaT o
aparecer una onda Q.

Si hay BCRI previo (criterios de Sgarbosa): supraST > 1mm concordante con QRS, supraST > 1Imm en V1-V3, ST >
5 mm discordante con QRS.

L ocalizaciiin del |AM

¢ rea anatfimica Derivacionesdel ECG Arteriacoronaria
Anteroseptal V1-V3 DA proxima
Anterior V3-vV4 DA
Apical V5-V6 DA distal, Cx, CD
Lateral alta I-avL Cx
Inferior I, 11, avF CD (85%), Cx (15%)
VD V1-V2, V4R CD proximal
Posterior InfraST V1-V3, supraST en V7-V9 CD o Cx

2) Enzimas cardéscas

Pronfistico
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Laclasificacifin de Killip-Kimball permite predecir la mortalidad segen la funcifin ventricular
- A: sin ICC (mortalidad 6%)

- B: R3 o crepitantes hasta campos medios (mortalidad 179%)

- C: Edema agudo de pulmfin (mortalidad 30 a 40%)

- D: Shock cardioggnico (mortalidad 60 a 80%).

Tratamiento inmediato

- Mcdico: tratamiento inicial igual que anginainestable o SCASEST.

- CCG o angioplastia: tiempo puerta-bal fin menor de 90 minutos. Indicado dentro de las 12 horas deinicio de los
séhtomas, con isquemia persistente desde hace 12-24 horas o0 en paciente en shock.

* No se recomienda aspiracifin del trombo (mayor tasa de ACV).

* Revascularizacifin completa vs. arteria culpable: e primero disminuye €l riesgo de reinfarto no fatal y latasade
revascul arizacifin posterior. Puede realizarse al mismo tiempo o diferido.

- Angioplastia primaria: es superior alafibrinflisis, se asocia con lareduccifin del 27% de lamortalidad, del 65% del
IAM recurrentey del 54% de ACV. Se prefiere véaradial.

- Angioplastia de rescate: indicada ante lafalla de reperfusifin, inestabilidad hemodinfdmica o persistencia de
sétomas.

- Fibrinolisis: en pacientes con séhtomas de menos de 12 horas de evolucifin. Tiempo puerta-aguja menor a 30
miNutos.

Contraindicaciones defibrinolisis

ABSOLUTAS RELATIVAS

- HTA grave,

- ACV isqugmico menor de 3 meses
- Hemorragiainternareciente

- Hemorragiaen sitio no compresible
- Exposicifin previa a estreptokinasa
- Embarazo

- Anticoagulacifin

- Neoplasiasintracraneales

- Hemorragiaintracraneal reciente o previa

- Aneurismas

- ACV no hemorrfigico o TEC en los gltimos 3 meses
- Hemorragiainterna activa o coagul opaté

- Sospecha de diseccifin afirtica.

Complicacionesdel IAM

- Disfuncifin ventricular

- Shock cardioggnico

- |AM recurrente

- Arritmias ( FV o TV: primera causa de mortalidad extrahospitalaria)
- Pericarditis

- Tromboembolismo

- Aneurismaventricular

- Seudoaneurisma

- Ruptura de miocardio

- Ruptura tabique 1V

-1M

- Dressler: (fiebre, pleuritis, pericarditis y neumonitis por reaccifin autoinmune pasada 2 semanas del |AM)

A largo plazo
Prevencifin secundaria

- Medicacifin: AAS 81 mg, ticagrelor/prasugrel/clopidogrel por al menos 12 meses, beta blogueante, estatina a alta
dosis, IECA 0 ARA2 s ICC/DBT/HTA/ERC. Tratamiento sintomf&ico con nitratos (no cambia mortalidad). ACO si
coexiste FA o trombo mural.

- CDI s hubo FV 0 TV dos déss posteriores a evento.
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- Ecocardiograma anterior a alta paraevaluar FSVI
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TEMA 3. ENFERMEDADESDE LA AORTA
SENDROME ANRTICO AGUDO

Definicifin: proceso agudo, de menos de 2 semanas de evolucifin, con compromiso de la pared afirtica, que cursa con
debilitamiento de la capa mediay condicionariesgo de roturay otras complicaciones. Comprende:

- Diseccifin afirtica

- Hematoma intramural

- Plcera aterosclerfitica penetrante

Epidemiologé: predominaen hombres (304 al), y en mayoresde 50 ai os.

Factores deriesgo: edad avanzada, HTA, ateroesclerosis, necrosis quéstica de la media (Séhdrome de Marfan,
Séhdrome de Ehler Danlos), aorta bicaspide, coartacifin de aorta, cirugé de patologé valvular afirtica. Tambicgn el
consumo de cocaina, bebidas energizantes, el levantamiento de pesas de altaintensidad y €l ergotismo. El embarazo,
el parto y |las enfermedades inflamatorias que cursan con vasculitis.

DISECCINN ANRTICA

Desgarro de la capa étima de |a aorta, con exposicifin de la capa mediay penetracifin del flujo entre ambas capas.
Causa mf3s frecuente de séhdrome afirtico agudo (90%). A pesar de los avances en el diagnfistico y tratamiento, cursa
con unamortalidad global del 25 a 30%.

Clasificacifin

Diseccifin tipo A: compromiso de aorta ascendente, puede extenderse rf3pidamente hacia proximal y originar
taponamiento cardéco o comprometer |os vasos distales. Es hasta dos veces mi3s frecuente que la diseccifin tipo B.
Diseccifin tipo B: compromiso de aorta descendente.

Cléica: dolor de instauracifin brusca, muy intenso y desgarrador, de miXimaintensidad desde €l inicio, localizado
en lacaraanterior del tfirax con irradiacifin haciael cuello y lamandéula, o en la cara posterior del tfirax a nivel
interescapular, o a nivel abdominal. Puede desplazarse segan la progresifin de la diseccifin.

Laaparicifin brusca del cuadro es |a caracteréstica mf3s sensible del dolor (90%).

Puede asociarse a diaforesis, disnea, debilidad, bradicardia, séhcope 0 a séhtomas secundarios aisquemia de distintos
firganos por oclusifin de alguna rama (sétomas neurolfigicos, isquemia de MMII, IRA). Esindoloro en e 6,4% de
los casos, especialmente en ancianos, DBT, aneurisma afirtico previo o antecedente de cirug& CV.

Hallazgos al examen fé&sico: hipertensifin o hipotensifin (indicativo de roturainminente); asimetré o ausencia de
pulsos perifericos.

Complicaciones:. insuficiencia afirtica aguda (pul sos saltones, aumento de presifin diferencial, soplo diastfilico y
signos de insuficiencia cardéca congestiva), edema pulmonar, taponamiento cardéco.

Diagnfistico

e Démero-D: (VPN 96%)<500 ng/mL. Limitar su uso a pacientes con bajo riesgo pretest y con cléicano
concluyente.

e ECG: ladiseccifin no suele producir cambios; se pueden observar HV1 o alteraciones inespecdicas del ST-T.
De complicarse, pueden verse signos de séhdrome coronario agudo (1 a 2% de las disecciones pueden
comprometer el seno de Vasalvaderecho y causar IAM inferior), taponamiento cardéco.

o Rx detfirax: en el 85% de los pacientes se observa botfin afirtico o mediastino ensanchado; aunque se debe
considerar que en €l 10 a 15% puede ser normal.

e TC con contraste: esel gold standard, sensibilidad del 99%. Es de eleccifin en urgencias, (flap en lacapa
étima que separa el lumen falso del lumen verdadero).

o ETE: tiene alta sensibilidad paralas diseccionestipo A. En laevauacifin inicial no permite visualizar el
cayado afirtico ni la aorta abdominal en los pacientes con descompensacifin hemodinfimica.

o RNM: sensibilidad similar a TC con contraste, no se utiliza de urgencia. @til en pacientes con IRC. Se suele
usar para el seguimiento.
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e Aortografé: definelarelacifin de ladiseccifin con las ramas viscerales.

Diagnfisticos diferenciales. SCA, embolismo pulmonar, neumotfirax hipertensivo, mediastinistis, taponamiento
pericl¥dico.

Tratamiento

1. Ingreso aunidad de cuidados intensivos.
2. Control del dolor (morfina).

3. Control agresivo delaPAS, el objetivo es que sea de 100 a 120 mmHg. Fl¥rmacos: nitroprusiato de sodio o
NTG asociado a BB (labetalol 0 esmolol) hasta FC de 60 Ipm o BC (diltiazem, verapamilo) en pacientes con
Cl paraBB.
Diseccifin tipo A: intervencifin quirergicatemprana.
Diseccifin tipo B: en pacientes estables, tratamiento mgdico conservador e imfigenes seriadas de control: TC o
RNM alos 1, 3, 6, 9y 12 meses (en pacientes candidatos a eventual intervencifin), luego anual. En
ambulatorio, control delaPA con BB. Objetivo: TA 120/80 mmHg.

Indicacifin de intervencifin quir grgica ur gente

" Adelgazamiento de la pared de la aorta

* Signos de isquemia en distintos firganos
* Sangrado por fuera de la adventicia

* Hematoma intramural asociado a @lcera
" HTA refractariaa tratamiento

* Dolor persistente

* Aumento del diffmetro de la aorta

" Plcera>20 mm diffmetro o 10 mm de profundidad
* Aumento del volumen o extensifin del hematoma

HEMATOMA INTRAMURAL

Eslahemorragia por rotura de los vasa vasorum contenida en la capa media de la aorta con extensifin ala adventicia.
Se considera un precursor de la diseccifin.

Evolucifin variable: reabsorcifin (30%), formacifin de aneurisma, diseccifin o pseudoaneurisma (24%).

Misma clénicay tratamiento que en la diseccifin.

@L CERA ATEROESCLERNTICA PENETRANTE

Ulceracifin de unalesifin arterioesclerfitica que penetra en lalmina el f&tica internay forma un hematoma en la capa
media. Se suele producir en pacientes mi3s ai 0sosy con mayor riesgo cardiovascular que los que presentan diseccifin
afirtica. Afecta predominantemente la aorta torficica descendente. La clénica es similar ala de la diseccifin afirtica.
Tratamiento medico y seguimiento en ausencia de complicaciones. Tratamiento quirgrgico ante persistencia de los
séhtomas o complicaciones (aneurisma afirtico, pseudoaneurisma o rotura afirtica). Elevada mortalidad.

RECORDAR: parael control delaPA en los pacientes con diseccifin afirtica SIEM PRE asociar un BB para disminuir
el estr¢s parietal.

ANEURISMA DE AORTA

Definicifin: dilatacifin localizaday permanente de la aorta constituida por las tres capas de la pared arterial. Aumento
de diffmetro de a menos 50% comparado con el diffmetro esperado gjustado por sexo y edad.

Epidemiologé: larelacifin hombre mujer esde 5 a 1, prevalencia 3% en mayores de 50 &l 0s, la incidencia aumenta
con laedad.

Factores deriesgo para desarrollar aneurismas:

¢ Antecedente de diseccifin afirtica
o Factores de riesgo para aterosclerosis
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Antecedente familiar de diseccifin 0 aneurisma

Aneurisma cerebral

Enfermedades ddl tejido conectivo (Marfan, Ehlers-Danlos, Turner)

Enfermedades val vulares como aorta bicaspide, estenosis afirtica, reemplazo vavular.
e Presenciade quiste renal smple.

Clasificacifin

o Conggnitos (asociados a aorta bicgspide o coartacifin de aorta) o adquiridos

o Localizacifin;
- Torfico: mf3s frecuente en aorta ascendente y cayado. Suele originarse por necrosis quéstica de lamediay
asociarse a aorta bicgspide. En pacientes jfivenes.
- Abdominal (suprarrenal o infrarrenal): se relaciona con ateroesclerosis, en pacientes de mayor edad y TBQ.
El 75% de los aneurismas ateroescl erfiticos estf3n |ocalizados en |a aorta abdominal distal infrarrenal.

o Morfologé: saculares, fusiformes o disecantes.
Clénica: no suele dar sintomas. Puede presentarse como:

e masaabdominal palpable, pulsidil, soplo abdominal.

o sindrome afirtico agudo por rotura. Ante latréada de dolor abdominal o lumbar, masa pulsfdil e hipotensifin
pensar en AAA roto (30% de los casos).

e emboliaaMMII apartir de trombos murales que se forman en el AAA.
Complicaciones

e Ruptura: riesgoinferior a 2% si el AAA esmenor de4 cmy del 22% si es mayor de 5 cm. Segen la
localizacifin puede causar: taponamiento cardiaco, hemomediastino, hemotfirax, hemorragia peritoneal o
retroperitoneal y shock hemorrfigico. M3 del 50% de |os pacientes muere antes de recibir atencifin medica

Factores de riesgo de ruptura: mfiimo nivel de dilatacifin, tasa de expansifin del aneurisma (el aumento rfi3pido es
un factor de riesgo independiente), TBQ, ex TBQ, EPOC, edad avanzada, HTA (particularmente hipertensifin
diastfilica), sexo femenino.

o Diseccifin.

e Trombosis: espontlneadel aneurismay posible embolia de trombos murales.
o Compresifin: puede comprometer estructuras vecinas.

o F&tula: aortocava o aortoentcrica.

¢ Infeccifin: puede haber una siembra sobre un aneurisma preexistente o tambicn unainfeccifin puede ser el
factor desencadenante de un aneurisma.

Diagnfistico: se suele diagnosticar en un examen de rutina 0 en una eval uacifin por otra patol ogéa (hallazgo
radiolfigico o ecogrf¥ico).

1. Rx detfirax o0 abdomen: puede mostrar el borde calcificado del aneurisma, ensan- chamiento del mediastino,
aumento del tamail o del botfin afirtico y desplazamiento de la traquea (aneurisma torfcico).

2. Ecograféa abdominal: utilidad en AAA para diagnfistico y seguimiento.

3. TC con contraste: permite valorar con mayor exactitud las dimensiones del aneurisma, su extensifin y relacifin
con arterias renales, mesentcricas y estructuras vecinas.

4. RNM: misma utilidad que TC, en pacientes con Cl para contraste iodado.
Aneurisma de aorta ascendente:
-3,5a4,5cm: anua
->4,5 cm: cada 6 meses
Aneurisma de aorta descendente:
-4 a5cm: anual
- >5 cm: cada 6 meses

5. Aortograféa: muestralocalizacifin, relacifin con ramas viscerales y grado de enfermedad vascular distal. Tener
presente que la presencia de un trombo mural en el saco, puede hacer subestimar el diffmetro del aneurisma.

6. ETE: es gtil en pacientes con aneurisma de aorta torfcico con sintomatol ogé& aguda e hipotensifin.
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RECORDAR: €l rastreo de AAA con ecodoppler abdominal est3indicado hombres mayores de entre 65y 75 ai os, TBQ
0 ex TBQ y en grupos de pacientes con alto riesgo:

o Familiares de primer grado de personas con aneurismatorfcico o diseccifin.
o Presencia de aneurisma cerebral.

o Pacientes con enfermedades gencticas que predisponen a aneurisma afirtico o diseccifin afirtica.

Tratamiento

Conservador: en ausencia de séhtomas; aneurismas torfcicos de menos de 4 cm de dilfmetro y abdominales de menos
de 5 cm de diffmetro. Control de factores deriesgo (HTA, TBQ, DBT, DLP) y vigilancia evolutiva del tamal o.

Aneurisma de la aorta ascendente de 5,5 a 6 cm de difdmetro.

Aneurisma de aorta torficica descendente de 6 a 6,5 cm de difdmetro (en pacientes con Séhdrome de Marfan o
aorta bicgspide la intervencifin se ofrece cuando alcanzan los 5 cm).

AAA mayor de 5,5 cm de difdmetro o tasa de expansifin ri3pida (mayor de 1 cm por ai 0).
Presencia de sintomas.
Aneurismatorficico con insuficiencia afirtica asociada.

Seguimiento: Hastalacirugé o en el posoperatorio: control estricto delaPA con BBy del colesterol LDL (objetivo
inferior a 70 mg/dL). Abandonar TBQ. Control con TC cada 6 meses.
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TEMA 4. HIPERTENSINN EN PACIENTES INTERNADOS

DEFINICIONES: en pacientes internados laHTA se presenta en un rango de registros elevados de PA de
significado cléico incierto, hasta verdaderas emergencias hipertensivas.

e HTA: PA sistiilicamayor de 140 mmHg o diastfilica mayor de 90 mmHg en forma persistente (dos o mfs
registros separados). Esta definicifin se aplica a pacientes en el contexto ambulatorio, por laJNC 7.
A lafecha no existe una definicifin universal de HTA para pacientesinternados por enfermedad aguda.

e HTA severaasintomfiica (urgencia hipertensiva): sistiilica> 180 mmHg y/o diastfilica> 110 mmHg en
pacientes asintomfyicos, sin evidencia de dai o de firgano blanco.

e Emergencia hipertensiva: dai o de firgano blanco secundario aHTA.

EPIDEMIOL OGEA: prevalenciadel 50-72% en estudios estadounidenses. La mayoréa de los pacientes con HTA
durante lainternacifin persisten con HTA unavez externados.

ETIOLOGEA: causamultifactorial y puede responder, entre otros, adolor, ansiedad, hipervolemia (infusifin de
soluciones salinas), distensifin vesical, estados posoperatorios, HTA previa controlada inadecuadamente,
conciliacifin erriinea o retiro intencional de medicacifin antihi pertensiva, medicaciones de uso frecuente en
internacifin que aumentan |os valores de PA (corticoides, eritropoyetina, simpaticomimgticos).

EVALUACINN CLENICA: descartar dai o de firgano blanco.

e Historia clénica: descartar la presencia de enfermedad coronaria, enfermedad vascular, DBT de larga data,
aneurisma de aorta, retinopaté.

e Anamnesis: evaluar lapresencia de cefaea, dolor de pecho, dolor de espalda, disnea, ateraciones visuales.

e Examen fé&ico: nueva medicifin con tgenica apropiada (paciente dentro de lo posible tranquilo, pasado un
tiempo de la evaluacifin clénica, recostado o sentado con la espalday |0s pies apoyados sin tener |as piernas
cruzadas, respirando hondo; tomar de ambos brazosy registrar € valor mi3s alto). Evaluar ateraciones del
sensorio, signos de ICC, deiirritacifin menégeay de foco neurolfigico, realizar campimetré por oposicifin y
medir el ritmo diurctico.

o Estudios complementarios (sfilo ante sospecha de lesifin):

- Laboratorio: funcifin renal, enzimas cardécas.

- ECG, Rx detfirax, ecocardiograma transtorficico en caso de signos de IC o angina.
- AngioTC de tiirax y abdomen ante sospecha de séhdrome afirtico agudo.

- TC de cerebro sin contraste en caso de séhtomas neurol figicos.

- Fondo de 0jo

MANEJO: unavez descartado €l dai o de firgano blanco se deben identificar y corregir las causas secundarias en
inter nacifin.

HTA (>140/90)

e Pacientes previamente hipertensos:. reiniciar la medicacifin antihipertensiva (siempre que seaposible y que
no afecte el tratamiento de la enfermedad actual). NO deben modificarse |os fl¥macos que el paciente tomaba
previamente (aumentar dosis 0 agregar medicaciones) basiindose en 1os registros durante lainternacifin.

e Pacientessin antecedentesde HTA: no hay evidencia afavor del uso de medicacifin antihipertensiva para el
tratamiento de estos registros en forma aislada, a menos que existan antecedentes que predispongan a dai o
orglnico (enfermedad coronaria, aneurisma de aorta).

HTA severa asintomftica: no es necesario tratarla en el perédo agudo, objetivo de reduccifin <160/<100.

LaTAM nodebereducirse m3sde un 25-30% en las primeras horas. Utilizar flrmacos antihipertensivos VO en
monoterapia o regémenes combinados (amlodipina/IECA). L a nifedipina sublingual se encuentra contraindicada
por causar descensos bruscos e impredecibles de presifin.

Emergencia hipertensiva: disminucifin inmediata de la PA mediante medicamentos endovenosos titulables, con
objetivos de PA que dependerf¥ del tipo de emergencia.

Algoritmo de manejo de HTA en pacientes inter nados

I I
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EmergenciaHTA

Objetivo de PA

Sme. afirtico agudo
(Diseccifin/aneurisma
complicado)

Bsistiilicaa 110-120

mmHg, dentro de los

10-20 minutos

Sme. neur olfigico
agudo
(ACV/encefal opatéa
hipertensiva)

-ACV enplan de
trombolisis:
B<185/<110 mmHg
-Encefalopaté con
PA >220/>120
mmHg: BL0-15%

PA diastfilica>140 mmHg

Sme. coronario

B<130/<80 mmHg

agudo dentro de las 3hs mimo 20 meg/min
EAP (ICC B10-15% Furosemida EV 40 mg titular en 1 horaa 80, si no hay
descompensada) PA/mejoréa respuesta+ NTG EV 10-20 mcg/min titulando cada 10
P sintomfica min 10-20 mcg
Jsintomas o Manejo de probable emergencia hipertensiva en
evidencia de dafio pacientes con disnea, dolor toracico, alteracién del
de drgano? sensorio, foco neuroldgico. Medicacian EV.

JExisten sintomas
agudos que causan
HTA?

JPaciente en estado
de abstinencia?

JSobrecarga de
volumen?

JMedicacian
desencadenante
de HTA?

JHTA previa con
medicacién
suspendida?

JHTA persiste, pese a
abordaje de factores
secundarios?

Tratamiento de dolor, ansiedad, nauseas, vomitos.

Evaluar abstinencia alcohdlica § tabaquica / drogas
ilicitas / BZDP. Tratamiento con BZOP / parche de
nicotina.

Cesar PHP / Diureticos. Cuidade de no producir
deplecién de volumen con aumento de tono
simpatica e HTA.

AINE / Corticoides f EPO / Anticanceptivos | Inhibi-
dores de calcineurina. Analizar la posibilidad de
suspender en base a relacidn riesgo/bheneficio.

Restituir mediacidn habitual antihipettensiva, a
mencs que exista contraindicacidn de acuerdo a la
enfermedad actual.

- «160f<100 ¥ no hay antecedentes de lesidn abdrti-
cafcoronariafretiniana = conducta expectante v
cantrol clinico.

Si hay antecedentes utilizar medicacidn V0.
180110, reducir PA con medicamentos VO con
objetiva <160/<100 (no disminuir-25% de TAM en
las primeras horas. )
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M edicacifin de eleccifin

Labetalol EV 10-20 mg cada2 min

Labetalol EV 10-20 mg cada 2 min; nicardipinaEV 5 mg/
horatitular2,5 mg/h; nitroprusiato EV 0,5 mcg/kg/min si

BB VO (contraindicados en bajo gasto o inestabilidad
HD) + NTG EV 5-10 mcg/min titular cada 10 min como
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TEMA 5. INSUFICIENCIA CARDEACA

DEFINICINN: séhdrome caracterizado por laincapacidad del coraziin de bombear e volumen de sangre suficiente
para suplir las demandas del organismo sin afectar la presifin de [lenado ventricular normal.

EPIDEMIOL OGEA: prevalenciadel 1 a 2% en pagses desarrollados, 10% en mayores de 70 &i 0s.
Aumenta entre 4y 8 veces lamortalidad global respecto ala poblacifin general (mortalidad del 25 a 35%).

CLASIFICACINN

Bajo gasto vs. ato gasto.

|zquierda (edema de pulmfin) vs. derecha (aumento de presifin yugular, hepatomegalia, edema perifcrico).
Retrfigrada (aumento de presiones de llenado y congestifin pulmonar) vs. anterfigrada (compromiso de la
perfusifin perifcrica).

Sistfilica (incapacidad de eyectar suficiente sangre) vs. diastiilica (fallaen larelgacifin y €l llenado
ventricular).

Lafraccifin de eyeccifin normal es> del 50% y se consideradisminuidasi est3 por debajo del 40%.
Laasociacifin de disfuncifin sistfilicay diastfilica puede ocurrir mi3s all3 del valor de lafraccifin de eyeccifin.

Etiolog&adelalC

- Enfermedad coronaria (isquemia| infarto) 75%
-HTA

- Miocardiopaté chagfisica

- Taquiarritmias y bradiarritmias

- Valvulopatéas

- Alcoholismo

- Tfixicos

- QT (antraciclinas)

- Hemocromatosis

- Miocardiopaté dilatada idiopfica
- Enfermedades infiltrativas

- Miocarditis

Factores desencadenantesdelalC
o
Tirotoxicosis Miocarditis

Hipertensifin

Embarazo o
Transgresiones alimentarias Arritmias
Suspse%siﬁn de medicacifin Insuficienciavavular aguda
Sthdrome coronario agudo: 1AM, anginainestable Fl¥macos: inotrfipicos negativos, toxicidad miocf¥dica

CLENICA: disnea, fatiga, ortopnea, tos nocturna, disnea paroxéstica nocturna, respiracifin de Cheyne-Stokes (estadio
avanzado), rales crepitantes, sibilancias, derrame pleural, tercer ruido o galope (especificidad 99%), taquicardia,
hepatomegalia (especificidad 97%), hepatal gia, edemas perifcricos simgtricos, ingurgitacifin yugular, reflujo
hepatoyugular (alta especificidad y baja sensibilidad), nicturia, anorexia, nfAuseas, sensacifin de plenitud abdominal.
ICC aguda: edema agudo de pulmfin, sobrecarga de volumen, bajo volumen minuto.

Estadificacifin clénicadela | C sistfilica

Clasificacifin funcional NYHA Clasificacifin seggn ACC-AHA

Clase Estadios
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Sin limitacifin funcional. El gercicio
habitual no produce disnea, palpitaciones o
fatiga

Alto riesgo de IC. Ausencia de alteraciones
estructurales o funcionaes. Ausenciade
sétomas.

Limitacifin leve: las actividades habituales
causan disnea, fatiga o pal pitaciones.
Asintom(ica en reposo.

Alteraciones estructurales del coraziin que
se asocian con IC, pero sin signos o
sétomas.

Limitacifin moderada: ante actividades
ménimas presenta disnea, pal pitaciones o C
fatiga. Asintomf(ico en reposo.

IC sintomf%ica asociada con enfermedad
estructural subyacente.

Enfermedad estructural cardiaca
importante, con sétomas en reposo a pesar
derecibir el mfximo tratamiento mcdico
disponible.

Sétomas en reposo que aumentan ante
cualquier actividad.

NYHA: New York Heart Association
ACC-AHA: American College of Cardiology - American Heart Association

DIAGNNSTICO

1

2.

5.

Laboratorio: hemograma, glucemia, urea, creatining, ionograma, BNP (alta sensibilidad, mayor VPN). BNP:

los niveles aumentan con laedad, IR 'y FA; disminuyen con la obesidad. VPN 94%, alta sensibilidad (>95%).
ECG: arritmias, HVI, IAM silente (gS). Sensible pero no especifico. Un ECG normal descarta, en el 99% de

los casos, disfuncifin sistfilicadel VI.

. Rx detfirax: ICT aumentado, redistribucifin de flujo (aumento de la vascularizacifin en los vcrtices con

respecto alas bases pulmonares), infiltrado en vidrio esmerilado y |éeas de Kerley. En edema pulmonar,
imf3genes en alas de mariposa.

. ETT o ETE: paravaorar lafuncifin del VI, la FE, la presencia de valvulopatéss, hipoquinesia global o regional

(isquemia, IAM), dilatacifin auricular, hipertrofia o dilatacifin ventricular, anomal é&s del llenado diastfilico, el
tamai o del VD y estimar la presifin pulmonar.

RNM cardiaca.

TRATAMIENTO
IC aguda

Oxé&eno: hastalograr SO2 mayor del 92%.

VNI: s no hay isquemia. Disminuye laprecargay el requerimiento de |IOT. Cl: paro respiratorio, faltade
colaboracifin del paciente, incapacidad de gjustar la mi3scara, deterioro del sensorio y shock cardioggnico.

Furosemida EV en bolo: venodilatacifin y natriuresis.

NTG: permite latitulacifin progresiva hastalograr € alivio de los séntomas, no se debe reducir la PAS por
debajo de 80 mmHg. Se debe indicar monitoreo hemodinfdmico. Cl: hipotensifin y consumo de sildenafil. EA:
cefalea, hipotensifin, desarrollo de taquifilaxia.

Inotrfipicos: (dopaminay dobutaming). En caso de bajo gasto cardéco, se requiere monitoreo hemodinf3mico.

IC criinica

Tratamiento de comorbilidades (HTA, DBT, enfermedad coronaria, anemia).
Abandono de hfitos tfixicos (tabaco, alcohol, etc.).

Actividad féica: moderada (caminata, bicicletafija) paraCF | alll.
Restriccifin de sodio en ladieta (2 a3 g/d&): evidencia contradictoria.

FRrmacos que disminuyen la mortalidad
Considerar que la mayoré de los estudios fueron realizados en pacientes con | C sistfilicay hay escasos datos
disponibles sobre la | C diastfilica.
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. |[ECA: indicado en todos los estadios de la | C. Disminuyen |la mortalidad.

Enaapril 2,5 mg cada 12 horas. Dosis meta 10 mg cada 12 horas.
EA: tos no productiva, hipotensifin, hiperazoemialeve, hiperpotasemia, angioedema.

. ARAII: indicados ante intoleranciaalos IECA por razones diferentes a hiperpotasemiao IRA. Losartan 12,5

mg/dé&. Dosis mixima: 50 mg/dé. Candesartan 4 mg/dé. Dosis mixima: 32 mg/dé.

. BB: indicados en todos | os pacientes establ es cléicamente, independientemente de la CF. Comenzar con dosis

bajas e incrementarlas en interval os no menores de dos semanas.

Cl: I1C descompensada, bradicardia sintomf&ica, BAV de segundo o tercer grado.

Carvedilol 3,125 mg cada 12 horas. Dosis meta 25 a 50 mg cada 12 horas. Bisoprolol 1,25 mg/dé. Dosis meta
10 mg/dé&.

. Espironolactona o eplerenona: antagonistas de |a aldosterona, indicados en pacientes con disnea CF |11 o

superior, con disminucifin de la FE (menor del 35%) y tratamiento estndar iniciado (diurcticos, IECA y BB).
Espironolactona 12,5 a 25 mg/dé. Dosis meta 25 a 50 mg/dé.
Considerar laresincronizacifin si QRS ancho y medicaciiin completao CDI si FE menor del 35%.

FRrmacos para el control de los séhtomas sin impacto en la mortalidad

1

2.

3.

Digoxina: indicada en |C asociadaa FA. Disminuye lafrecuencia cardiaca, los séhtomasde IC y las
internaciones. Dosis de 0,125 a 0,25 mg/dé. Intoxicacifin: mi3s frecuente en ancianos, hipopotasemia,
hipomagnesemia, hipoxemia, hipercalcemia, anemia, acidosis. Séhtomas: anorexia, nfuseas, viimitos,
neuralgia, arritmias.

Diurcticos. furosemida: ante sobrecarga de volumen y séhtomas congestivos.

EA: deplecifin de volumen, IRA prerrenal, hipopotasemia.

Amiodarona: considerar s arritmias ventriculares. Datos conflictivos acerca de disminucifin de mortalidad.
Seguraen ICC.

Nuevos f3rmacos

e Sacubitril/valsartan: superior a enalapril en pacientes con IC criinica CF 11 alV (reduccifin del 20% en

muertes de causa CV u hospitalizaciones)

¢ |vabradina: indicada en pacientes sintomf&icos con fraccifin de eyeccifin —35% y ritmo sinusal mayor de 70

Ipm, a pesar del tratamiento con la dosis fiptima 0 mfima tolerada de BB (en pacientes con tratamiento con
IECA u ARA y antagonistas de aldosterona), reduccifin de las hospitalizaciones y las muertes de causa CV.

o Trimetazidina: puede utilizarse en el tratamiento de la angina estable en | C con fraccifin de eyeccifin

disminuida cuando la angina persiste a pesar del tratamiento con BB ((o aternativo) para el alivio de laangina.
No hay recomendacifin para|C sola

NoO es necesario esperar hasta alcanzar €l objetivo de dosis de IECA o ARA paraempezar atitular.



Diuréticos + |IECA o ARAII
(hasta lograr estabilidad hemodinamica)
T

¥
Persistencia de signos y sintomas
ik -

Si No

L)
Agregar antagonista de aldosterona o ARA I

L)
Persistencia de los sintomas

si ¢ * No

v . Al
QRS mayor o igual a FE menor o igual a 35%

0,12 seg . P .
F £ Y
Si No Si No
L T L) T
Considerar Considerar digoxina, Considerar No requiere mas
resincronizador asistencia ventricular cardiodefibrilador tratamiento
externa o trasplante implantable

EnfoqueterapguticodelalCC
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TEMA 6. ENFERMEDAD VALVULAR
ESTENOSISANRTICA

ETIOLOGEA

Esclerodegenerativa: representala principal causa en adultos mayores de 60 al os.
Congcnita: la vi3vula afirtica bicaspide representa la cardiopaté conggnita mi3s frecuente.
Reumfica: actualmente poco frecuente y se asocia a valvulopatéa mitral.

Miocardiopaté hipertrfifica del VI: causa estenosis afirtica subvalvular. Se caracteriza por el aumento de un
soplo sistfilico eyectivo durante lamaniobra de Valsalva.

FISIOPATOL OGEA: e [Feavalvular afirtica es de 3 a4 cm?2, los trastornos hemodinfmicos por sobrecarga de
presifin en el VI aparecen cuando el Frea se reduce a tercio de la normalidad, momento en que se desarrollaun
gradienteentre el VI y laaorta.

CLEBNICA: latréada clsica de la EAo comprende: angina, séhcope y disnea. L os pacientes permanecen
asintomfdicos por peréddos prolongados. La aparicifin de estos séhtomas implicamal pronfistico, la supervivencia
estimada es en promedio de 5 ai os desde la aparicifin de laangina, de 3 ai os para el séhcopey de 2 ai os desde la
aparicifin de ladisnea.

DIAGNNSTICO

1. Examen f&ico
- Soplo sistfilico eyectivo romboidal, de mayor intensidad en foco afirtico e irradiado a cuello.
- R1 normal.
- Desdoblamiento paradojal de R2.
- Pulso parvusy tardus.

2. ECG: revelasignos de sobrecarga, HVI y signos de dilatacifin de la Al.
3. Rx detfirax: en estadios avanzados puede aparecer cardiomegalia.
4. Ecocardiograma.

Clasificacifin dela EAo

EAo leve: reavalvular >1,5 cm2, gradiente transvalvular medio <25 mmHg
EAo0 moderada: (¥eavavular 1-1,5 cm2, gradiente transvalvular 25-40 mmHg
EAo0 severa: [Feavavular <1 cm2, gradiente transvalvular medio >40 mmHg

TRATAMIENTO

Mcdico
Poco gtil, y en caso de aparicifin de séhtomas el tratamiento es quirgrgico. Evitar frmacos vasodilatadores (p.€.
IECA, BC) porque favorecen €l sécope.

Quirgrgico
El recambio valvular es €l gnico tratamiento que ha demostrado beneficios. Indicaciones:
Reemplazo valvular (Recomendaciones clase )

o Pacientes con estenosis afirtica moderadamente grave o grave, sintomf3icos (Nivel de evidencia B).

o Pacientes con estenosis afirtica moderadamente grave o grave, asintomficos, con prueba ergomgctrica positiva
(por desarrollo de séhtomas o caélade la PA) (Nivel de evidenciaB).

o Pacientes con estenosis afirtica moderadamente grave o grave que deban ser sometidos a cirugé cardéca por
otras causas (Nivel de evidencia B).

¢ Pacientes con estenosis afirtica moderadamente grave o grave con disfuncifin de VI (FEVI < 50%) (Nivel de
evidenciaC).

o Pacientes sintomf&icos con estenosis afirtica moderadamente grave a grave con bgjo flujo, bajo gradientey
fraccifin de eyeccifin deteriorada en los cual es se demuestre la presencia de reserva contrfictil (Nivel de
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evidenciaC).

INSUFICENCIA ANRTICA
DEFINICINN: reflujo delaaortaa VI en difstole.

ETIOLOGEA

- lAo aguda: las causas mf3simportantes son la endocarditis infecciosay la diseccifin de aorta.

- Ao criinica: la causa principal esla cardiopatéa reumf(dica. Otras causas son € sindrome de Marf(¥n, la espondilitis
anquilosantey la artritis psorifisica

FISIOPATOL OGEA: sobrecarga de volumen del VI, que debe bombear en sentido anterfigrado €l volumen de
sangre proveniente de la Al mi3s el volumen que regurgita por la ateracifin valvular. Esto causa HV1 excentrica.

CLENICA: signos de IC izquierda (disnea, ortopneay fatiga). LalAo de instalacifin aguda genera ripidamente cagdla
del gasto cardéco y puede ser causa de shock cardioggnico.

DIAGNNSTICO
1. Examen f&ico

e Soplo diastfilico decreciente.

o Soplosfuncionales: soplo de Austin Flint (iniciaen la difstole y disminuye durante la misma, se escuchaen e
foco afirtico y cuando e paciente estf3 sentado y se inclina hacia adelante en espiracifin; si existe irradiacifin
paraesternal se debe excluir un aneurisma afirtico y soplo de falsa EAo.

e Aumento de la presifin diferencial.
e Pulso magnusy celler.
e Signo de Duroziez: se ausculta soplo sistiilico y diastfilico sobre la arteriafemoral.

2. ECG: esinespecdico, pero generalmente muestra signos de HV1.
3. Rx detfirax: cardiomegaia
4. Ecocardiograma: es el m¢todo de eleccifin para valorar la gravedad de la enfermedad.

Clasificacifin delalAo

Ao leve: volumen de reflujo <30 mL, fraccifin de reflujo <30%.
I Ao moderada: volumen de reflujo 30 a 60 mL, fraccifin de reflujo 30-49%.
Ao severa: volumen de reflujo >60 mL o fraccifin de reflujo >50%.

TRATAMIENTO

Mcdico
Estf3indicado solo en pacientes asintomf¥icos y con funcifin del VI conservada. Se administran vasodilatadores
(IECA) que disminuyen la poscarga, generando as&menor volumen de regurgitacifin.

Quirgrgico
El reemplazo valvular estBindicado principamente en |os siguientes casos:
Indicaciones:

e Aguda pacientes con insuficiencia afirtica aguda grave con IC (1 A).

e Criinica

¢ |Ao grave sintomficos (I B)

¢ |Ao grave asintomficos + disfuncifin del VI evidenciada por alguno de los siguientes parfimetros. dilRmetro
sistfilico de 55 mm, fraccifin de acortamiento < 25% o FE de reposo < 50% (I B) o cirugé de revascul arizacifin
miocf¥dica, de la aorta ascendente o de otras vlvulas (I C).

ESTENOSISMITRAL
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ETIOLOGEA: lacausa principal eslafiebre reumfica, |as otras causas son raras.

FISIOPATOL OGEA: la sobrecarga de presifin en la Al produce aumento de la presifin en los capilares pulmonares
y congestifin pulmonar.

CLENICA: enfermedad disneizante, palpitante (por FA), hemoptizante y embolizante. La disneaes el primer
séhtoma en aparecer, marca el compromiso de lavR@vulamitral. LaEM eslavalvulpatéa que mas favorece los
fenfimenos embfilicos perifcricos (ACV, enfermedad vascular perifcrica), por o que siempre se debe tener presente
este cuadro en pacientes jfivenes con ACV. Lahemoptisis se produce por congestifin venosa pulmonar.

DIAGNNSTICO

1

2,
3,
4,

Examen fé&ico

Soplo mesosistiilico o telediastiilico con refuerzo presistiilico que desaparece con la aparicifin de FA.
Aumento deintensidad del R1.

Al progresar el cuadro pueden aparecer signos de sobrecarga del VD como e signo de Dressler, R2 de mayor
intensidad, signo de Graham Seel, soplo sistfilico de insuficiencia tricuspélea.

ECG: signos de agrandamiento de Al, puede aparecer ritmo de FA y signos de sobrecargadel VD.
Rx detfirax: Al aumentada de tamai 0 y signos de hipertensifin venocapilar.
Ecocardiograma Doppler: es el mgtodo de eleccifin para evaluar lavldvula mitral.

-Endice de Wilkins: evalga movilidad, grosor, calcificacifin y grado de compromiso subvalvular. El mejor puntaje es
4. A medida que el puntaje aumenta el pronfistico empeora.

Clasificacifin dela EM

EM leve: Rreavavular >1,5 cm?

EM moderada: (¥eavavular 1-1,5 cm?
EM severa: [reavavular <1 cm?2

TRATAMIENTO

El tratamiento mcdico tiene como principal es objetivos € control de la frecuencia cardéca, la disminucifin de
la congestifin pulmonar y la profilaxis de los fenfimenos embfili cos.

Los séhtomas de la EM dependen en gran parte de la FC, para su control se utilizan BB.

Indicaciones de valvul oplastia percutlfnea mitral con balfin Clase I:

Estenosis o reestenosis mitral, moderada o grave, sintomfdica a pesar del tratamiento medico, con un puntaje
ecocardiogr¥ico menor o igual a8 (Nivel de evidenciaB).

Embarazadas con estenosis mitral moderada a grave, sintomfdicas en clase funcional I11-1V apesar del
tratamiento medico, con puntaje ecocardiogrf¥ico menor o igual a12 (Nivel de evidencia B).

En pacientes sintomf&icos con estenosis mitral moderada a grave, con contraindicaciones o riesgo quirargico
ato, con puntaje ecocardiogrf¥ico menor o igual a12 (Nivel de evidencia B).

Indicaciones de cirugé& en la estenosis mitral Clase | (Nivel de evidencia C):

Luego de una valvul oplastia percutfinea sin mejoréa cléica.
L uego de una valvul oplastia percutfinea complicada con insuficiencia mitral aguda grave.

Estenosis mitral moderada a grave sintomfica que no fue aceptada para valvul oplastia percutfnea (trombo
auricular izquierdo, insuficiencia mitral de grado I11-1V, édice mayor de 12.

Presencia de insuficiencia tricuspélea orgfiica u otra valvulopatéa de grado grave que necesite correccifin.
Endocarditis infecciosamitral reciente.

Enfermedad coronaria sintomf(¥ica asociada.

Embolias sistgcmicas recurrentes.
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INSUFICIENCIA MITRAL

Se origina por cual quier alteracifin que involucre € aparato valvular mitral (anillo, valvas, cuerdas tendinosas,
mg@scul os papilares o e miocardio adyacente), que provoca d reflujo de sangre desde el VI ala Al durante la sistole.

ETIOLOGEA

e Adquirida: endocarditis infecciosa, enfermedad reum(ica, degeneracifin mixedematosa, disfuncifin
isqugmico-necrfitica (el IAM eslaprincipa causade M aguda), miocardiopaté dilatada, dilatacifin del anillo.

o Conggnita: fenestraciones, defectos en la amohadillas miocl¥dicas, fibroelastosis endomiocl¥dica

FISIOPATOL OGEA: la caracteréstica principal es la sobrecarga de volumen del V1 con hipertrofia excentrica
compensatoria por eyeccifin por los dos orificios (vivula afirticay mitral).

CLEBNICA: los sthtomas mf3s frecuentes son la fatiga ante esfuerzos (primer séntoma en aparecer), la disnea de
esfuerzo y la disnea paroxéstica nocturna. En estadios avanzados puede existir HTP con falla cardéca derecha. En
caso de IM aguda, es frecuente el EAP.

DIAGNNSTICO

1. Examen fé&sico

o Soplo pansistfilico con mayor intensidad en apex e irradiado haciala axila.
¢ R1 atenuado o ausente.
o FA (lalM eslavavulopaté& que mas favorece su aparicifin).

2. ECG: signos de sobrecargade Al (onda P mellada) y ventricular.
. Rx detfirax: cardiomegaliay dilatacifin de Al.

4. Ecocardiograma Doppler: eslatgenica de eleccifin para el diagnfistico. Tener presente que la FE del VI puede
sobreestimarse por la eyeccifin tanto por la vi@vula afirtica como por la mitral.

w

TRATAMIENTO: existen dos opciones quirgrgicas: la plfistica mitral que es la primera eleccifin siempre que est¢
disponible, y el reemplazo valvular, indicado en caso de deterioro importante del aparato valvular.

Indicaciones de la plf3stica mitral

Clasel:
IM grave mfs:

e Séntomas, FE > 30% y dilimetro de fin de si&tole < de 55 mm (B).
e Asintomfdicosy parf@metros de disfuncifin del VI (FE< del 60% y/o diffmetro de fin de sé&stole > 45 mm (B).
o Indicacifin de cirugé de revascularizacifin miocf¥dica (C).

Clasell:
IM grave asintom(icos mfs:

e HTP de reciente comienzo (50 mmHg en reposo o 60 en gercicio).
¢ FA dereciente comienzo.

PROLAPSO DE LA V¢ LVULA MITRAL

Es una valvul opaté benigna caracterizada por el desplazamiento mayor o igual a2 mm haciala Al de unao ambas
valvas del aparato valvular mitral durante la sé&tole ventricular.

Lamayoré de | os pacientes no manifiestan séntomas, pero en algunos casos pueden generar pal pitaciones, séhcopey
dolor torfXico.

Al examen fé&sico se puede encontrar chasquido mesositiilico y soplo telesistfilico que aumenta con la maniobra de
Valsalva (gnico soplo junto a de lamiocardiopaté hipertriifica del VI que aumenta con esta maniobra).

El ecocardiograma Doppler es el mgtodo de eleccifin para confirmar la presenciadel prolapso. En pacientes
asintomfdicos no es necesario tratamiento, en los que presentan prolapso valvular asociado alM, se debe redlizar
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profilaxis estifndar parala endocarditis infecciosa.

RECORDAR: los soplos del prolapso de lamitral y de la miocardiopaté hipertrfifica aumentan con la maniobra de
Valsava
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TEMA 7. MIOCARDIOPATEAS

Enfermedades del miocardio que se asocian a una disfuncifin mecficay/o elgctrica. Se clasifican en: dilatada
(MCD), hipertriifica (MCH), restrictiva (MCR), arritmoggnica (MCA), no compactada (MCNC) (definicifin de
American Heart Association).

Normal

Al

MeD MCH MCR MCA MCNC
\ \ Y Y
Al Al Al
Vi vl
Vi Wl i i

Tipos de miocar diopatés.

5
=
=

MIOCARDIOPATEA DILATADA
Depresifin de la funcifin contrfictil ventricular, en ausencia de afeccifin coronariao valvular.
Afeccifin del VI: dilatacifin e hipocontractilidad con FEV1 < 45%. VD infrecuente.

MCD PRIMARIA:

FISIOPATOLOGIA: Inflamacifin € activacifin SRAA € remodelado VI € Hipertrofiamiocitaria, fibrosis
intersticial ¢ Apoptosis € aumento en tensifin delapared € dilatacifin ventricular y auricular €
Insuficiencia mitral.

ETIOLOGEA: <50% idiopftica, 50% de miocarditis evolucionan a MCD. 25-35% mutaciones ligadas al
cromosoma X.

EPIDEMIOL OGEA: entre 20y 60 ai 0s. Causa de muerte sghita (30-50%) e IC progresiva.

CLENICA: disnea progresiva que inicialmente es de esfuerzo, progresa hasta el reposo + ortopneay disnea
paroxéstica nocturna; fatigabilidad y, edema en zonas en declive que deja fiivea.

Ritmo de galope por R3, soplo pansistfilico mitral irradiado ala axila = regurgitacifin mitral.
ESTUDIOS/ILABORATORIOS/IM ¢ GENES:

Elevacifin BNP| ProBNP (valor predictivo negativo muy alto).

ECG: taquicardia sinusal, FA: peor pronfistico, BRI (30%).

Rx de tfirax: cardiomegalia a expensa de cavidades izquierdas (congestifin venosa pulmonar).

ECO-TT: hipocontractilidad VI, FEVI <50%, < 30% peor pronfistico. Insuficiencia mitral por dilatacifin
cavitaria.

Anemiaen | CC avanzada (<25% pacientes), hipopotasemia por diurcticos (riesgo de arritmias).
Hiponatremia: mal pronfistico. Elevacifin de TGO y TGP por congestifin hepfdica.

IECA + inhibidores de aldosterona| riesgo de hiperpotasemia.

RNM: mide el grado de depresifin de contractilidad y el grado de dilatacifin de cavidades. Real ce tardé con
gadolinio en zonas del epicardio = Fibrosis.

Gammagrafé de perfusifin: defectos de perfusifin, que no necesariamente reflejan la existencia de isquemia;
anomalé&s de lainervacifin simpfdica (riesgo de muerte sghita).

Cateterismo derecho: candidatos a trasplante cardéco.

TRATAMIENTO:
Far macolfigico
- IECA: iniciar con dosis progresivas; captopril 100- 150 mg/dé;
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enalapril 20-40 mg/dé&.

- ARA-II: si existeintoleranciaalECA; losartl3n 50-100 mg/dé.

- BB: dosis muy bajas; carvedilol 6,25 mg/dé hasta 25 mg ¢/12 h; bisoprolol 1,25 mg hasta 10 mg/dé.

- ARA 11: espironolactona 25-50 mg/dés; eplerenona 25-50 mg/dé.

*** Egtos flrmacos deben administrarse incluso en casos en que no exista | C franca; evidencia de disminucifin
del remodelado ventricular= disminucifin de la morbimortalidad por ICC.

No far macolfigico: gercicio féico aerobio, evitar sedentarismo, restriccifin en sal y acohol.

ICC+FA: anticoagular ss CHADS2V asc2 >2: warfarina o acenocumarol dosis gjustada a RIN; dabigatrfn (110-
150 mg/12 h; rivaroxablin 15-20 mg/dés; apixablin 2.5-5 mg/12 h.

Implantacifin marcapaso/resincronizador/desfibrilador: FEVI<30% + BRI.

MCD SECUNDARIA:
Miocardiopaté alcohrilica

ETIOLOGEA y FISIOPATOL OGEA: efecto tfixico directo del alcohol o alguno de sus metabolitos;
deficiencia de tiamina en casos de desnutricifin, que frecuentemente acompal a a a coholismo, o toxicidad de
algan aditivo, como el cobalto que se utilizaba en algunos tipos de cerveza.

EPIDEMIOL OGEA: pacientes con mfs de 10 ai os de alcoholismo (polimorfismo DD de la ECA > riesgo).
CLENICA: igual que MCD primaria.
TRATAMIENTO: suprimir ingesta de a cohol mejoralafuncifin ventricular.

Miocardiopaté por estrgs (Takotsubo)

ETIOLOGEA Y FISIOPATOL OGEA: inducida por estrgs (espasmo microvascular difuso), liberacifin de
catecolaminas.

EPIDEMIOL OGEA: mi3s coman en mujeres post-menoplusicas
CLENICA: angina, dolor precordial tépico.

DIAGNRNSTICO: aumento de troponinas, ECG con Elevacifin ST en precordiales. Angiografé coronaria
normal. Ecocardiograma transtor(cico acinesia apical ampliadel VI con contractilidad preservada de la base
(Formade vasija de pesca).

TRATAMIENTO: disfuncifin ventricular con inotrfipicos; tratamiento de arritmias. Funcifin ventricular se
recupera completamente en semanas.

MIOCARDIOPATEA HIPERTRNFICA

FISIOPATOL OGEA: lacavidad del ventréulo izquierdo no se dilata, se produce el engrosamiento de sus
paredes con distribucifin asimgtrica que compromete tabique interventricular, conllevando ala obstrucciiin
sub-afirtica dinf3micadel tracto de salida del VI.

ETIOLOGEA: hipertrofia cardéaca primaria (por mutaciones gengticas, la mi3s frecuente |a cadena pesada de
lamiosina), no secundaria 0 adaptativaa HTA, estenosis afirtica u otra causa.

EPIDEMIOL OGEA: 1 cada 500 habitantes. Entre 20 y 40 ai os. Causa de muerte sgbita en jfivenes.

CLENICA: disnea de esfuerzo, secundaria a aumento de la presifin diastfilica ventricular por dificultad del
[lenado diastiilico.

Sécope: por incapacidad de aumentar el gasto cardéco en presencia de vasodil atacifin perifcrica.

Sétoma de mal pronfistico.

Soplo mesosistiilico eyectivo no precedido de clic y con R2 conservado en precordio. Se acentga con Valsalva.
Se suprime con maniobras que aumentan la poscarga (contraccifin muscular isomgtrica).

DIAGNNSTICO:

- ECG < 10% de los casos es normal: presencia de ondas Q estrechasy profundasen DI, DIlI, avVF y V5-V6,
seguidas de ondas R altas.

- Rx tiirax: o dilatacifin de Al.

- Ecocardiograma: prueba diagnfistica clave en laMCH. HVI asimgtrica, VI no dilatado e hiperdinf@mico, con
obstuccifin al flujo del tracto de salida. Grosor de pared VI >15 mm, relacifin septo/pared posterior >1,3. El 2%
de los atletas de clite presentan grosores de 13-16 mm. Regurgitacifin mitral.

- RNM: deteccifin y cuantificacifin de la hipertrofiaen MCH apical. Real ce tardé® con gadolinio detectay
cuantifica el grado de fibrosis miocl¥dica.

PRONNSTICO:

** Factores de riesgo de muerte sgbita:

Mayores: paro cardiorespiratorio por FV, TV sostenida espontfnea, antecedentes familiares de muerte sgbita.
Menores: séhcope inexplicado, grosor de pared VI > 30 mm, respuesta anormal dela TA durante €l gercicio,
TV no sostenida, obstruccifin al tracto de salida del V1, Obstruccifin microvascular, Defecto gengtico de riesgo.
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** Familiares en primer grado deben ser sometidos a estudio, que incluyan ECG y ecocardiograma.
Repetir estudios cada 5 ai os si es normal. En adolescentes entre 12 - 18 ai 0s, repetir examen anualmente.

e TRATAMIENTO: sfilo € desfibrilador autom(ico implantable (DAI) mejorael pronfistico.
Far macolfigico:
- BB: primera opcifin de tratamiento en sintomficos (mejoré de séhtomas en 70%):
Atenolol hasta 100 mg/dé, carvedilol 25-50 mg/dé.
- BC no dihidropiridénicos. verapamilo 360| 480 mg/dé&.
- Disopiramida: 300-400 mg/déa.
- Profilaxis de endocarditis infecciosa.
No far macolfigico:
- Evitar realizar g ercicios extenuantes.
- Evitar deshidratacifin.
** MCH obstructiva con persistencia de sétomas: implantacifin de DAI. Quirgrgico: Miectoméa septal.
Trasplante Cardiaco.

MIOCARDIOPATEA RESTRICTIVA

e DEFINICINNy FISIOPATOL OGEA: aumento de rigidez del endomiocardio, aumento de la presifin de
[lenado, disfuncifin diastfilica.

e ETIOLOGHA:
Primarias: endocarditis de Loffler, fibrosis endomiocl¥dica
Secundarias. infiltrativa (amiloidosis, sarcoidosis).
- Deprisito: (hemocromatosis, glucogenosis, enfermedad de Fabry).
- Endomiocardica (fibrosis endomiocf¥dica, séndrome hiper eosinofilico, antraciclinas).
- Idiopfica
- Post-radiacifin.
e EPIDEMIOLOGEA: menos del 5% de |as miocardiopatéss. En Occidente: amiloidosis lamis comen; Asia,
¢, fricay Amgcrica Central: fibrosis endomiocfdica

e CLENICA: disneaeintoleranciaa gjercicio, IC derecha, signo de Kussmaul, R3y R4, soplo de IM o
insuficiencia tricuspélea.
Anginaexcepcional, salvo en amiloidosis. Arritmias, fenfimenos embfilicos. Sétomas sistcmicos de la
enfermedad causal.

e DIAGNNSTICO:
- ECG: bgjo voltaje, ateraciones de re polarizacifin, bloqueos de rama, BAV.
- Rx tirax: sin cardiomegaliao leve.
- Ecocardiograma: aumento del grosor de paredes ventriculares, funcifin sistfilicanormal o ligeramente
disminuida, aur&ulas dilatadas.
- Estudios isotfipicos: funcifin sistfilica normal o ligeramente disminuida.
- Cateterismo cardéco: funcifin sistilica normal o ligeramente disminuida, aumento de la presifin de llenado
izquierday derecha, dip-plateu en la curva de presifin diastfilica ventricular.
- RNM: para diagnfistico diferencial con pericarditis constrictiva.

e TRATAMIENTO: tratamiento especdico de laentidad causal. Tratamiento sintom(dico de IC. Trasplante
cardéco siempre que no exista enfermedad sist¢cmica extracardécas.

MIOCARDIOPATEA ARRITMOGCNICA
DEFINICINN: displasiaarritmoggnicadel VD (casos raros V1), que se caracteriza por una sustitucifin del tejido
miocf¥dico ventricular por tejido fibro-adiposo. Causa de muerte sghita en jfivenesyy atletas.

e FISIOPATOL OGEA: mutaciones en genes que codifican proteghas relacionadas con las uniones
intracelulares, como la placoglobina, desmoplaguin. L os desmosomas cuando se someten a estr¢s mecl3nico
generan desprendimiento de miocitos y muerte celular con lesifin miocf¥dica, inflamacifin y sustitucifin fibro-
adiposa de miocitos. Se asocia a queratodermia palmo-plantar.

e ETIOLOGEA: genctica, transmisifin autosfimica dominante con penetrancia del 100%.

e EPIDEMIOL OGHEA: afecta mfs a varones, manifestfndose en la adolescencia o en la edad adulta.
Incidencia desconocida pero se estima que sea de 1:2000 a 1:5000.

e CLENICA: derivada de arritmias ventriculares (con morfol ogéa de bloqueo de rama derecha), desencadenadas
por el gjercicio. Mareos, palpitaciones o sécope.

- Arrdmias supraventriculares.
- La primera manifestaciiin puede ser episodio de muerte sghita.
- Signos y sitomas de insuficiencia cardéca derecha con el tiempo.

e DIAGNNSTICO:

- ECG: inversifin de ondas T en V1-V 3, BRD Haz de Hiss, ondas ¢psilon que denotan existencia de
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potenciales tardés (30% de |os casos).

- Ecocardiograféa, RNM: dilatacifin e hipocinesiadel VD, aneurismas telediastfilicos y disquinesiainferobasal.
TRATAMIENTO: BB o antiarrémicos | 11: amiodarona, sotalol.

Implantacifin de DAI.

MIOCARDIOPATEA NO COMPACTADA (MCNC)

DEFINICINN y FISIOPATOL OGEA: miocardio dividido en dos capas: una, delgaday adyacente al
epicardio, compactada; y otra que ocupa el resto hasta el endocardio, no compactaday engrosada. Se
acompal a de trabgculas prominentes y excesivasy profundas fosas intertrabeculares. Conllevaamala
irrigacifin e isquemia del subendocardio, acompai ada de fibrosis, disfuncifin sistiilicay diastfilica, arritmiasy
tromboembolia. Afectami3salas zonas lateral, apical einferior del VI.

ETIOLOGEA: ateracifin del proceso normal de maduraci fin miocf¥rdica durante la embrioggnesis.

Herencia autosfimica dominante.

EPIDEMIOL OGEA: |a prevalencia es desconocida, se estima que 12 a 50% de pacientes tienen antecedentes
familiaresde MCNC.

CLENICA: inicial asintomfica; cuando aparecen sétomas, son debidos a insuficiencia cardéca,
tromboemboliay arritmias, incluidala muerte sahita.

DIAGNNSTICO:

- ECG muestra ateraciones inespecéicas de la repolarizacifin o la conduccifin.

- Ecocardiograma: (Criterios Jenni): 1. Grosor del miocardio no compactado con el compactado: N/C 1t 2 en
adultoso 1t 1,4 en nii os; 2. Profundidad de las fosas inter-trabeculares en (pice del VI o segmentos medio-
ventriculares de la pared inferior y lateral; 3. Doppler color de flujo dentro de los recesos inter-trabeculares
profundos. (Dx: 3/3).

TRATAMIENTO: igual que el manejo propuesto para | CC.

- TV no sosteniday FEVI normal: BB o amiodarona.

- TV sostenida, FEVI < 35%, séncopes. implantarse un desfibrilador automfico implantable.

- Anticoagulacifin: en FA, antecedentes tromboembfilicos o ventréul os muy dilatados con importante
depresifin de lafuncifin sistfilica



TEMA 8. ENFERMEDADESDEL PERICARDIO
PERICARDITIS

DEFINICINN: inflamacifin aguda del pericardio.
EPIDEMIOL OGEA: 5% de los dolores torf3cicos agudos.

ETIOL OGEA (en orden decreciente de frecuencia)

o |diopfdica

o Infecciosavira (enterovirus, adenovirus, EBV, CMV, VIH), TBC, bacteriana (endocarditis, neumoné),
fangica.

e Tumora (MTS, primario o paraneopl3sico).

o Autoinmune (LES, AR, Wegener, Ell, esclerosis sistcmica).

o Metabrilica (hipotiroidismo, uremia).

o Post irradiacifin.

o Otras: tumorales (secundarismo pulmiin, mama, leucemias), flrmacos (hidralazina, procainamida).

CLENICA

¢ Dolor torfiico: agudo, punzante, que se modifica con la ventilacifin, posicifin en —plegaria mahometanall.
Puede irradiar a trapecio (sétoma patognomfinico).

o Irradiacifin atrapecio (sétoma patognomfinico).

o El dolor clf3sico puede no estar presente en caso de pericarditis asociada a TBC o procesos neopl [3si cos.

o Examen fé&ico: frote pericf¥dico (en ausencia de derrame), se ausculta mejor con el paciente inclinado hacia
adelante y en foco tricuspéleo, ruidos hipofoncticos (si existe derrame concomitante), fiebre.

ATENCINN: riesgo de taponamiento. Signos de alarma: hipotensifin, descompensacifin hemodinfmica, ingurgitacifin
yugular, signo de Kussmaul, reflujo hepatoyugular, pulso paradojal.

DIAGNNSTICO

o Laboratorio: hemograma, VSG o PCR, enzimas cardécas (si positivas: miopericarditis).

e ECG: supradesnivel del ST difuso, sin regionalidad, cfincavo hacia arriba; infradesnivel del PR; si existe
derrame, microvoltaje, otras desviaciones del ST.

o Ecocardiograma: derrame pericfdico. Puede ser normal.

Criterios diagnfisticos de pericarditis. deben estar presentes por |0 menos 2

- Dolor torficico tépico

- Frote pericf¥dico

- Cambios tépicos en ECG

- Aparicifin o progresifin de derrame pericf¥dico

RECORDAR: sospechar pericarditis tubercul osa en pacientes con antecedentes de TBC, séhtomas B, inmunosuprimidos.
Diagniistico: biopsiade pericardio, ADA, BAAR, cultivo de |&uido periclXrdico.

TRATAMIENTO DE LA PERICARDITISIDIOP,, TICA O VIRAL

o AINE (ibuprofeno 400 a 800 mg cada 8 horas, duracifin segen sintomatol ogéa o aspirina 650 mg cada 8 horas,
con descenso gradual alo largo de 3 a4 semanas). Se recomienda indicar en forma asociada AINE y
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colchicina (0,5 -1 mg/dé& por un lapso de 3 meses) o este gltimo mi3s indometacina.

o No estin indicados los corticoides por mayor riesgo de recaéias. Considerarlos gnicamente en |os pacientes
que no responden al tratamiento habitual y en aquellos casos de causa autoinmune, urgmica, enfermedades del
tejido conectivo y en pericarditis por TBC.

o Pericardiocentesis: terapgutica en taponamiento cardéco; diagnfistica o terapgutica ante la sospecha de
pericarditis purulenta.

o Sospecha de pericarditis bacteriana: drenaje inmediato y tratamiento con vancomicina asociada a ceftriaxona o
ceftazidima.

e Seguimiento: proteda C reactiva semanal predice evolucifin.
FACTORESASOCIADOS A PEOR PRONNSTICO

e Temperatura mayor de 38 grados o leucocitosis.

o Evidencia de taponamiento.

o Derrame extenso (aguel que separalas hojas mf3s de 20mm).

e |nmunocompromiso.

o Pacientes en tratamiento con antagonistas de la vitamina K (como warfarina).
o Derrame asociado a traumatismo.

o Faltaderespuestaa tratamiento antiinflamatorio por mf3s de una semana.

¢ Elevacifin de enzimas cardé&cas (miopericarditis).
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TEMA 9. TAQUIARRITMIAS

DEFINICINN: ritmos cardécos anormales caracterizados por frecuencia ventricular >100 |pm.
CLENICA: palpitaciones, disnea, hipotensifin, mareo, dolor precordial, sécope.
DX: ECG

QRSANGOSTO
TAQUICARDIA SINUSAL

o Ritmo sinusal mayor de 100 |pm.

e Comienzo y terminacifin graduales.

e Con maniobras vagales disminuye la FC, pero a cesar lamaniobra, reincide.
o En general esreactiva, € tratamiento debe apuntar ala causa.

o Causas mf3s frecuentes: fiebre, hipotensifin, TEP, hipertiroidismo, suspensifin de medicacifin habitual (BB),
anemia.

ALETEO AURICULAR

e Macro-reentrada en torno a anillo tricuspéleo: frecuencia auricular 300, frecuencia ventricular 150 Ipm, en
ECG se observa actividad auricular regular (ondas en serrucho) con escasa actividad mecfnica (irregular si
bloqueo variable).

o SiBAV 2:1, lafrecuencia ventricular oscila (aproximadamente 150 I[pm). Si llegara a disminuir la frecuencia
auricular (aleteo lento), podréa conducir 1:1, elevando agn mi3slafrecuencia ventricular.

e Tratamiento similar al delaFA.
e Prevencifin de recurrencia: ablacifin por radiofrecuencia mf3s efectiva que flAmacos.

TAQUICARDIA PAROXESTICA SUPRAVENTRICULAR (TPS)

o Mf3sfrecuente por mecanismo de reentradaintranodal (nodo AV).
o Taquicardiaregular de QRS estrecho deinicio y fin bruscos (seinicia por una extraséstol e auricular).

e Durantela TPS, laauré&ula se despolariza desde el nodo AV (P retrfigrada) por 1o que puede no distinguirse la
onda P en e ECG.

o M[3s frecuente en mujeres entre la segunday la cuarta dgcada.

¢ Sin descompensacifin hemodinfmica: maniobras vagotfinicas o adenosina (dosis: 6 mg EV, si no revierte 12
mg, Si no revierte otros 12 mg. Alternativas: BC, BB, antiarrémicos |a, Ic, I11).

e Prevencifin de recurrencia: ablacifin por radiofrecuencia
TAQUICARDIA AURICULAR MULTIFOCAL

o Irregular. onda P morfologé variable.
o Tratamiento: maniobras vagotfinicas, BB, BC, digoxina

QRSANCHO
TAQUICARDIAS SUPRAVENTRICULARES CON ABERRANCIA (BLOQUEOSDE RAMA)
TAQUICARDIA VENTRICULAR

o Tres o mi3slatidos consecutivos provenientes del ventréculo, con una frecuencia mayor de 100 [pm.

e ECG: taguicardia de QRS ancho (mayor de 0,12 mseg) con disociacifin AV que generalmente seinicia con una
extraséstole ventricular.

¢ Laformano sostenida suele ser asintomficay dura menos de 30 segundos. La sostenida dura mf3s de 30
segundos o produce colapso circulatorio y casi siempre se asocia a dai o estructural.

CLASIFICACINN

e Monomorfa: QRS de morfologé& similar en todos los latidos (sincriinica).
o Polimorfa: QRS de distinta morfologé de un latido a otro (asincrfinica).

47



e Bidireccional: alternan complejos de diferente amplitud y direccifin del QRS.
TRATAMIENTO

1. Con descompensacifin hemodinfimicac CVE.

2. Estable hemodinfdmicamente: CVE o flmacos.
Sin cardiopaté& estructural: BB o verapamilo.
Con cardiopatéa estructural o sospecha: amiodarona (150 mg EV en 10 minutos, dosis mi&ima 2,2 g en 24
horas) o lidocaéa.

TORZADA DE PUNTA

¢ QRS polimorfos que cambian de amplitud y duracifin generando un patrfin de oscilacifin sobre la |éea de base.
Generalmente precedidos de QT prolongado, alcanzan una frecuencia de 200 a 250 [pm.

o Generamente precedido por un latido con QT largo (posdespolarizaciones).

e Causas de QT largo: hipocal cemia, hipocalemia, hipomagnesemia, cocaéna, tricélicos, macrfilidos, algunas
quinolonas, antiarrémicos grupo |, sotalol, QT largo conggnito.

o Tratamiento: desfibrilacifin, magnesio EV (los antiarrémicos |A, ICy Il pueden agravar la arritmia por
aumentar el QT). Marcapaso auricular o ventricular provisional.

RECORDAR: Toda arritmia con descompensacifin hemodinf3mica se trata con CVE o desfibrilacifin segan corresponda.

FIBRILACINN AURICULAR

DEFINICINN: activacifin auricular desorganizada, ripida e irregular que provoca una respuesta ventricular
irregular.

FISIOPATOL OGEA: mecanismo de microreentrada maltiple. El estémulo se origina a partir de un foco con
automaticidad anormal ubicado generalmente en la desembocadura de |as venas pulmonares. La pgrdida de la
contraccifin auricular repercute en el llenado ventricular y genera estasis sanguénea con formacifin de trombos en la
auréula.

EPIDEMIOL OGEA: eslaarritmia sostenida mfs frecuente. Su preval encia aumenta con la edad, se puede encontrar
en el 5% de los mayores de 70 ai os. Puede ser secundaria a enfermedad valvular reumf3ica, protgsica, etcgtera.

FACTORES DESENCADENANTES: estr¢s, posoperatorio, intoxicacifin alcohfilica aguda, fiebre, TEP, anemia,
drogas de abuso, hipocalemia, hipertiroidismo.

CLASIFICACINN

e Aguda: duracifin menor de 7 déss, sin recurrencias.

e Criinica: es aquellaque duramfis de 7 déss o esrecurrente. A su vez se divide en:
' Paroxéstica: episodios recurrentes que se autolimitan.
' Persistente: duramfi3s de 7 déss 'y solo revierte con tratamiento farmacolfigico o CVE.
' Permanente: es aquella que duramf3s de 7 déas y no cede con tratamiento farmacolfigico o CVE, o en aquella
en que se decide no intentar la cardioversifin.

o Aidada episodio en menores de 60 ai 0s sin evidencia clénica ni ecocardiogr(¥ica de cardiopatéa.
CLENICA

o Palpitaciones o percepcifin de pulso irregular
¢ Hipotensifin, insuficiencia cardéca, angor
e Sécope por bajo gasto cardiaco (alta o baja respuesta).

Signos de alarma en pacientes con FA




- Angor

- Disnea

- Hipotensifin

- Séncope o disminucifin del nivel de conciencia

- |C descompensada, EAP, shock

- Antecedentes de Wolff Parkinson White (por riesgo de TV)

DIAGNNSTICO

1. ECG: ausencia de ondas P con respuesta ventricular irregular.

2. Buscar causas reversibles de la arritmia (fiebre, anemia, hipocalemia, ICC) y realizar un ecocardiograma para
descartar patologéa estructural (tamai o auricular, valvulopatéss, trombos, etc.).

TRATAMIENTO

Fibrilacién auricular aguda

L '
Descompensacisn hemodinamica Hemadinamicaments estable
L v T
Cardioversion eléctrica Menas de 48 haras Evalucian de mas
de evolucion de 48 haras

T T L
Cardicversidn farmacoldgica  Control de ritmao Control de frecuencia

ETE —= Trombo o humoe en Al —=ACO x 2 samanas

£ ¥
Sin trombe ni humao en Al = Cardicversidn + AC0O
x4 semanas

o Flecainida (pacientes sin enfermedad subyacente), agudo: 300 mg VO, mantenimiento 100-150mg 2 por dé.

e Propafenona: agudo 450- 600 mg VO, mantenimiento 150-300 mg 3 veces por dé.

o |butilida: agudo 1 mg x 10 min. Sin mantenimiento.

o Dofetilida: 0,5 mg ora x2, mantenimiento: 0,5 mg 2 veces por dé&.

e Amiodarona: agudo: 5-7 mg/kg iv x 30-60 min, seguido de 1 mg/min hasta 10 gr, mantenimiento: 200-400 mg/dé.
e Sotalol: mantenimiento 80-160 mg/dé.

e Dronedarona: 400 mg 2 x dé&.

Tratamiento dela FA aguda

FA de mB3s de 48 horas de evolucifin
Cardioversifin
Indicaciones de cardioversifin:

o Primer episodio

o Paciente sintomf3ico a pesar de buen control de lafrecuencia
¢ Dificultad paralograr un buen control de lafrecuencia

o FA solitaria

FRrmacos de eleccifin para la cardiover sifin far macolfigica

- FE <40% o IC: amiodarona EV (dosis de carga: 5 mg/kg en 40 minutos, luego dosis de mantenimiento: 15 a
20 mg/kg en 24 horas).

- Angina estable: amiodarona o sotalol.

- HTA o HVI: flecainida o propafenona.

- Sin patologé de base: flecainida o propafenona.
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FRrmacos para €l control delafrecuencia

- BB: metoprolol (2,5-5 mg durante 2 min), propranolol (1 mg en 1 min. Hastatres dosis) Esmolol (0,5 mg/kg
en 1 min)

- BC: verapamilo (5-10 mg por 2-3 min), diltiazem (0,25 mg/kg en 2 min)

- Amiodarona (segunda | énea)

- BC (no en pacientes con disfuncifin sistfilicadel VI y WPW)

- Digoxina (de eleccifin en pacientes con deterioro de la funcifin sistfilicadel V1 refractariaa BB o Cl para BB.
Contraindicada en WPW. Dosis: digitalizacifin EV rf¥ida: 1 ampolla (0,25 mg) cada 20 minutos hasta 0,75 mg.
Dosis de mantenimiento: 0,25 mg d&a VVO.

Anticoagulacifin

e FA valvular: todos los pacientes.

e FA novalvular: escala CHA2DS2V A Sc (anticoagul acifin con 2 o mf3s puntos)
En pacientes con FA criinicaevaluar € riesgo de sangrado y €l beneficio de la prevencifin de ACV.

Escala CHADSVASC

Puntgje

-1CC

-HTA

- Edad mayor oigual a 75 ai os

- Edad entre 65y 74 ai os

-DBT

- AIT, ACV o complicaciones tromboembfilicas
- Enfermedad vascular perifcrica o coronaria

- Sexo femenino

PRNRRNRR

Anticoaogulacifin indicada en pacientes con puntaje mayor o igual a 2.

EscalaHAS-BLED
PAS mayor o igual a160 mmHg ;
Alteracifin de la funcifin renal uzlng(;ﬁ?é? deRIN
Alteracifin de la funcifin hepf¥ica :
) N Alcoholismo
Edad mayor o igual a65 a os Drogas

ACV isgugmico

Puntuacifin: 1 punto por cada éem
En pacientes con 3 0 mf3s puntos, precaucifin con la anticoagulacifin, tienen mf3s riesgo de hemorragia.

Opciones de tratamiento:

Warfarina: seguimiento con RIN.

Dabigatran: inhibidor directo de trombina. No requiere control de laboratorio. Enfermedad no valvular 150 mg 2 x
dé

Rivaroxaban: inhibidor de factor Xa. No requiere control de laboratorio. Enfermedad no valvular 20 mg dé.
Apixaban: inhibidor de factor Xa. No requiere control de laboratorio. Enfermedad no valvular 5 mg 2 x dé.
Opciones menos recomendadas: AAS + clopidogrel; AAS sola.

Ablacifin por radiofrecuencia
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Indicado en pacientes con FA sintomf(Xicarecurrente.
Aislamiento de las bandas de masculo auricular que rodea a las venas pulmonares.
Cxito en 50 a 80%.
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TEMA 10. BRADIARRITMIAS
BRADICARDIA

DEFINICINN: FC menor de 60 |pm. Puede ser fisiolfigica o patolfigica.

Muchos casos de bradicardia, incluso importante, son asintomficosy no tienen implicancia patolfigica ni a corto ni
largo plazo. La mayoré de las personas toleran adecuadamente una FC de hasta 40 Ipm. Hay que correlacionar los
séhtomas con | as alteraciones del ECG, ya que esto determinarf3la necesidad de tratamiento.

CLEBNICA: astenia, mareos, fatiga, letargia, presidcope, sihcope, ICC y, otros como disnea angina o ateraciones
cognitivas prematuras.
L os sthtomas pueden ser permanentes, persistentes o imprevisibles. Tambicn puede ser asintom(dica.

DIAGNNSTICO

e ECG: no siempre identificalabradiarritmia. Los signos de disfuncifin del nfidulo sinusal pueden ser
intermitentes. Realizar maniobra del seno carotéleo: positiva cuando hay pausas sinusales mayores de 3
segundos. Limitacifin; en ancianos asintom(dicos, es frecuente ver pausas mayores de 3 segundos como
respuesta ala maniobra.

o Holter ECG de 24 horas 0 48 horas: no siempre detecta | os episodios sintomfdicos ya que la mayoré de los
episodios de séhcope son paroxésticos e impredecibles.

ENFERMEDAD DEL NNDULO SINUSAL

o Arritmiafrecuente, especialmente en ancianos. La causa mf3s frecuente es la degeneracifin idiopfdica por
fibrosis o por flArmacos (glucfisidos cardécos, BB, BC, amiodarona, otros antiarrémicos).

o Tiene muchas expresiones en el ECG:

BRADICARDIA SINUSAL

Es un ritmo regular con complejos QRS precedidos de onda P sinusal , con frecuencia cardéca menor de 60 [pm.
Suele ser un hallazgo incidental. Causada por € aumento del tono vagal (fisiolfigico) o por flrmacos, hipotiroidismo,
alteraciones el ectrol &icas (patol figico).

R R e

PARO SINUSAL
No se genera el impulso en forma transitoria (pausa mayor de 3 segundos). No hay onda P.

BLOQUEO SINOAURICULAR

Fallaen laconduccifin del miocardio auricular. Hay ausencia intermitente de ondas P, ausencia de actividad auricular
0 presencia de un marcapasos auricular ectfipico subsidiario. Diféil diferenciarlo en ECG con paro sinusal, salvo que
el R-R seamditiplo del R-R del latido previo alabradicardia
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e
e

SENDROME BRADICARDIA-TAQUICARDIA
Taquiarritimia auricular paroxéstica (en general aleteo o FA) que se continga con bradicardia marcada o pausa
sinusal. Alternan peréodos de taquiarritmiay bradiarritmia.

T

iy

UL
"

o

BLOQUEO AURICULOVENTRICULAR

BAV DE PRIMER GRADO

Intervalo PR mayor de 0,20 segundos constante. Onda P siempre seguida por complejo QRS. No produce bradicardia
de por s lo hace cuando acompal a ala enfermedad del nfidulo sinusal o a bloqueos de segundo o tercer grado.
Puede verse en personas sanas mientras duermen.

BAV DE SEGUNDO GRADO
Fallo intermitente de la conduccifin de los impulsos auriculares. Algunas ondas P no son seguidas por complejos
QRS.

El Mobitz tipo | se asocia con:

¢ Intoxicacifin digital, consumo de BB y cal cioantagonistas.
e |AM inferior odeVD.

El Mobitz tipo Il se asocia con:

¢ |AM agudo anterior extenso.
o Enfermedades crfinicas degenerativas cardécas.

BAV de segundo grado

Tipo Mobitz | o con fenfimeno de Wenckebach Tipo Mobitz 1

-Intervalo PR constante. En forma sgbita unao

-Intervalo PR que se prolonga en forma progresiva hasta %Béggiﬁlopsde] an de conducir.

gue se produce el bloqueo. Luego, € intervalo PR
vuelve aser normal.
-QRS normal.

-Alto grado: el complejo QRS aparece luego de 3
0 mf3s de ondas P; puede progresar a un blogueo

AV completo.
'EIS elsu?? progr&l:ar aBAV completo. -Esinestable, es necesaria laimplantacifin de
-Suele tolerarse bien. marcapasos,

-Raravez requiere tratamiento.

-Menos frecuente, pero mf3s factible que produzca
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sétomas.

Enlos BAV 2:1 o mf3s puede no detectarse la prolongacifin del intervalo PR antes del bloqueo, por 1o que no se
puede definir € blogueo como tipo | o |1. El masaje carotideo o la atropina endovenosa (0,5- 2 mg 1V) pueden
modificar larelacifin AV de 2:1 a3:2y asélocdizar € sitio del bloqueo AV.

BAV DE TERCER GRADO
Actividad auricular y ventricular independiente. Ondas P sin relacifin con los complejos QRS.

TRATAMIENTO

¢ Manejoinicia: tratamiento de soporte, en paciente inestable asegurar véa agrea, monitoreo cardéco, atropina
EV endosisde 0,5 a2mg.

o Discontinuar los fl¥macos que pudieran causar la bradicardia.

o Marcapasos transitorio transcutlneo: para pacientes con descompensacifin hemodinfdmica.

o Marcapasos permanente; bradicardia sintomf3ica de causaintréseca o irreversible o secundaria a fl¥macos que
no pueden suspenderse; bloqueos AV infranodal es de segundo o tercer grado; séhdrome bradicardia-

taquicardia. El uso de marcapasos bicamerales (DDD), incluso ante patol ogés de la auréula, se asocia con
mejor evolucifin alargo plazo.



TEMA 11. SHNCOPE

DEFINICINN: perdidatransitoriay abrupta de la conciencia asociada ala perdida del tono postural secundariaala
hipoperfusifin cerebral, con recuperaciiin espontfnea. Las lipotimias en ocasiones deben evaluarse como e sécope.

EPIDEMIOLOGEA

e Presentacifin bimodal (10 a 30 ai osy en mayores de 70 ai 0s).
o El pronfistico depende de la patol ogé de base.

e Lamayoré de las causas son benignas y autolimitadas, sin embargo en ciertas ocasiones pueden deberse a
enfermedad graves.

Etiologé& del sécope

Neurocardiogghico

- Séncope vasovagal

- Séncope del seno carotideo
- Séncope situacional

Ortostf3tico

- Deplecifin de volumen

- Fyrmacos

- Disautonomé (OH, DBT, uremia, Enfermedad de Parkinson, Enfermedad de Alzheimer)

Cardioggnico
- Elgctrico: TPS, TV, BAV
- Estructural: ICC, HTP, EAo, miocardiopaté hipertrfifica

En laguardialo mf3s importante es determinar si el séhcope es consecuencia de alteraciones que pueden poner en
riesgo lavida.

Con € interrogatorio, €l examen fé&ico y el ECG seidentifican el 50% de | as causas de sécope.

L os séhcopes mas frecuentes son |os neuromediados o neurocardioggnicos (35%), de ellos el vasovagal constituye el
30%. El sihcope cardiaco constituye el 20% y la causa mf3s frecuente son las bradiarritmias (11%).

L os sécopes neuromediados son precedidos por priidromos.

El factor predictivo de muerte mf3s importante en un paciente con séncope es el antecedente de enfermedad cardiaca
estructural.

Importancia de determinar €l origen cardéco del séncope: lamortalidad a ai o por esta causa es del 30%.

Diagnfistico diferencial

Causas neur olfigicas Causas metabrilicas Causas psicfigenas
- Migrai @ - Hipoglucemia
- Convulsiones - Hiboxia - Trastorno de ansiedad (ataque de
-AlToACY _ Hiperventilaciin (dlcaloss pinico)
- Insuficiencia ; lior atoria) - Trastorno de somatizacifin
vertebrobasilar =P

DIAGNNSTICO
Interrogatorio para la evaluacifin del séhcope
Ngmero de episodios - @nico o varios alo largo de muchos ai os (generalmente benignos).
(riesgo de recurrencia) - Mdltiples episodios en un corto peréodo de tiempo (etiologéa mi3s grave).
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- Disnea sgbita (TEP).
- Precordalgia (IAM, isquemia).
.. . - Foco neurolfigico (causa neurolfigica).

Séhtomas asociados - NRuseas, viimitos, sudoracifin, palidez (vasovagal).
- Relgjacifin de esfénteres (sugiere convulsiones).
- Cefalea: hemorragia subaracnoidea.

~ - NRuseas, mareos, sudoracifin, palidez (vasovagal ).

Prfidromos - Auras (convulsiones).
- Parado (vasovagal).

Posicifin - Cambio de posicifin -de supina a bipedestacifin- (ortostatismo) o a
incorporarse de acostado a sentado (arritmia).
- Perdida sgbita (arritmia).

Alarma - Sin priidromos.

Situacional - Precedido por tos, miccifin, defecacifin, comer.

Duracifin - Breve (vasovagal, arritmias).
- Prolongada (convulsiones, EA0).

. - En menos de 5 minutos (sécope).

Recuperacifin - En mfs de 5 minutos (convulsifin).

A un tercero - Preguntar por movimientos involuntarios, séhtomas acompai antes.

Séncope con €l gercicio - Pensar en miocardiopaté hipertrfifica obstructiva, TV, EAo, WPW.

Enfermedades S .

oreaxistentes - Enfermedades psiquiatricas, cardécas, DBT.

M edi caciones - BB, alfa.bloquear)te'a ?C vasodilatadores, diurcticos, antiarrémicos,
antidepresivos, antipsicfiticos.
- Relgjacifin de esfénteres, mordedura de lengua (lateral), confusifin, duracifin

Factores asociados a prolongada, desviacifin de la cabezay posturainusual.

crisis comicial - Aproximadamente del 5 al 15% de los pacientes con diagnfistico presuntivo de
séncope puede tener un trastorno convulsivo.

Antecedentes familiares - Muerte sqbltao qumedad cardiovascular temprana (50 & 0s) incrementa el
riesgo de séncope cardéco.

Examen fé&ico

e PA (evaluar ortostatismo: cadlade 20 mmHg delaPAS o aumento de laFC 20 Ipm). Tomar en ambos brazos.
Diferenciade TA en ambos brazos: pensar en diseccifin de aorta o robo ala subclavia.

e FC(FA, TV, WPW, bradiarritmias).

e Frecuenciarespiratoria.

o Auscultacifin cardécay maniobras (EA0, EM, miocardiopaté hipertrfifica obstructiva).
o Examen neurolfigico.
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o Detectar signos directos e indirectos de sangrado.

e Masgje del seno carotéleo (controvertido): compresifin continua por encimadel cartdago tiroideo anivel del
ingulo de la mandéoula, en forma circular, aumentando la presifin durante 5 segundos. Resultado positivo:
BAV paroxéstico, pausa sinusal mayor de 3 segundos, disminuciiin de 50 mmHg delaPASy 30 mmHg de la
PAD, con aparicifin de sétomas.

Indicaciones: antecedentes de séncope a girar la cabeza, usar corbata o afeitarse en pacientes con estudios
cardiolfigico y neurolfigicos negativos.
Contraindicaciones: antecedente de IAM en los 3 meses anteriores, AT, ACV, TV, FV o0 soplo carotéleo.

Estudios complementarios

o ECG: sedeberealizar atodos |os pacientes con séncope. Tiene bajo rcdito diagnfistico, pero permite identificar
arritmias e isqguemia. Evaluar: FC, ritmo, trastornos de la conduccifin, BAV de primer grado, blogueo de rama,
bloqueo bifascicular y trifascicular, isquemia aguda, secuela anterior eintervalo QT.

o Laboratorio: solicitar segan contexto clénico. Ej: hipoglucemias, alteraciones del ionograma, elevaciiin de
enzimas cardécas, caida del hematocrito. Realizar test de embarazo en mujeres en edad fertil.

e TC de cerebro: en pacientes en |os que se sospecha ACV o s hay hallazgos en el examen fé&sico.

o ETT: paraevauar la presencia de ateraciones cardé&cas estructurales. Mayor utilidad en pacientes con
enfermedad cardé&cas o con ateraciones del ECG.

ESTRATIFICACINN DE RIESGO: lapresencia de alguna de | as siguientes caracterésticas implica ato riesgo

ECG patolfigico

Antecedente de cardiopaté& estructural o signosde ICC
PAS menor o igual a 90 mmHg

Hematocrito menor de 30%

e Disnea

Edad avanzada y comorbilidades

Antecedente familiar de muerte sghita.

I ndicaciones de inter nacifin

- Cardiopatéa

- ECG anormal

- Séncope durante el gjercicio

- Historiafamiliar de muerte sghita

Para diagnfistico

- Arritmias

- Séhcope por isquemia

- Séhcope por cardiopatéa

- Séhcope cardioinhibitorio paraimplante de marcapasos

Paratratamiento

Para monitorizacifin - Enlos casos de lesifin grave
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Evaluacidn inicial: \
Ausentes

interrogatorio, . Evaluar criterios . Manejo

antecedentes de internacion ambulatorio GUARDIA
Examen fisico:

PA, ortostatismo

ECG

v e
Diagndstico deﬁnEwo Diagndstico presuntivo

v ™, v Trastomo de
Tratarmiento  Monitoreo, ecocardiograma, . condlccidn o
especifica  ergometria, otras pruebas segin sospecha de
sospecha clinica armitmia - yERNACIGN
". -
FE=40% FE <40% '
o a v «  Estudio
Unico episodio  Frecuentes = electrofisioldgico
¥ L]
*  Registrador de eventos = Tratamiento
in implantable especifico
evaluacion (REI)

Algoritmo de evaluacifin de séhcope
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TEMA 12. ENFERMEDAD VASCULAR PERIFCRICA

EPIDEMIOL OGEA: afectaa 4% de los mayores de 40 i 0s, al 15-20% de los mayores de 65 &i osy en los
diabgticos la prevalencia es de 27%.

M3s frecuente en hombresy raza negra.
Se asocia con enfermedad vascular de otros lechos; en un estudio de rastreo con CCG en pacientes con EVP, solo €l
8% de | os pacientes tené coronarias normal es.

ISQUEMIA ARTERIAL AGUDA
Disminucifin sgbita de la perfusifin que causa una potencial amenaza de la viabilidad del miembro menor a dos
semanas de evolucifin.

EMERGENCIA
Tasa de amputaciiin del 25% y mortalidad del 10-20%.

Causas

e Trombosis: laml3s frecuente es sobre territorios previamente afectados o en pacientes con trombofilia
e Embolia cardéca o arterial

e Traumatismo

o Diseccifin

RECORDAR: sospechar embolia especia mente en pacientes con FA, infartos extensos con disfuncifin ventricular y
vRvulas protgsicas, con anticoagulacifin en subrango.

CLENICA: dolor, ausencia de pulso, palidez del miembro, parestesias, impotencia funcional.

Evaluacifin de viabilidad

Categoré& Pronfistico Hallazgos Sei al Doppler
Sensitivos Debilidad Arterial Venoso
| Sin No amenaza No No Presente Presente
amenaza
Recuperable si es Mé&ima .
Amenaza A Habitualmente
lla incipiente tratado (dlgltal) o} No presante Presente
ripidamente ninguna
Recuperable si es Masalfae
b Amenaza trat ad% |os dedos, Leveo Ocasionalmente Presente
inminente inmediatamente dolor en moderada Presente
reposo
Sin . . Profunda, Pardisis,
11 vitalidad Dai oirreversible anestesia rigidez Ausente Presente
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No - Sospecha de isguemia aguda (5P)

Anticoagular (heparina)

T
Eco-Doppler, "
considerar Capacidad de diag. No = Derivar
diagnéstico ¥ tto. en gl centro
diferencial

Si
T
Eco-Doppler arterial y venoso

Determinacian clinica de la vitalidad del miembro

Si Mo
T L
Embolia identificable por eco Amputacion
No S
¥ v
Arteriografia Cirugia/

Embolectomia

T ¥ L
I la b
T Y T

Tromboliticos/Endovascular  Fasciotomia profilactica

Algoritmo de manejo de laisquemia arterial aguda de los miembros

RECORDAR

¢ Anticoagulacifin disminuye mortalidad y riesgo de amputacifin, iniciar DE INMEDIATO ante sospecha de
isquemia arterial aguda.

¢ Si no hay complejidad adecuada para €l tratamiento: derivar a un centro de mayor complgjidad.

e Si el miembro no es viable cléicamente es una emergenciay se debe realizar amputacifin.

SENDROME DE REPERFUSINN

o Dai otisular por isquemiaen el que se acumulan grandes cantidades de icido Ifctico.

o Al reperfundir se generan radicales libres que destruyen la porcifin lipélica de membranas y aumentan la
permeabilidad capilar.

e Enformalocal causaun séhdrome compartimental.

o Enformasistcmica, € lactato que se libera en la anaerobiosis causa acidosis e hiperpotasemia (arritmias) y se
libera mioglobina, que generalRA y acidosis.

60



TEMA 13. RIESGO QUIRZRGICO

Su objetivo es valorar la estabilidad cardiovascular y la condicifin medica del paciente en €l contexto de una
enfermedad con indicacifin quirgrgica. Se estima que en pacientes no sel eccionados sometidos a cirugé general, e
30% tienen coronariopaté establecida o ato riesgo de presentarlay que entre el 3y el 5% tendr3n complicaciones
cardécas asociadas con eventos coronarios.

Laidentificacifin del riesgo proporcionatanto a paciente como al cirujano informacifin gtil paraevaluar larelacifin
riesgo-beneficio de un procedimiento y prevenir complicaciones.

ESTRATIFICACINN DEL RIESGO CLENICO

Identificar enfermedades cardiacas graves (séhdromes coronarios inestables, angina, IAM, reciente o pasado, IC
descompensada, arritmiasy enfermedad valvular grave) y el estado funcional (4 METS = subir 2 tramos de escalera
0 caminar 4 cuadras).

Escala de estado fé&ico

Clasificacifin (ASA) Caracter &ticas

| Sano, <70 ai 0s.

I Enfermedad sistgmicaleve o sano >70 &l os.

I Enfermedad sistgmica grave no incapacitante.

\Y] Enfermedad sist¢mica grave incapacitante.

\% Paciente moribundo. Expectativa de vida <24 horas sin la cirugé.

Valoracifin del estado funcional

Mayor
- Dificultad con las actividades de lavida diaria del adulto
- No puede caminar 4 cuadras, subir dos tramos de escaleras ni alcanzalos4 METS
Riesgo - Inactivo pero sin limitaciones
Menor - Activo: hace trabajos vigorosos
- Redliza gjercicios vigorosos regularmente

METS

Estado funcional cardéco:

(1 MET= 3,5 mL de absorcifin de O2/kg/min).

1 MET: puede cuidarse solo: comer, vestirse o usar €l bai o.

4 MET: puede subir un tramo de escalones o una colina o caminar en terreno llano a3 0 4 mph.

4 210 MET: puede hacer trabajos pesados en casa, lavar pisos levantar o mover muebles pesados, subir dos tramos de
escaleras.

>10 MET: puede participar de deportes intensos.

El riesgo clénico se clasificaen bagjo, intermedio y alto.

Estratificacifin de riesgo segen la ACC/AHA Task Force

Alto Intermedio Bajo
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- |C descompensada.

- Vavulopaté grave.

- Séhdromes coronarios inestables (IAM en los 7 a 30 déas
anteriores con isguemiaresidual significativa, angina -
inestable 0 angina criinicagrave clase Il o V).

- Arritmias graves (BAV de dto grado, arritmias ventriculares
sintomficas en pacientes con cardiopatég, arritmias
supraventricul ares con alta respuesta ventricular).

- Angina
criinicaclase
I Il

Antecedentes
delAM u
ondasQ en
ECG.

- Antecedente
delC.

- DBT.

- IRC.

- Edad avanzada.

- ECG patolfigico (HVI,
BRI, alteraciones del
ST-T, ritmo no sinusal).
- HTA no controlada.

- Antecedente de ACV.

- Baja carga ergomgctrica
(<4 METS).

ACC/AHA: American College of Cardiology - American Heart Association

Recomendaciones para el uso de BB

Seindica continuidad del tratamiento en pacientes que yareciben BB.
Serecomiendainiciar e tratamiento en aquellos con enfermedad coronaria establecida o riesgo alto de presentarlay
en individuos con HTA no controladay titular ladosis 5 a 7 dés antes de la cirugéa no cardéca.

ESTRATIFICACINN DEL RIESGO DEL PROCEDIMIENTO QUIR@RGICO
De acuerdo con la estimacifin de la incidencia combinada de muerte de causa cardéca e |AM no fatal, las cirugés no
cardiacas se consideraron de riesgo alto (mayor del 5%), intermedio (inferior al 5%) o bajo (menor del 1%).

Riesgo del procedimiento quir ar gico

grandes perdidas de sangre o |&uidos
- Procedimiento radical de tfirax o
hemiabdomen superior

- Procedimiento intracraneano.

- Cirugé ortopcdica

- Cirugé prostfica

- Cirugé ginecolfigica pelviana
- Cirugé laparoscfipica.

Alto Intermedio Bajo
- Procedimientos
endoscfipicos
i 8 :392 grie]rfirg;rgenu a - Endarterectoméa carotédea 'Sucgff??a?e piel o
- Cirugé'avascular de miembros - Cirugé de cabezay cuello - Cpiru &
inferic?res - Cirug& intratorficica o intraperitoneal oftal ogmol figica
- Cirugéa prolongada, asociada con que no regne condiciones de alto riesgo - Cirugéa

otorrinolaringolfigica
- Cirugéa de mama

- Cirugéade
marcapasos

- Cirugéa
ambulatoria.

Recomendaciones para la realizacifin de estudios complementarios en el preoperatorio
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Cirugédebajo | Cirugé deriesgo L .
riesgo inter medio Cirugéa de altoriesgo Otros
Tos, disnea, patologéa
tFrE:r(a()j(e S S broncopulmonar u
obesidad.
Riesgo cléico
bajo sin ECG . ! Riesgo cléico intermedio
ECG en los gltimos S S odlto.
6 meses.
Pacientes con ICC




Funcifin descompensada o
ventricular compensada con
disfuncifin grave del VI.
Ecodoppler Soplo cervical, en cirugéa
devasos de ACV OAIT ACV o AlT previo deriesgo intermedio 0
cuello previo alto.
Prueba Rl&go cl'enlco . . Séhdrome coronario agudo
evocadora intermedio y Riesgo cléico . L :
de mala capacidad intermedio !rec[entg,Nestabl lizado, sin
; . . ) indicacifin de CCG.
isgquemia funcional.
- Evidenciaderiesgo alto
en las pruebas no
invasivas.
Resultado dudoso en - Angina de pecho con
cCce prueba_s no invasivas, respuesta i nadec_uada a
en pacientes de tratamiento medico.
riesgo alto. - Anginainestable
recurrente o refractaria
gue requiere cirugé no
cardéca electiva.

HNF: heparina no fraccionada; HBPM: heparina de bajo peso molecular

En pacientes candidatos a cirugéa de cadera se aconsgja HBPM.
En neurocirugés se recomienda la compresifin neum(icaintermitente asociada a las vendas el 3ticas o no. En
pacientes sel eccionados (de ato riesgo) se debe considerar adicionar HBPM.
En pacientes con dai 0 espinal agudo y parfisis de miembros inferiores se aconseja el empleo de HBPM en
asociacifin con vendas elf3sticas y compresifin neumfdica intermitente.
En politraumatizados. HBPM. Si hay CI paraello seimpone el uso de compresifin neumfdicaintermitente. En
pacientes de riesgo muy alto debe valorarse la colocacifin de un filtro de vena cava.

PROFILAXISDETVPY TEP

Riesgo de TEP en pacientes quirgrgicos sin profilaxis
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. Distal | Proximal | Mortalidad .
Riesgo (%) (%) (%) Estrategia
(?térljoof:agtgurg(?; ?2:90(; en paciente <40 a ossin 2 04 <0,01 Movilizacifin precoz.
HNF ¢/12 horas,
M oder ado: cirugé& menor en paciente con un 2':;2 3/624 horas,
factor de riesgo. 10- o
Cirug&é en pacientes de 40-60 ai os sin factores 20 24 01-0.4 g?argﬂga’nn
deriesgo. compresifin mecfnica
intermitente.
HNF ¢/12 horas,
Alto: cirugéa en pacientes mayores de 60 &i 0s 0 20- HBPM c/24 hores,
deentre 40y 60 ai 0s con un factor de riesgo 40 4-8 04-1 compresinn mecfica
(TVP previa, hipercoagulacifin, clincer). Intermitente,




fondaparinux.

Muy alto: cirugéa en pacientes con mgitiples
factores de riesgo (>40 ai os, clcer, TVP
anterior).

Cirugéa o fractura de cadera o rodilla,
politraumatismo, lesifin medular.

40-
80

10-20

0,25-5

HBPM c¢/24 horas,
HNF o HBPM y
medias de
compresifin graduada
0 compresifin
meclica
intermitente.
Fondaparinux

HNF: heparina no fraccionada; HBPM: heparina de bajo peso molecular




CAPETULO II. NEUMONOL OGEA
TEMA 1. PRUEBAS FUNCIONALES

ESPIROMETREA

Permite distinguir las alteraciones obstructivas de las restrictivas. Es de difé&il interpretacifin en menoresde 7 ai osy
en pacientes muy ancianos por la dificultad paralograr una prueba adecuada.
Mide el volumen de aire exhalado durante una exhalacifin intensay despugs de unainhal acifin mfxima.

INDICACIONES

o Diagnfistico: evaluacifin de séhtomas, signos o efectos de enfermedades sistgmicas sobre la funcifin pulmonar,
evaluacifin de riesgo quirgrgico en pacientes sel eccionados.

o Control: evaluacifin de la eficacia de | as intervenciones terapguticas, seguimiento en pacientes con
enfermedades pulmonares 'y exposicifin ocupacional o toxicidad por frmacos.

o Evaluacifin de discapacidad: rehabilitacifin, aseguradoras, legales.
CURVA VOLUMEN-TIEMPO

o CVF (capacidad vital forzada): mide el volumen exhalado total; se encuentra normal, aumentada o disminuida
en patologés obstructivas, y disminuida en las restrictivas.

¢ VEF1 (volumen espiratorio forzado en el primer segundo): indicador de respuesta ala broncodilatacifin o ala
broncoconstriccifin inducida, etil para el seguimiento en alteraciones obstructivas.

o Endice VEFL/CVF (Tiffeneau): diagnfistico inicial de séndrome obstructivo.

o FEF 25-75% (volumen espirado en la parte media de curva): mayor sensibilidad parala deteccifin de
obstruccifin de la pequei a véa agrea, ata variabilidad en el mismo paciente e interindividual, lo que limitala
utilidad de su medicifin aislada.

Inter pretacifin de la curva volumen-tiempo

((:% l): Tif(fo/eon)au I nter pretacifin

>80 >80 Estudio normal

<80 >80 Patrfin restrictivo

>80 <80 Patrfin obstructivo

<80 <80 I r_1dete~rmi nado, se requierela medici'ﬁ~n de volgmenes pulmonares para definir el
diagnfistico (posible pseudoobstruccifin)

Los valores se modifican segan la edad, el sexo, latalla, € pesoy laraza

CURVA FLUJO-VOLUMEN

Pararealizarla se requieren maniobras de inspiracifin y espiracifin forzadas, estRindicada ante la presencia de estridor
anivel del cuello o de disneainexplicada.

Permite detectar la obstruccifin de la véa agrea superior, aunque su ata variabilidad limita su utilidad.

I nterpretacifin

¢ Limitacifin de la curva durante lainspiracifin: obstruccifin extratorfiica.
o Limitacifin de la curva durante la exhalacifin: obstruccifin intratorficica
¢ Limitacifin de la curva durante inspiracifin y espiracifin: obstruccifin fija de la véa agrea superior (estenosis).
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Respuesta a broncodilatadores: |a espirometréa se realiza antes y despugs de la administracifin de un broncodil atador
(salbutamol). Se considera que €l paciente responde si se constata unamejoréadel VEF1 olaCVF mayor oigua a
12%.

PRUEBAS DE PROVOCACINN BRONQUIAL

Indicadas ante |a sospecha de hiperreactividad bronquial en pacientes con espirometré& normal o parala evaluacifin
de larespuesta terapgutica. Se hacen con nebulizaciones con diluciones crecientes de metacolina o histamina. Se
considera broncocostriccifin significativa ala disminucifin del VEF1 mayor o igual a 20%.

CAPACIDAD DE DIFUSINN DE MONRNXIDO DE CARBONO (DLCO)

Esta prueba permite diferenciar entre la enfermedad pulmonar intrénseca, en la que se suele reducir laDLCO, de
otras causas de restriccifin en las que DL CO suele ser normal. Permite evaluar €l par¢ghquima pulmonar (superficie
de intercambio gase0so).

o Patrfin obstructivo con DLCO disminuido: enfisema.
o Patriin obstructivo con DLCO normal: asmay bronquitis crfinica.

e Patriin restrictivo con DL CO alterado: procesos parenquimatosos (sarcoidosis, fibrosis pulmonar idiopfdica,
neumoconiosis, enfermedad intersticial inducida por fimacos o radiaciones).

o Patriin restrictivo con DLCO normal: procesos extraparenquimatosos (obesidad, enfermedad neuromuscular o
alteraciones cajatorfiica).

e DLCO aumentada: hemorragia alveolar.

RECORDAR: en pacientes con anemia, el valor dela DLCO se debe corregir segan el hematocrito.

MEDICINN DE ESFUERZO Y TRABAJO RESPIRATORIO

Indicae nivel de fuerzainstantfnea de los masculos respiratorios, es gtil para el seguimiento de pacientes con
enfermedades neuromusculares y para el destete de ARM.

MEDICINN DE VOL@MENES PULMONARES

Paralaevaluacifin de la enfermedad pulmonar restrictiva (espirometréa con CVF disminuida) y de hiperinsuflacifin
(elevaciiin del volumen residual y de la capacidad pulmonar total).
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TEMA 2. DISNEA

EVALUACINN

_w Auscultacian » TERIAM, taponamienta cardiaco,
normal psicagena.
Sibilanci . Crisis asmatica, anafilaxia,
Subita - ihilancias cuerpo extrafio.
N . Neumania, broncoaspiracién, EAR
= Crepitantes = 5DRA, hemorragia alveclar.
o Matid . Derrame pleural, EAR
» Abolicion del atidez hemotarax, quilotérax.
rmurmullo vesicular ~+ )
! Timpanismo = NTX.
Disnea
EPOC, neaplasia, enfermedad
! ;= Causa pulmonar = intersticial, derrame pleural.
Progresiva o ) . .
» Causa cardiaca = ICC, arritmias, miocardiopatia.
|- Otra » Anemia, enfermedad neuromuscular,

alteracién estructural del térax,
distensién abdominal.

Anamnesis, examen fisico, estudios complementarios: Rx de tdrax, laboratorio: Hto,
Hb, EAB, PO., ionograma, dimero D, pra-BNP (VN: <50 anfos= 450 pg/mlL: 50 a 75 anos:
Q00 pg/mL; =75 afios: 1800 pg/mL), ECG, TC de torax, espirometria, PEG.

BNP =400 pg/mL sugestivo de ICC; =100pg/ mL alto valor predictivo negative de ICC.
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TEMA 3. ASMA

DEFINICINN: trastorno inflamatorio, criinico y paroxéstico de la véa acrea, caracterizado por hiperreactividad ante
estémul os fé&sicos, quémicos y farmacolfigicos, con obstruccifin al flujo de aire, que revierte con e uso de
broncodilatadores o espontfneamente.

DIAGNNSTICO

Cléica: sibilancias, tos nocturna, disnea recurrente, opresifin torficica recurrente, sétomas que empeoran con los
cambios estacionales 0 con la exposicifin a caros, humo, tabaguismo, animales con pelo, pfilenes, sustancias
guénicas en aerosol, gjercicio, ciertos medicamentos (AAS, BB).

Examen funcional respiratorio

o Espirometré: el aumento del 12% o mi3s del VEF1 (o superior a200 mL) luego de la administracifin de un
broncodilatador esindicador de hiperreactividad bronquial. En pacientes con antecedente de séntomas de asma,
es diagnnistico.

e PFE: sirve paradiagniistico y monitorizacifin. El aumento del 20% o mf3s (o de 60 L/min) luego de administrar
un broncodilatador, o una variacifin diurna mayor del 20% (lecturas con mejoré superior a 10% dos veces d
dé) es sugestivo de asma.

Clasificacifin del asma

ASMA PERSISTENTE

ASMA

LSS IS Leve M oderado Severo

Varios

.. o <2 veces por >2 Veces por semana L alo
el semana pero no diarios Diarios largo
del d&a
Limitacifin en actividades No Méima Moderada Grave
<2 veces por MM de unavez

Sértomas nocturnos mes P 3 04 veces por mes por semana Diarios

pero no diarios

Necesidad de medicacifin <2 veces por >2 veces por semana o Varias
de rescate semana pero no diarios, y no Diaria veces
mf3s de uno por déa 4 da

>80% del valor

Funcifin pulmonar (VEF .
P ( ) Normal predicho

60-80% <60%

Exacerbaciones con
requerimiento de Hasta 1 por a o
corticoides sistgmicos

>2 por ai 0 (evaluar gravedad y tiempo desde gltima
exacerbacifin)

PASO 4,

Tratamiento recomendado PASO 1 PASO 2 PASO 3 506

Luego de 2 a6 semanas evaluar larespuestaal tratamiento y si corresponde,
gjustarlo.

OBJETIVOSLUEGO DEL DIAGNNSTICO:
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1. Determinar el nivel de control de los séhtomas.
2. Buscar factores de riesgo para futuras exacerbacionesy mal pronfistico.

TRATAMIENTO: el manejo del asma se basaen 4 pilares:

. Monitorizacifin de sétomas y de la funcifin pulmonar.
. Educacifin del paciente.
. Control de factores ambiental es desencadenantes y de comorbilidades.

. Tratamiento farmacolfigico escalonado| step up o step down- segen lagravedad y el nivel de control de la
enfermedad.

A WDN P

Paso 1: beta adrencrgicos de accifin rf3pida a demanda.

Paso 2: glucocorticoides inhalatorios en dosis bgja. Alternativa: antileucotrienos, cromoglicato.

Paso 3: glucocorticoides inhalatorios en dosis moderada o glucocorticoides inhal atorios en dosis baja combinados
con beta adrencrgicos de accifin prolongada (LABA). Alternativa: glucocorticoides inhalatorios en dosis baja
asociados con aguno de los siguientes: antileucotrienos, teofilina o zileuton.

Paso 4: glucocorticoides inhalatorios en dosis moderada combinados con LABA. Alternativa: glucocorticoides
inhalatorios en dosis moderada asociados con alguno de los siguientes: antileucotrieno, teofilina.

Paso 5: glucocorticoides inhalatorios en dosis ata combinados con LABA. Considerar agregar omalizumab en
pacientes al¢rgicos o con téulos de IgE elevada

Paso 6: glucocorticoides inhalatorios en dosis alta asociados a LABA y glucocorticoides VO. Considerar agregar
omalizumab en pacientes al¢rgicos.

RECORDAR: en el asma, los LABA no asociados a glucocorticoides inhal atorios aumentan la mortalidad.

Paratodoslos pacientes

o Mantener e uso de beta adrencrgicos de accifin rfi¥pida para el manejo de séhtomas; su uso mi3s de 2 déss por
semana para alivio sintomfdico esindicador de control inadecuado del asmay necesidad de escalar un nivel en
el tratamiento.

o Descender escalones en pacientes con asma bien controlado durante 3 meses.

¢ Antes de avanzar un paso en el tratamiento evaluar adhesifin, |os factores ambientales y las comorbilidades
(SAOS, obesidad, rinitis, sinusitis, ERGE, aspergilosis broncopulmonar al¢rgica, etcgtera).

FACTORESDE RIESGO PARA EXACERBACIONES:

. Sétomas no controlados.

. Aumento del uso de agonistas beta.

No uso de corticoides inhalados, mala adherencia, t¢enica inadecuada de utilizacifin.

. VEF1 <60%.

Tabaguismo, exposicifin a algrgenos.

Embarazo

. Eosinofilia, en esputo o en sangre perifcrica

. Exacerbaciones previas graves en el gltimo ai 0 0 necesidad de intubacifin en exacerbaciones previas.

O NOUAWN R

Nivel de control del asma segan los séhtomas

Sétomas de asma Nivel de control de asma

Ninguno de los

anteriores Controlado

En las gitimas 4 semanas, hatenido el paciente: Respuesta

1-2 delos Parcialmente
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anteriores controlado
* Reguerimiento de uso de broncodilatadores mf3s de ) 3omfsdelos
dosveces a d&? S/No anteriores No controlado
" Despertares nocturnos por asma? Si/No
* Algunalimitacifin de sus actividades por el asma? Si/No

CRISISASM ¢ TICA

Episodio de exacerbacifin progresiva o sghita de |os séhtomas del asma, aumento de la disnea, las sibilancias, latos o
la opresifin torfiica, asociados a aumento de la obstruccifin bronquial (Iadisminucifin del VEF; o del PFE son los
elementos objetivos para definir e diagniistico y la gravedad).

Signos de gravedad

- FR >30 por minuto.

- FC >120 Ipm o <60 Ipm.

- Pulso paradojal (>12 mmHg): indicaincremento de la presifin intratorficica.
- Hipercapnia (CO2 >45 mmHg): trastorno mixto (EPOC + asma) o paciente —n extremisll.
- Hipoxemia.

- Sudoracifin fréa.

- Uso de mascul os accesorios, palabra entrecortada o cornaje.

- Intoleranciaa decgbito.

- Alteracifin del sensorio.

- Sibilancias intensas.

- Silencio auscultatorio.

Manejo delacrisisasmfitica

o Crisisleves 0 moderadas: tratamiento ambulatorio.
o Crisisgraves: manejo en el hospital.

Criterios deinternacifin

- Presencia de signos de gravedad

- VEF1 o PFE inicial <25%

- VEF1 o PFE despucs de tratamiento <40%

- Sin megjoréa luego de 4 o 6 horas de tratamiento

- Embarazo con asmamal controlado (muy baja tolerancia para hospitalizacifin).

Tratamiento inicial

1. Administrar O, paraasegurar una saturacifin mayor del 90%.
. Comenzar tratamiento.

. Interrogatorio: antecedentes, internaciones previas, uso de medicacifin, y realizar examen féico (buscar signos
de gravedad y complicaciones).

. Si esposiblerealizar VEF, o PFE (para determinar el grado de obstruccifin, parfimetro objetivo inicial).
Saturometréa continuay gases en sangre.
. Beta adrencrgicos de accifin rf{pida: salbutamol. Debe ser administrado en formainmediata:

Nebulizar: 2,5a5 mg (0,5 a1 mL) cada 20 minutos en la primera hora, luego por hora hasta mejoré o por 4
horas (dosistotal: la necesaria, generalmente la dosis mfima la determinan lataquicardiay €l temblor).

w N

e O U1 »
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e Aerosol (con aeroclimara) 4 puff en igual esquema.

7. Corticoides sist¢gmicos:
e Accifin ri3piday segura: usarlos desde el inicio y mantenerlos de 1 a 2 semanas.
e LaVOoolaparenteral tienen igual eficacia; usar EV si viimitos o alteracifin de sensorio.
o El efecto seevidenciaentrelas 2y las 6 horas.
e Dosisinicial:
Meprednisona: 40 a 60 mg/dé.
Hidrocortisona: 200 a 300 mg/dé& en dosis divididas.

8. Anticolingrgicos inhalatorios:
e Agregar ipatropio, aumenta la broncodil atacifin.

¢ Dosis: 0,5 mg en nebulizacifin 0 4 puff cada 20 minutos en la primera hora, luego por hora hasta lograr mejoréa
0 por 4 horas.

¢ Indicados cuando no se obtienen resultados con agonistas beta 2, desde el inicio del tratamiento en crisis
graves, y en pacientes que reciben BB.

9. Corticoides inhalatorios:

o No serecomienda utilizarlos como monoterapia.

e Pueden usarse desde el comienzo junto a corticoides sistgmicos (disminuye recaélas).
o Deben usarse en forma reglada luego de la suspensifin de |os corticoides sist¢micos.

10. Soporte ventilatorio:

o BPAP: en pacientes con hipercapnia sin encefal opaté u otros signos de gravedad, pero que no requieren
intubacifin de urgencia. Megora el intercambio gaseoso y reduce €l trabajo respiratorio.

¢ Intubacifin orotragueal: ante la disminucifin de la frecuencia respiratoria por agotamiento muscular, depresifin
del sensorio o hipoxemia. Objetivo: mantener una oxigenacifin y ventilacifin adecuadas y minimizar la presifin
de lavé acrea, mediante la ventilacifin protectora:
- Volumen corriente o tidal (VT) menor de 8 mL/kg.
- FR 10 a 14 por minuto.
- Flujo inspiratorio alto 80 a 100 L por minuto.
- Ventilacifin minuto menor de 115 L por minuto.
- PEEP menor del 80% de la auto-PEEP: disminuye €l esfuerzo respiratorio, evitala elevacifin de la presifin
plateau y previene el barotraumay €l colapso cardiovascular.
- Hipercapniapermisiva o por labgjaFR y VT, priorizando la prevencifin del barotrauma.

11. Otras medidas terapcguticas:

e Sedacifiny parflisis.
o Heliox (helio + oxéeno): reduce laresistenciaal flujo agreo, mejorando aséla llegada de broncodilatadores y
la oxigenacifin. Riesgo: puede causar alteraciones en las mediciones del respirador.

RECORDAR: €l uso de ATB en las crisis asmf¥icas no est3 recomendado debido alafalta de evidencia de beneficios
clénicosy alos potenciales costos y dai os asociados. Sin embargo, se mantiene como una priictica frecuente. La mayoré
de las causas infecci osas de exacerbaciones son virales.

Criterios de alta e indicaciones
Pacientes compensados hemodinfimicamente.

o VEF; o PFE superior a 60% despucs del tratamiento.

¢ Indicacionesal ata:
- Continuar corticoides sistcmicos por 7 a 14 déss.
- Indicar corticoides inhal atorios en forma reglada (budesonide o fluticasona).
- Iniciar LABA (formoterol o salmeterol).
- Instruir a paciente acerca de ciimo detectar temprano la crisisy ciimo tratarla.
- Identificar posibles desencadenantes.
- Insistir en educacifin paralograr adhesifin por parte del paciente.
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TEMA 4. ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRNNICA

DEFINICIONES

o EPOC: obstruccifin progresiva de la vé&a acrea, parcialmente reversible y secundaria alainflamacifin crfinica
del parcnquimay lavé acrea.

e Bronquitiscrfinica: tosy expectoracifin durante al menos tres meses a ai o, durante al menos dos ai 0s
consecutivos.

o Enfisema: dilatacifin del acino (vé& acreadistal a bronquiolo terminal) y destruccifin de la pared alveolar.

CAUSAS

TBQ (activo y pasivo): 80 a 90%.

Exposicifin ambiental o laboral atfixicos de origen mineral o vegetal.
Factores gencticos: dcficit de rj1-antitripsina.

Hiperreactividad bronquial y atopia.

CLENICA
Pacientes fumadores que se presentan con |os siguientes sétomas:

e Respiratorios: tos criinica (habitualmente productivay de predominio matutino), disnea progresiva,
intolerancia al gjercicio, esputo blangquecino, sibilancias.

e Sist¢cmicos. anorexia, perdida de peso, sarcopeniay 0steosporosis.

Enfisemay bronquitis criinica
Bronquitis Crfinica Enfisema
IMC Elevado Disminuido
Tos Frecuente Infrecuente
M ecf3nica Uso de mascul os accesorios Espiracifin prolongada, posicifin en trépode
respiratoria (—abotagado azulll) (-soplador sonrojadoll)
Auscultacifin Roncus, sibilancias Disminucifin del MV
IMC: édice de masa corporal; MV: murmullo vesicular.

DIAGNNSTICO
Se basaen el cuadro clénico y lademostracifin objetiva de obstruccifin en la véa agrea.
Espirometré&: VEF, /CVF < 70% del tefirico, posterior a broncodilatadores.

PRONNSTICO

o Estadiosdel GOLD (www.goldcopd.com)
o Lareglamultidimensional BODE (édice de masa corporal, obstruccifin medida por VEF;, disnea, tolerancia
al gjercicio en la prueba de caminata de seis minutos) predice mortalidad.

Pronfistico: Endice de Bode (establece sobrevida a los 4 ai 0s)

Variable 0 1 2 3 Sobrevida 4 ai os

IMC >21 121 0-2 80%
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VEF; (post BD) | 1 65% 50-65% 35-49% 135 34 67%

Disnea MMRC 0-1 2 3 4 5-6 57%

Caminata 6— 1 350m 250-349m 150-249m 1 149m 7-10 18%

ESTADIFICACINN DE GOLD Y TRATAMIENTO FARMACOLNGICO

Lanueva clasificacifin de GOLD 2017, propone una eval uacifin combinada del grado de obstruccifin a flujo agreo
objetivada por espirometréa (grados GOLD: 1, 2, 3, 4) el impacto clénico en lasalud del paciente (escala de sétomas)
y €l riesgo de exacerbaciones, con el objetivo de guiar la terapgutica

TRATAMIENTO

Evaluacion de la Evaluacién de los
limitaciin al flujo sintemas, riesgo
aéran de exacerbacidn
Antacedentes de
exacerbaciones
VEF, z _2
{% del prediches) 1'3 bien ° D
. z 1 causante
GoLD 1 =80 de hospita-
GOLD 2 0TS lizacidn
GOLD 3 3049 Dol
GOLD 4 =320 (no motiva A B
un ingresa
hospitalario)

mMRC -1 mMRC (-2
CAT < 10 CAT <10

Sintomas

Tratamiento escalonado segen la gravedad de la EPOC

EPOC |eve VEF/CVF <70%; Agonistas beta 2 de accifin corta a demanda o su combinacifin
VEF, 80% con anticolingrgicos.

EPOC
VEF %

moderada 1 50 a80% LABA

EPOC grave VEF; 30 a50% Considerar corticoides inhalatorios, oxigenoterapia

5;\(/)5 muy VEF; <30% Considerar cirugéay trasplante

Broncodilatador es

e Agonistas beta 2 de accifin corta: salbutamol.
o LAMA: anticolingrgicos. bromuro de ipatropio (menor vidamedia, dos atres dosis diarias) y tiotropio
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(cfpsulainhaatoria, unadosis diaria).
e LABA: saimeterol y formoterol (cada 12 horas).

e Corticoidesinhaatorios: ai adirlos al rggimen terapgutico del paciente si presenta hiperreactividad bronquial o
s setrata de una EPOC grave o muy grave (estadio 111 o 1V) con reagudizaciones frecuentes (mf3s de tres en

los gltimos tres @i 0s).

¢ Indicaciones de oxigenoterapia en domicilio por mi3s de 16 horas diarias:
' PaO, menor de 55 mmHg.

' PaO, 55 a 60 mmHg y hematocrito mayor del 55% o cor pulmonale o HTP.

o Cirugé de reduccifin de volumen pulmonar: mejorala supervivencia en pacientes con enfisema a predominio

delosIfibulos superiores y bajatoleranciaa esfuerzo fésico.

e Trasplante de pulmiin: VEF; menor del 25%, PaO, menor de 55 mmHg, PaCO, mayor de 50 mmHg e HTP

secundaria.
Roflumilast si VEF; <50% del predicho y bronquitis criinica.

EXACERBACIONESDE LA EPOC
En general desencadenadas por unainfeccifin (viral o bacteriana).

Séhtomas car dinales: aumento de la disnea, tos o expectoracifin.

Causas de exacer baciones dela EPOC

" Infeccion viral (20%) o bacteriana (H. influenzae, S. pneumoniae, Moraxella ‘TVPOTEP

catarrhalis, Pseudomona aeruginosa) * Séhdrome

* cambio de medicacifin coronario agudo

CNTX “ICC
Tratamiento

e Oxé&eno paralograr una saturacifin entre el 90y el 94% y PaO entre 60 y 70 mmHg.
¢ Broncodilatadores: ipatropio asociado a salbutamol (puff o NBZ segen el paciente).
o Corticoides sist¢micos (prednisona 40 a 60 mg VO. De ser imposible: hidrocortisona EV).

o Antibioticoterapia: amoxicilina clavulBnico. Algrgicos:. levofloxacina o alternativa basada en | os patfigenos
conocidos del paciente.

e VNI: considerar si acidosis respiratoria, disnearefractaria e hipercapnia. (Cl: deterioro del sensorio, mal
manejo de secreciones, inestabilidad hemodinfmica).

¢ Intubacifin orotraguesal: considerar si hipoxemia grave (PO, menor de 55 mmHg, fatiga respiratoria,
inestabilidad hemodinffmica, ausencia de respuestaa VVNI).

SEGUIMIENTO
Supervisifin de la saturacifin de oxéyeno, €l ritmo cardéco y los signos vitales.

Criterios deinter nacifin

* Comorbilidades que dificulten e manejo ambulatorio.

* Alivio insuficiente de los séhtomas con €l tratamiento inicial.
' Marcado aumento de la disnea.

' Incapacidad para comer o dormir debido alos sétomas.

' Hipoxemia o hipercapnia

75



76



TEMA 5. NEUMOCONIOQOSIS
ASBESTOSIS

DEFINICINN: enfermedad pulmonar intersticial difusa, que evolucionaalafibrosis, se relaciona con laintensidad
y laduracifin de la exposicifin a las fibras del amianto. Puede desarrollar placas benignas en la pleura, focales,
difusas o neoplasia pulmonar (mesotelioma maligno, carcinoma de celulas pequei as o no pequel as).

EPIDEMIOL OGEA: trabajadores de la construccifin expuestos a mineré, laminado, aidantes tgrmicos y elgctricos.

FISIOPATOL OGEA: efecto proinflamatorio de |as especies reactivas de oxéeno liberadas desde | os fagocitos que
reaccionan con los metales de la superficie de las fibras.

ASOCIACIONES: fibrosis pulmonar y cfincer de pulmfin (el riesgo es mayor en los fumadores), mesoteliomas
pleuralesy peritoneales no relacionados al tabaquismo. En general se desarrollan 20 ai os despucs de la exposicifin.

DIAGNNSTICO

o Clénica: sthtomas respiratorios (disnea, tos no productivay hemoptisis, sibilancias, dolor torfiico, entre otros).
o Estudio funcional respiratorio: patrfin restrictivo, trastornos de la difusifin.

¢ Rx detfirax o TC detfirax: placas pleurales, opacidades irregulares o lineales en campos pulmonares
inferiores, diafragmay borde cardiaco, derrame pleural.

o TC detfirax de alta resolucifin: tiene mayor sensibilidad para ver placas pleurales e identificar lugares
adecuados para latoma de biopsia.

e Biopsiay lavado broncoalveolar: se observan cuerpos de asbestos.

TRATAMIENTO: sintomfico, evitar laexposicifin, proteccifin en trabajos expuestos.

SILICOSIS

DEFINICINN: enfermedad pulmonar causada por lainhalacifin y el depfisito de séice cristalina (difixido de silicio).
EPIDEMIOLOGEA: é factor de riesgo mRs relevante es la ocupacifin. Las fuentes de exposicifin mfs habituales
son lalimpieza a presifin con chorros de arena para la preparacifin de superficies, latrituracifin y perforacifin de roca
y concreto, |os trabajadores de fundicifin y cerfdmica, los trabajos de abai ileréay concreto (por gjemplo,
construcciiin y reparacifin de edificios y carreteras), el trabajador de minas, taneles, demolicifin y lafabricacifin de
pavimento de cemento y asfalto.

FISIOPATOL OGEA: |as partéeul as de sétice cristalinaal llegar al medio acuoso del saco alveolar generan radicales
libres de oxigeno y dai 0 alos macrfifagos aveolares, desencadenando la liberacifin de citoquinas (TNF e IL1) que
causan inflamacifin y fibrosis.

CLENICA: puede ser asintomf¥ica con una Rx de tfirax anormal, o sintomf¥ica, con tos secay disnea de esfuerzo. Al
examen fé&ico se pueden encontrar rales crepitantes, roncus o sibilancias. Existen distintos tipos de silicosis, que
suelen estar relacionados con la concentracifin de séice cristalinaen el ambiente. Cstos comparten caracterésticas
cléhicasy radiolfigicas, y se diferencian por €l intervalo de exposicifin y el desarrollo de sétomas. Lafibrosis
pulmonar progresiva se asocia con sétomas mf3s intensos, ya que la fusifin progresiva de |os niidul os conduce ala
disfuncifin respiratoriay provocan atrapamiento acreo y enfisema. Pueden observarse signos de insuficiencia
respiratoriacriinicay cor pulmonale.

CONDICIONES ASOCIADAS: lasilicosis se asocia con mayor riesgo de clincer de pulmiin, infeccifin por
micobacterias (realizar rastreo de infeccifin latente por TBC), enfermedades del tejido conectivo (esclerodermia,
artritisreumatoide y LES), obstruccifin al flujo agreo y bronquitis crfinica.

ESTUDIOSCOMPLEMENTARIOS

1. Rx detfirax: tres patrones
- Silicosis simple: pequei as opacidades nodulares (menores de 10 mm de diametro), generalmente
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redondeadas que se distribuyen principa mente en los Ifibul os superiores.

- Fibrosis masiva progresiva: opacidades mayores de 10 mm de dil3metro, asociadas a retraccifin del hilio,
hiperinsuflacifin y a adenopatés hiliares calcificadas.

- Silicoproteinosis: sin opacidades redondeadas o calcificaciones de |os ganglios linf(dicos.

2. TC detiirax: tiene mayor sensibilidad y especificidad.
- Patrfin micronodular: nfidulos mgitiples, bien delimitados, que afectan atodo el pulmfin, predominan en los
Ifibulos superiores y en los segmentos apicales de |los Ifibulos inferiores, de distribucifin simctricay
calcificados.

3. Espirometré&x: patriin mixto (obstructivo y restrictivo). Existe correlacifin entra las imf3genes y la funcifin
pulmonar. Labiopsia pulmonar no es necesariasi €l cuadro cléico es sugestivo.

4. DLCO: disminucifin deladifusifin.

DIAGNNSTICOSDIFERENCIALES
Cincer de pulmiin, sarcoidosis, tuberculosis, séhdrome de Caplan o neumoné& intersticial criinica.

DIAGNNSTICO
En muchos casos se basa en |os datos clénicos, epidemiolfigicosy radiolfigicos, sin que exista una confirmacifin
histolfigica.

Tratamiento: sintomlico.

ENFERMEDAD POR CARBNN

DEFINICINN Y EPIDEMIOL OGEA: enfermedad pulmonar ocasionada por trabajar con polvo de carbfin
(antracitay bituminosos) y rara vez grafito, tépicamente durante 20 ai os.
Se describen 2 formas de neumoconiosis de los trabajadores del carbfin:

o Simple: con mitculas de carbfin individuales
e Complicada: con coalescenciade miiculasy fibrosis masiva progresiva.

CLENICA: similar alaproducida por € TBQ, bronquitis crfinicay EPOC. La tos puede ser crfinica con esputo negro
(melanoptisis). Hipertensifin pulmonar con insuficienciadel VD e insuficiencia respiratoria

Séhdrome de Caplan: AR seropositiva asociada a niidul os pulmonares en pacientes expuestos a carbfin.

FISIOPATOL OGEA: citotoxicidad directa, formacifin de radicales libres, activacifin de macriifagos, aumento de la
actividad de proteasa e inactivacifin de la alfa 1 antitripsina.

DIAGNNSTICO

1. Rx detfirax: opacidadesirregularesde 1 a5 mm. Complicada: nfidulos mayores de 1 cm de dif3metro u
ocupacifin de de un Ifibulo completo, generalmente en campo pulmonar superior.

2. Espirometré: patriin obstructivo.
3. DLCO: disminucifin de la difusifin.

TRATAMIENTO: sintomfico.

BERILIOSIS

DEFINICINN Y EPIDEMIOL OGEA: enfermedad pulmonar por exposicifin prolongada (2 a 15 &i 0s) a berilio,
gue se observa en fabricantes de cerf3mica o e ectrfinica de alta tecnol ogé.

FISIOPATOL OGEA: neumonitis aguda o enfermedad granulomatosa crfinica, no genera fibrosis pulmonar sino una
reaccifin de hipersensibilidad detipo 1V.

CLENICA: disnea, tos, perdida de peso y un patrfin variable en la Rx de tfirax, que muestra opacidades nodul ares
compatibles con adenopatéss hiliares y mediasténicas.
L os séhtomas pueden desarrollarse en el transcurso de meses luego de la primera exposicifin o luego de 40 ai os de
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haber cesado.

ESTUDIOS COMPLEMENTARIQOS: enlabiopsiay en el lavado broncoalveolar se pueden encontrar granulomas
similares alos de la sarcoidosis (se diferencian por la deteccifin de berilio).

TRATAMIENTO: sintomfdico. En laberiliosis criinicaterminal, en ocasiones trasplante de pulmfin.

OTROSPOLVOSINORG¢ NICOS

Son irritantes de mucosas: siderosis, fixido de estal o, etcgtera. Asociados con la fabricacifin de porcelana, vidrio y
tejidos. Se observan opacidades maculares o cambios fibrfiticos intersticiales.

POLVOSORG¢ NICOS

Pulmfin de granjero: exposiciiin a heno mohoso, en trabajadores de malta o cultivadores de hongos.
Polvo de algodfin (bisinosis): fabricacifin y tratamiento de este vegetal. Polvo de cereales: trabajadores de silos.
Sustancias quémicas. amonéco, azufre, cianuro, formal dehélo.
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TEMA 6. ENFERMEDAD PULMONAR INTERSTICIAL

DEFINICINN: se denomina aséa un conjunto de entidades de diversa etiologé, caracterizadas por tener curso
criinico, comprometer lavé agreainferior y el intersticio pulmonar por distintos mecanismosy no ser de origen
infeccioso ni tumoral.

EVALUACINN INICIAL
Anamnesis

o Edad (20- 40 ai os sarcoidosis, enfermedad del tejido conectivo, hereditarias, > de 50 ai os fibrosis pulmonar
idiopfXica).

e Sexo (hombres UIP, ocupacionales, AR; mujeres LAM).

e TBQ (neumonitisintersticial descamativa, Langerhans).

o Antecedentes familiares (sarcoidosis).

¢ Antecedentes ambientales y laborales (asbesto, amianto, carbfin, flrmacos).

e Curso: aguda o subaguda (fl¥rmacos, sarcoidosis, séhdromes de hemorragia pulmonar, neumoné eosinofdica) o
criinica (meses a al os: sarcoidosis, fibrosis pulmonar idiopfdica, histiocitosis de Langerhans).

o Antecedentes patolfigicos. ERGE, rinitis al¢rgica, asma, enfermedades del tejido conectivo, enfermedad de
Behcet.

o Fl¥macos. pueden desencadenar fibrosis pulmonar de curso subagudo (luego de meses de la exposicifin) o
criinico (luego de a os de la exposicifin).

FRrmacos asociados a enfermedad pulmonar intersticial

Antibifiticos Cefaosporinas, minaciclina, nitrofurantoéa, quinina.

Oro, leflunamida, MTX, AINE (especialmente ibuprofeno), penicilamina,

Antiinflamatorios sulfazalacina, anti TNF alfa (infliximab, etanercept).

Azatioprina, ciclofosfamida, interferfin, MTX, sirolimus, inhibidores del TNF alfa,

Inmunomodul adores o X
rituximab, everolimus.

Drogasilé&itas Cocaéha, heroéna, talco, metadona.

Cardiovasculares Amiodarona, IECA, AAS, atenolol, estatinas.

Bleomicina, busulfan, clorambucilo, melfalan, MTX, mitomicina C. Luego de RT:

Oncolfigicos etopfisido, gemcitabina, paclitaxel.

Otros Oxigenoterapia en dosis altas, paraguat, RT.

Cléhica: disnea progresiva de esfuerzo, tos seca persistente, dolor torf3cico, hemfiptisis.

DIAGNNSTICO

Examen fé&ico

Buscar signos clénicos que orienten a otros diagnfisticos: Raynaud, eritema nodoso, xerostomés, taquipnea, cianosis
perifcrica, dedos en palillo de tambor, ui as en vidrio de reloj. Signos de insuficiencia cardiaca derecha: ingurgitacifin
yugular, reflujo hepatoyugular positivo. Rales tipo velcro basales y teleinspiratorios. Saturacifin de oxéeno en sangre
menor del 94% (en estadios avanzados o exacerbaciones).

Estudios complementarios
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. Laboratorio: eosinofilia (neumonéx eosinofédica criinica o aguda), hipoxemia, alcalosis o acidosis respiratoria,

hipercapnia, aumento de LDH y VSG, anticuerpos ANA, ANCA, anti MBG, anti-CCP, anti-Rho, anti-La, anti-
RNP, anti Jo-1, anti-centriimero y anti-Scl-70, ECA (utilidad si es mayor de 100y cuadro téico, ya que
permite evitar la biopsia transbronquia en sarcoidosis). Serologé&a VIH.

. Rx detiirax: puede no mostrar alteraciones (en estadiosiniciales), tiene baja sensibilidad y especificidad. Es

atil para descartar diagnfisticos diferenciales como tumores, NTX, infecciones. Disminucifin del tamai o delos
campos pulmonares: infiltrado reticular bibasal (frecuente en las idiopfdicas); apicales (hipersensibilidad,
enfermedad de Langerhans, sarcoidosis, silicosis) tipo nodular [lenado aveolar, panalizacifin en estadios
avanzados, ateraciones hilares (sarcoidosis o HTP con ingurgitacifin por insuficiencia del ventré&ulo derecho).

. ECG: puede haber signos de sobrecarga derecha.

. Ecocardiograma: evaluar presenciade HTP.

. Prueba de la caminata de 6 minutos: evalgatoleranciaal gercicio.

. Espirometré: orienta al diagnfistico y permite estimar la progresifin de la enfermedad. Patrfin restrictivo (CVF

disminuida, IT normal). Patriin obstructivo (IT disminuido en sarcoidosis, LAM, neumonitis por
hipersensibilidad, Langerhans).

. DLCO disminuida.
. TCMSde dtaresolucifin:

- Enfermedad pulmonar intersticial en pacientes con Rx de tfirax normal.

- Orientala etiol ogé& en pacientes con Rx de tfirax patolfigica sin lesiones especificas.

- Guéa paralabiopsia (en lamayoré de | os casos es necesariala biopsia quirgrgica).

- Permite estimar lareversibilidad del proceso (infiltrado en vidrio esmerilado).

- Hallazgos: opacidades reticulares subpleurales bibasales y simctricas (en estadios iniciales), aumento de los
tractosfibrosis, panal de abejas (en estadios finales), bronquiectasias por traccifin.

Existen patrones en la TC que determinan pronfistico:

- NSIP: las opacidades en vidrio esmerilado centrales indican mejor pronfistico.

- UIP: las opacidades perifcricas, quésticas, en a menos 2 filas se asocian a patrones histolfigicos particul ares.

. Biopsia(quirgrgicapor VATS): toracotoméa abierta o criobiopsia. Biopsia transbronquial suele tener poco

rcdito; diagnfistico de certezay necesaria generalmente (excepto diagnfistico de UIP por TC de dta
resolucifin).

BAL: atil sobre todo en presencia de hemoptisis. Fundamental mente para diagnfistico de infecciones,
hemorragia, séhdromes eosinfifilicosy proteinosis alveolar pulmonar.

Etiologéa y caracter &ticas diferenciales de los distintos tipos enfer medad pulmonar intersticial

FIBROSIS PULMONAR

IDIOP,, TICA, UIP COLAGENOPATEAS, NSIP

- M frecuente en hombres
>50 ai os.

- Antecedente de TBQ.

- Los primeros séhtomas
suelen ser disnea, tos secae
intolerancia alos esfuerzos.
- Ralestipo velcro

- SignosdeHTPenlos
estadiosfinalesde la
enfermedad.

- VSG >20 mm/segundo.

- Imf3genes reticulonodul ares
difusas mf3s frecuentes en
campos inferiores.

- Patrfin restrictivo, DLCO
disminuida, hipoxemialeve.
- AP: inflamacifin
intersticial, fibrosise
infiltrado en panal de abgjas.
UIP.

- Esclerosis sist¢gmica: la enfermedad vascular pulmonar es resistente al
tratamiento.

-AR.

- LES: pleuritis con o sin derrame.

- PM/DM: anticuerpos anti-jo 1.

Debilidad de los mascul os respiratorios. Opacidades difusas con o sin
componente alveolar con predileccifin por las bases.

- Séhdrome de Sjogren: sequedad de mucosas, ronquera, tosy bronquitis.
Todas tienen mejor pronfistico en contexto de ILD quelalLD idiopf¥ica.
- NSIP: no se encuentra el patrfin temporal o local de laUIP. No se observa
panalizacifin. Primaria 0 secundaria a colagenopatés. Mejor pronfistico.

NEUMONITIS
INTERSTICIAL LINFANGIOLEIOMIOMATOSIS PULMONAR
DESCAMATIVA.
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- Mujeres premenopliusicas con enfisema, NTX recurrente o derrame quiloso.
- Proliferacifin de la capa muscular bronquial y formacifin de quistes.

- Laprogresifin se aceleraen el embarazo.

- Genera quistes por la obstruccifin que suelen rompersey causar NTX.

- Bgjafrecuencia
- Se presentaen TBQ, entre
los40y 50 ai os.

SENDROMES DE
ENFERMEDAD
INTERSTICIAL DIFUSA NEUMONITIS POR HIPERSENSIBILIDAD
CON HEMORRAGIA
ALVEOLAR

Hemosider osis pulmonar

idiopfXtica

- Se caracteriza por

hemorragia pulmonar Causada por antégenos inhalados que inducen una respuesta inflamatoria
recurrente. linfocitaria en la véa agrea perifcrica e intersticio cicundante.

- No se acompai ade Curso agudo, subagudo o crfinico.

enfermedad renal. Se diagnostican con criterios menores:. crepitantes en bases, disminucifin
Séndrome de Goodpasture DLCO, hipoxemiaarterial en reposo o tras gercicio y mayores. séitomas
Hemorragia pulmonar compatibles, evidencia de exposicifin antigcnica apropiada, hallazgos
recurrente, anemiae radiolfigicos compatibles, linfocitosis >20% en BAL, cambios patol figicos
insuficienciarena. M3 compatibles, provocacifin bronquia especifica compatible.

frecuente en varones adultos
y ex TBQ. Anticuerpos anti-

membrana basal.
BOOP - COP Neumoné | ntersticial Aguda (AlP)
- Bronquiolitis obliterante o
proliferante.
- Quintay sexta d¢cadas de
lavida - Forma fulminante. Habitualmente >40 &l os.
- Enfermedad sémil viral. - SDRA idiopfico.
Restrictivay con hipoxemia. - Velamiento alveolar bilateral.
- Velamiento alveolar - Dai o alveolar difuso en AP.
agodonoso bilateral o en - No esta clarala utilidad de los corticoides.
parches con vidrio - Mortalidad >60%.
esmerilado.

- Dostercios tienen
respuesta a glucocorticoides.

TRATAMIENTO
M edidas generales

e Suspender TBQ.
o 02 suplementario cuando la PaO2 es menor de 55 mmHg.

¢ Tratamiento temprano de las complicaciones (infecciones, HTP) y comorbilidades (coronariopaté, |CC,
ERGE, SAOS, desnutricifin, desacondicionamiento).

Tratamiento far macolfigico

o Glucocorticoides: prednisona oral (1 a2 mg/kg/dé&). Evitar en fibrosis pulmonar idiopfdica (disminucifin de la
sobrevida post transplante).

o |nmunosupresores: ciclofosfamida 1 mg/kg/dé. Azatioprina 1,5 mg/kg/dés; ciclofosfamida 1 mg/kg/dia.
o Trasplante de pulmfin en estadios finales.

RECORDAR € TBQ se asocia aheumonitisintersticial descamativay Langerhans. Compromiso del Ifibulo superior:
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sarcoidosis, enfermedad de Langerhans, neumonéa por hipersensibilidad, silicosis, beriliosis, espondilitis anquil osante.
Fibrosis pulmonar idiopfdica: forma mf3s frecuente entre las idiopfdicas. MALA respuesta a tratamiento. Evitar
glucocorticoides.
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TEMA 7. HEMOPTISIS

DEFINICINN: expectoracifin de sangre procedente de |a véa respiratoriainferior. Su gravedad consiste en que
puede progresar ala asfixia por |a ocupacifin del espacio aveolar. No suele producir exsanguinacifin aguda.

CLASIFICACINN

e Hemoptisis grave: hasta 300 mL en 24 horas (equivalente al volumen de un vaso).

e Hemoptisis masiva: volumen de sangre expectorado de 1500 mL/24hs o 1100 mL/horas. Esta cantidad
compromete lavida. En 90% de |os casos es causado por sangrado de arteria bronquial.

o Hemoptisis que compromete lavida: la sangre en lavé agrea se coagulay obstruye |os bronquios principales,
produciendo la muerte por asfixia. Se estima que 400 mL de sangre en el espacio alveolar seréan suficientes
para causar una alteracifin importante de la difusifin de oxigeno.

e Hemoptisis exsanguinante: mf3s de 600 mL en 16 horas, 0 mf3s de 1000 mL aunavelocidad mayor de 150 mL
por hora. Mortalidad del 75% sin tratamiento invasivo.

Existen 3 factores aun mf3s decisivos que € volumen de sangre expectorado:

¢ Estado de salud basal, especialmente |a presencia de enfermedad cardiovascular y lareservarespiratoria.
e Lavelocidad del sangrado.

o Lacantidad de sangre retenida en € pulmfin. Este gltimo es un problema frecuente en la hemorragia alveolar
difusa, y causa de complicaciones en los ancianos con baja reserva muscular y dificultades criinicas para
expectorar.

ORIGEN

o Arterias bronquiales 90% y arterias pulmonares 10%.
e Circulacifin pulmonar (menos del 5%).
o Arterias sistgmicas no bronquiales (menos del 1%).

ETIOLOGEA: las causas mfs frecuentes son:

e Broquiectasias.

¢ Infecciosas pulmonares. bronquitis aguda o criinica, aspergilosis, TBC, paracoccidioidomicosis,
coccidiodomicosis, histoplasmosis y actinomicosis, crecimiento micfitico en la cavernaluego del tratamiento:
aspergilosis, hidatidosis, MAC, fiebre hemorrf¥gica por dengue.

¢ Neumonéa necrotizante y absceso de pulmfin.

¢ Neoplasias primarias (carcinoide bronquial, no relacionado con TBQ, pacientes jfivenes) o MTS. En pacientes
con VIH sarcomade Kaposi.

e Complicacifin de lesiones secuelares. rotura de aneurismas de Rassmusen (circul acifin pulmonar).

e Traumatismo de lavé agrea secundario a procedimiento: FBC; catcter de Swan-Ganz, féstula traqueoarterial
en tragueostomi zados (erosifin de la arteriainnominada).

o Pseudoaneurisma afirtico postraumfico.
e Cuerpo extrai o.

o Enfermedades inmunolfigicas: séhdrome de Goopasture, Séhdrome de Wegener, neumonitis | gpica; hemorragia
alveolar difusa (HAD).

o Fé&tulabroncovascular, féstula arteriovenosa pulmonar (principalmente en HHT).

¢ Aneurisma de aorta torfiica, aneurisma de la arteria subclavia.

e HTP: TEP, IC, estenosis mitral.

o Alteraciones de la coagulacifin (coagul opaté sistgmica, empleo de anticoagul antes o trombol &icos).
e Sarcoidosis (generalmente secundaria a aspergilosis).

e Endometriosis pulmonar (hemoptisis catamenial).

o Tratamiento con bevacizumab.

o Consumo de cocaéna.

e Hasta en un 30% de |os pacientes con hemoptisis no se haya |la causa subyacente, incluso luego estudios por
imigenesy fibrobroncoscopé.

o Enfermedades gencticas del tejido conectivo: Ehler-Danlos.
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Diagniisticos diferenciales

Hemniptisis Sangre roja, rutilante y espumosa, precedida de tos. PH acalino.

Hematemesis Sangre oscura, sémil borra de caf¢, nffuseasy viimitos. PH (icido.

Epistaxis Sangrado por fosas nasales o sangrado posterior en el examen fésico.

Gingivorragia Exploracifin de cavidad bucal: inflamacifin y sangrado de las encéss.

HEMORRAGIA ALVEOLAR DIFUSA

DEFINICINN: hemorragia de capilares alveolares, arteriolas y vnulas caracterizada por hemoptisis leve,
infiltrados pulmonares, anemiay eventual insuficiencia respiratoria.

ETIOLOGEA

o Vasculitis (granulomatosis de Wegener, poliangeitis microscfipica, crioglobulinemia, Séhdrome de Behcet).

o Procesos inmunolfigicos (séhdrome de Goodpasture, enfermedades del tejido conectivo, séhdrome
antifosfolipéico primario, enfermedad por inmunocomplejos), LES.

Trastornos de coagulacifin (PTI, PTT, anticoagul antes).

Flrmacos (propiltiouracilo, fenitogha, mitomicina, sirolimus, MTX, nitrofurantoéna, isocianatos).
e Toxinas.

o Hemosiderosis pulmonar idiopfica, etcgtera.

CLENICA

o Cosquilleo, calor o ruido agreo retroesternal seguido de tos con expulsifin de sangre rojay espumosa, sin restos
de alimento.

o Se correlaciona con la gravedad de la hemorragia: ortostatismo, alteracifin del sensorio, taguipnea, livideces,
palidez, frialdad dela piel, etcctera.

o Dependiente de la causa: fiebre, dolor pleurdico, etcgtera.

DIAGNNSTICO
Interrogatorio

1. Presencia de esputo y sus caracterésticas: mucopurulento con estréss de sangre; esputo crinico con cambios
recientes en cantidad o aspecto. Esputo con olor petrido.

2. Presenciadefiebre y escalof rébs.
3. Formade aparicifin: el inicio sabito con dolor pleurdico y disnea es sugestivo de TEP.

Antecedentes

Antecedentes de episodios anteriores similares, bronquitis crfinica, bronquiectasias.
Factores de riesgo de carcinoma broncfigenico (TBQ, exposicifin a ashesto) y antecedente de clincer.
Antecedente de infecciones, principalmente TBC.

Trastornos hemorrfigicos, uso de flrmacos que produzcan trombocitopenia, uso de anticoagulantes o
tratamiento fibrinol &ico.

Examen fé&ico

¢ Signos de hipotensifin o shock: signos vitales, estado de conciencia, ritmo diurctico, ortostatismo.
¢ Semiologé pulmonar: frote pleural, séhdrome obstructivo, consolidacifin, etcgtera.
¢ Semiologé cardéca: soplo de estenosis mitral, signosde IC.

Laboratorio
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e Hemograma: evaluar transfusifin ante Hto menor del 20% (30% en cardifipatas).

e Coagulograma: en pacientes con TP menor del 60% indicar plasma, optimizar ante eventual estudio (FBC) o
cirugé&.

e Grupoy factor.

o Funcifin renal.

o Esputo seriado (aclarar para cultivo bacteriano, TBC y hongos segen paciente, y citologés).

Imf3genes

1. Rx detiirax: esel estudio inicial mf3simportante en un paciente con hemoptisis. Permite evaluar lesiones
compatibles con caverna, masa pulmonar, consolidacifin neumfinica, infiltrado nuevo que sugiera hemorragia,
etcctera.

2. TC detfirax: en pacientes con hemoptisis recurrente y una Rx sin alteraciones, una TCM S deberéx ser €l
priximo estudio a pedir.

3. FBCoBAL.

. Ecocardiograma.

5. Sospechade TEP: ver algoritmo.

S

TRATAMIENTO: depende de la gravedad del sangrado, la condicifin del pacientey la causa especédica. Los
objetivos son:

e Prevenir laasfixia: reposo, colocar a paciente decabito lateral del mismo lado que lalesifin (por semiologéa
respiratoriao si se conoce lugar de sangrado). Esta medida protege e pulmifin sano.

o Evitar e shock: véa perifcrica, estabilizacifin hemodinfmica.
o Detener el sangrado tratando la causa.

Procedimientos diagnifisticos y terapguticos

o Arteriografé: permite localizar el vaso comprometido, embolizacifin de las arterias bronquiales.

e FBC (en generd régida): proteger el pulmfin contralateral, catcter de Fogarty, intubacifin selectiva. Permite la
aspiracifin de la sangre, lainstilacifin de solucifin fisiolfigica fréy de sustancias vasoactivas.

o Cirugé: reseccifin del segmento o Ifibulo comprometido: en hemoptisis masiva por malformaciones
arteriovenosas, traumatismo torficico abierto, aneurisma de aorta, quiste hidatélico, adenoma bronquial, lesifin
micfitica refractaria a otros tratamientos, ruptura pulmonar iatroggnica.

e Tratamiento no invasivo: hemorragia pulmonar por discrasias sanguéneas, trastornos de la coagulacifin,
hemorragia alveolar, hemorragia de causa inmunolfigica.
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TEMA 8. NNDULO PULMONAR SOLITARIO

DEFINICINN: opacidad redondeada menor de 3 cm de diRmetro, rodeada de pargnauima pulmonar sano, sin otras
alteraciones |ocales asociadas (atel ectasia, hilio pulmonar engrosado o derrame pleural). Asintomf(ico. Una opacidad
mayor de 3 cm se define como masa.

Lamayoré de los NPS se detectan en formaincidental. La prevalencia de malignidad varé segen las caracterésticas
delalesifiny del paciente. Los niidulos malignos representan una forma potencial mente curable de clincer. La
supervivenciaab ai os de |os pacientes en estadio A1 (TINOMO) es del 60%.

Etiologé& del NPS

NPS benigno (80%) NPS maligno (20%)
- 25% granulomas inespecdicos o curados. - 50% adenocarcinoma.
- 15% infecciones granulomatosas (micobacterias -tuberculosis 0 - 20-25% carcinoma escamoso.
micobacterias atépicas- hongos endgmicos -histoplasmosis, - 8% metfstasis solitaria.
coccidioidomicosis, paracoccidioidiomicosis- criptococcosisy - 7% carcinoma indiferenciado.
aspergilosis). - 4% carcinoma bronquiol oal veolar.
- 15% hamartomas. - Otros: linfomas, tumor carcinoide,
- Otros: fibrosis, abscesos, neumoné, atelectasia, quiste carcinoma adenoescamoso,
broncoggnico, hemorragia focal, hemangioma, malformaciones cistoadenocarcinoma, teratoma
arteriovenosas, infarto pulmonar, nfidulo reumatoide, ganglio maligno, carcinoma de cglulas
intrapulmonar y granulomatosis de Wegener. gigantes.

FACTORES QUE PREDICEN MALIGNIDAD

o Ddl paciente:
- Laedad mayor de 50 ai os se asocia con aumento exponencia del riesgo. Entre 35y 39 ail os riesgo de 3%,
entre 39y 40 ai 0s 15%, entre 50 y 59 ai 0s 43% y en los mayores de 60 ai 0s el riesgo es mayor del 50%.
- TBQ (presente, pasado, pasivo): seggn ngmero de cigarrillosy ai os de exposicifin. Si el paciente deja de
fumar, € riesgo deja de aumentar, pero sigue siendo mayor que en aguellos que nunca fumaron.
- Antecedente de clincer de pulmfin o de cfincer extratorficico miis de 5 ai os antes.
- Epidemiologéa (exposicifin a carcinfigenos ambiental es: asbesto, arsgnico, uranio, hidrocarburos aromfyicos,
né&uel, etcgtera).

e Del NPS:
- Difimetro: los de diffmetro menor de 8 a 10 mm rara vez son malignos. A medida que aumenta el dildmetro,
aumenta el riesgo de malignidad:
"~ " Menor de 5 mm: menor de 1%
" "Entre5y9mm: 2a6 %
" " Entre 8y 20 mm: 18%
" ' Mayor de 20 mm: mayor de 50%
- Atenuaciiin: los nfidul os sfilidos son mi3s frecuentes, pero los semisfilidos tienen mas probabilidad de ser
malignos.
- Mf¥genes: los bordes espiculados 0 signo de la corona radiada es altamente sugestivo de malignidad. El
borde lobulado indica probabilidad intermedia, y el de borde liso suele ser benigno. Segen el borde se puede
estimar la probabilidad de malignidad: liso 20%, espiculado 90%, corona radiata 95%, lobulado 60%.
- Velocidad de crecimiento: tiempo de duplicacifin de volumen (TDV): la mayoré de los nfidul os malignos
tienen un TDV de 20 a 400 dé&s.
Los niidulos con TDV menor de 20 déas (o que se mantienen estables por mi3s de 2 ai 0s) suelen ser benignos.
- Patrfin de calcificacifin: las calcificaciones difusas, centrales, laminadasy en popcorn se consideran patrones
benignos. El patriin excentrico y punteado no excluye malignidad.
- Localizacifin: dos tercios de los niidulos malignos suelen localizarse en Ifibul os superiores.

IM¢, GENES PARA EVALUACINN DEL NPS

o Rx detiirax: frentey perfil paradescartar superposicifin de imfigenes.

e TC deataresolucifin: se debe solicitar en casi todos |los pacientes. Provee informacifin acercade la
localizacifin, ladensidad y las caracterésticas del NPS. Permite identificar lesiones en mediastino, compromiso
de pared torfica, lesiones sincriinicas parenquimatosas, linfadenopatéss. El realce con contraste EV es
altamente sugestivo de malignidad, pero no especéico, por |0 que no suele necesitarse.
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e PET-TC: paraestratificar €l riesgo en lesiones de riesgo intermedio (pre-test). Puede dar falsos negativos
(nfidul os menores de 1 cm, tumores de metabolismo lento como el carcinoma bronquioloalveolar o e tumor
carcinoide) o falsos positivos (micosis endgmicas, TBC, nfidulos reumatoides, sarcoidosis).

Indicaciones

o Probabilidad intermedia (5 a 65%) de NPS sfilido mayor de 8 mm: el PET tiene un 72-94% de sensibilidad:
usar en TODOS los pacientes.

o Probabilidad ata (mayor de 65%): de NPS sfilido mayor de 8 mm: la utilizacifin del PET no suele modificar la
indicacifin de biopsia, pero se utiliza para confirmar |a sospecha clénica de malignidad y como informacifin
parala estadificacifin en caso de ser maligno.

o Bagaprobabilidad (menos de 5%) de NPS sfilido o semisfilido: €l PET tiene una sensibilidad de 47 a 89%, con
muchos fal sos negativos. No debe utilizarse de rutina en estos pacientes.

RECORDAR: Los NPS que se han mantenido estables por 2 ai 0s 0 mf3s son, en general, benignos. Los niidulos
malignos raramente duplican su volumen en mi3s de 300 dés. Si se evidencia crecimiento por imfigenes, se recomienda
realizar diagnfistico histolfigico de lalesifin.

Estratificacifin del riesgo

Variable Riesgo de cl3ncer
Bajo Intermedio Alto
Difimetro NPS (cm) <15 1,5-2 >2
Edad (ai 0s) <45 45-60 >60
TBQ Nunca Activo menos de 20 cigarrillos/dé. Activo, mi3s de 20 cigarrillos/dé.
Cese TBQ >7 ai 0s <7 aios Nunca
Mf¥rgenes Lisos Festoneados Coronaradiada o espiculado.

Madulo pulmonar solitario
de 8 a 30 mm de diametro

L L L

Baja probabilidad Probabilidad intermedia Alta probabilidad
de cdncer <5% de cdncer 5-60% de cancer =60%
r \J ¥
TC seriada a los 3,6, PET. TC. aspiraciéon con WVATS con reseccidn si
12 v 24 meses aguja fina o broncoscopia congelacidn positiva

¥
Continuar con algoritmo de baja o alta
probabilidad segun los resultados

Algoritmo para el abordaje del paciente con NPS
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TEMA 9. SENDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUEI O

DEFINICINN: séhdrome caracterizado por apneas o hipopneas secundarias al colapso de la véa agrea superior
durante el suei 0, asociado aronquidos y excesiva somnolencia diurna. Es un factor de riesgo independiente de
morbimortalidad cardiovascular.

e Apnea ausenciao cese del flujo agreo por mas de 10 segundos.
o Hipopnea: reduccifin de mas del 50% del flujo agreo durante mas de 10 segundos, con persistenciade la
respiracifin.
EPIDEMIOL OGEA: mayor prevalencia en la sextay sgptima dgcadas, en obesos es superior a 40%. MR frecuente
en hombres.

CLENICA

e Somnolencia: séhtoma ml3s especéico, desde leve airresistible.

Ronquidos: sétoma muy sensible pero poco especéico.

Deterioro del rendimiento cognitivo y de la capacidad para conducir vehéul os.
Depresifin.

Factor es asociados con alto riesgo de SAOS

- Obesidad.

- Circunferencia de cuello >42 cm en hombresy >37 cm en mujeres.
- Desviacifin de tabique nasal, retrognatia o micrognatia.

- HTA refractaria

- FA.

-TBQ

- Menopausia

DIAGNNSTICO

1. Polisomnografé: gold standard, sensibilidad 60%, alta tasa de falsos positivos. Estudio durante el suei o
nocturno; valora movimientos toracoabdominales, flujo respiratorio, EEG, ECG, EMG, y saturacifin de O,.
L as pruebas de apnea del suei 0 en el hogar (HSAT, por sus siglas en ingl¢s), pueden ser una aternativa
aceptable paralos pacientes con sospecha importante de SAOS sin otras comorbilidades.

Indicaciones de la polisomnogr afé

- Roncadores con somnolencia diurna.

- Roncadores sin somnolencia diurna pero con profesiones de riesgo (pilotos, choferes).

- Alteracifin de larespiracifin con PCO2 mayor de 45 mmHg.

- Defectos respiratorios restrictivos asociados con poliglobulia (Hto mayor del 48% en mujeresy mayor del
52% en hombres) e HTP.

- EPOC con poliglobuliao HTPy PO2 superior a 55 mmHg.

Criterios diagnfisticos de SAOS

Asintom(¥ico: mayor o igual a 15 apneas o hipopneas por hora de suei o, mf3s del 75% de las apneas 0
hipopneas deben ser obstructivas.

Sintomfico: mayor o igual a5 apneas o hipopneas por hora de suei 0, mf3s del 75% de las apneas o hipopneas
deben ser obstructivas.

COMPLICACIONES ASOCIADAS
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Funcifin diurna, cognitivay psiquifdrica alterada.

Morbilidad CV, incluyendo HTA sistgmica, HTP, enfermedad de la arteria coronaria, arritmias cardécas, IC y
ACV.

Resistenciaalainsulinay DBT tipo 2.
Enfermedad hepl¥ica grasa no acohiilica
Complicaciones perioperatorias.
Mortalidad aumentada por todas las causas.

DIAGNNSTICOS DIFERENCIALES

Abuso de sedantes 'y alcohol
Suei o insuficiente
Hipersomniaidiopfica
Narcolepsia

TRATAMIENTO

En obesos, ladisminucifin del 10% del peso se asocia con la reducciiin del 50% de las apneas o hipopneasy
con ladisminucifin de la somnolencia diurna

Evitar OH y sedantes.

Suei 0 en decabito lateral: gtil en pacientes con apneas e hipopneas dependientes del decgbito.

CPAP: en SAOS moderado a grave; disminuye lamortalidad y mejoralacalidad de vida

Dispositivos de avance mandibular: gtiles en SAOS leves, aumentan la permeabilidad de véx agrea superior.
Cirugé: efectivaen ateraciones del macizo facial o hipertrofia amigdalina grave.

Oxigenoterapia nocturna: disminuye el ngmero de desaturaciones, pero no tiene efecto sobre las apneas ni la
somnolencia diurna
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TEMA 10. TROMBOEMBOLISMO PULMONAR

DEFINICINN:

Obstruccifin parcia o total delacirculacifin arterial pulmonar por un ¢gmbolo procedente del sistema venoso (MM,
MMSS, plexo pelviano) o de las cavidades cardécas. Entre el 65y e 90% de los trombos proviene de los MMII, de
trombosis infrapatel ares, sin embargo, un porcentaje significativo de pacientes presentan enfermedad
tromboembrilicaidiopfica. El 80% resuelve espontlneamente.

EPIDEMIOLOGEA

e 600.000 casos por ai 0 aproximadamente
o Eslaterceracausade muerte CV (despugsdeinfartoy el ACV).

FACTORESDE RIESGO

o Enfermedad maligna: a 12% de |os pacientes con trombosis —diopficasll se les realizar3 diagnfistico de
clncer en los 6 a 12 meses siguientes, luego laincidencia de clincer disminuye.

¢ Antecedentes de trombosis (factor de riesgo mf3simportante).

e Tré&adade Virchow (tromboggnesis):
- Alteracifin del flujo sanguéneo (¢stasis): inmovilizacifin, vigje prolongado (mf3s de 4 horas), compresifin del
sistema venoso profundo (por ejemplo: adenopaté o neoplasia), inflamacifin localizada (por ejemplo:
celulitis), ACV en los 3 meses anteriores.
- Dai o endotelial: traumatismo, cirugéa en los 3 meses previos, antecedente de TVP.
- Trombofilia: en e 50%.

Resistenciaala proteéha C activada, deficienciade AT 111, deficiencia de proteéha C o S (plasminfigeno), mutacifin
del gen de la protrombina G20210A, hiperhomocisteinemia, mutacifin del factor V Leyden (40%), séhdrome
antifosfolipélico.

Fl¥macos: anticonceptivos orales, TRH, tamoxifeno o raloxifeno, QT (talidomidaen MM), parto, puerperio.

Factor es predisponentes para enfermedad tromboembiilica

" Fractura (cadera o pierna)

' Priitesis de cadera o rodilla
* Cirugé general mayor

" Traumatismo mayor

* Lesifin medular

Factor es predisponentes moder ados (odds ratio 2-9)

* Cirugé artroscfipica de rodilla

* Accesos venosos centrales

* Quimioterapia

* Insuficiencia cardéca o respiratoria criinicas
" Terapia de sustitucifin hormonal

" Malignidad

* Uso de anticonceptivos orales

" Accidente cerebrovascular con plejéa
* Embarazo o posparto

* Tromboembolia venosa previa

* Trombofilia

Factores predisponentes leves (odds ratio < 2)

 Reposo en cama > 3 déas

" Inmovilidad por vigje prolongado (auto, avifin)
' Edad avanzada

" Cirugé laparoscfipica
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" Obesidad
' Embarazo/anteparto
" Terreno varicoso

e Otros: TBQ (mRs de 25 cigarrillos por d&), obesidad (IMC mayor de 29 kg/m?), HTA, catcter venoso central
en los 3 meses previos, policitemia vera, trombocitosis esencial, edad avanzada, ICC.

FISIOPATOLOGEA

o Respiratoria: aumento del espacio muerto (alteracifin de V/Q), hipoxemia e hiperventilacifin. Ademf3sla
respuesta inflamatoria local desencadena disfuncifin del surfactante, atelectasiay shunts intrapulmonares.

e CV: obstruccifin vascular, aumento de laresistencia vascular pulmonar, aumento de la poscargay latensifin en
lapared del VD, dilatacifin del VD, disfuncifin, desviacifin del septum o isquemia, fallaVD, shock
cardioggnico (alta mortalidad).

EVALUACION DE LA PROBABILIDAD CLENICA

Probabilidad cléhica de TEP segen puntaje de Wells

Par Rmetro Ver?'pﬁljln?(r)isg);inal Versiﬁ(r;)jr:?gsl)ificada
Puntgje de
Wells
TVPo TEP previas 1,5 1
FC 1t 100 Ipm 15 1
Isrémg:]/gsizaciﬁn ocirugéa< 4 15 1
Hemoptisis 1 1
Clncer activo 1 1
Signos clénicosde TVP 3 1
TEP es el diagnfistico mf3s 3 3
probable
Probabilidad cléica
Baja 0-4 0-1
Alta 15 T2

DIAGNNSTICO

e Angio-TC detfirax: mgtodo de eleccifin inicial para confirmar el diagnfistico de TEP. La presencia de defectos
intraluminales en el tronco de la arteria pulmonar o las ramas lobulares tiene un valor predictivo positivo del
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85%. Los defectos subsegmentarios presentan mayores limitaciones en el diagnfistico.

e Centellograma ventilacifin perfusifin: en pacientes no candidatos ala angio-TAC (hemodinfdmicamente
inestable, alergiaal yodo, insuficienciarenal) continua siendo una opcifin. Un centellograma normal excluye el
diagniistico de TEP.

e ECG (cambios agudos): € patrfin mas frecuente es la taquicardia sinusal (presente hasta en el 60% de los
pacientes); mientras que & S1Q3T3 (12 a23%) es el ml3s especdico.

RECORDAR: €l centellograma V/Q se puede utilizar en lugar de laangio-TC. La angio-TC no permite descartar TEP en
pacientes con alta probabilidad clénica por su bajo valor predictivo negativo

OTROSESTUDIOS

o Rx detfirax: etil paraexcluir otras entidades que pueden ssmular una TEP.

o Ecodoppler venoso de MMII: en pacientes con TEP, el 60% son positivos.

e Démero D (ELISA): Un resultado negativo alejala probabilidad de TVP o TEP. Pero un valor elevado
tampoco confirmael diagniistico de TEP (cl3ncer, traumatismo, inflamacifin, sangrado y necrosis tambign o
elevan).

Su valor persistentemente elevado puede utilizarse como factor pronfistico y como marcador de riesgo de
recurrencia.

Sospecha clinica de TEP
Examen fisico, ECG o Rx tdrax

.y - Indicar bolo de heparnna
Deterrninar probakbilidac E000 UL (sl nlu-‘c-limf
clinica cortraindleasiang (1)
v
Probabilidad Puntaje de Wells o = Probabilidad
aja/intenmedia Ginebra alta

v

Dimero O = Alto T

alta sensibiliclad ) TAC no disponibls
(ELISA) *TAC de tdrax = Dudosa = Dopplar ML
: : Sl hay TR = Inlclar
1 " ' tratamianta
Normal Positiva anp!ler MMl
v i i Mo es TEP
Mo es TEP Pasitiva Megativo 4
+Centellograma Vg r s v
alargla mayor o anamiaxla, talla renal Tratar TEP Considerar .
TV HArAz, C Negativa
grave, embarazo, mieloma miditiple angiografia T

Algoritmo diagnfistico de TEP

ESTRATIFICACINN DEL RIESGO

o Ecocardiograma transtorfiico: eslaherramienta diagnfisticay de estratificacifin parala TEP con compromiso
hemodinmico.

e Marcadores de disfuncifin del VI1: su nivel en plasmareflejala gravedad del compromiso hemodinfdmico y
posible disfuncifin del VD por TEP. Valores bajos de estos pgptidos en pacientes estables hemodinf3micamente
tienen un valor predictivo positivo bgjo para mortaidad temprana.

e Marcadores de disfuncion miocf¥dica: el vaor predictivo positivo de la elevacifin de troponina en pacientes
con TEP se correlaciona con una mortalidad temprana del 12% al 44%. Existe evidenciadel valor predictivo
positivo de la troponina ultrasensible, pero agn no estl3claro €l valor de corte.

Laescala PESI (Pulmonary Embolism Severity Index) est ampliamente validada para la estratificacifin del riesgo.

Escala PESI

Variable Puntos
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Edad > 80 ai os 1
Clncer 1
Enfermedad cardiopulmonar crfinica 1
FC t 110 Ipm 1
Presifin arterial sistfilica< 100 mmHg 1
Saturacifin de oxé&eno < 90% 1
Riesgo bajo: 0 puntos- Riesgo alto t 1 punto

Lamortalidad varéa segun la estratificacifin del riesgo:

e TEP deriesgo ato: mayor del 15% y se elevaacifras superiores al 60% en casos de paro cardiocirculatorio o
shock. Deben ser internados en unidad de monitoreo intensivo.

e TEP deriesgo bajo: mortalidad menor del 1%.

TRATAMIENTO

Anticoagulacifin: iniciar inmediatamente si la sospecha clénica es alta. En pacientes con TVP aguda aislada se
sugiere HBPM, anticoagul antes directos orales o fondaparinux en lugar de heparina no fraccionada (HNF).
Comenzar el tratamiento anticoagulante oral simultneamente con el parenteral y mantener este gltimo hastalograr
una RIN de 2 durante a menos 24 horas. En pacientes con TEP de riesgo intermedio o ato que puedan ser
candidatos a tratamiento fibrinol &ico, intervencifin por catcteres o embolectoméa quirergica debe utilizarse heparina
sfidica no fraccionada para eventual mente suspenderlay minimizar el riesgo de sangrado.

1. HBPM (enoxaparinag): Dosis: 1 mg/Kg cada 12 horas o 1,5 mg/kg cada 24 horas unicamente SC. No requiere
monitorizacion, excepto en IR, obesidad y embarazo: se controla con lamedicion de la actividad anti-Xa, 4
horas despues de la aplicacion y despues de 3 dosis de iniciado €l tratamiento. Rango anticoagulacifin: 0,5 a
1,0 Ul/mL. Unavez suspendida, su efecto cesa en aproximadamente 24 horas.

2. HNF (sfidica): de eleccifin en pacientes con insuficienciarenal, obesidad miirbiday en el perioperatorio por la
posibilidad de su rf3pida eliminacifin (vida media corta) y por su catabolismo extrarrenal. Se inicia con un bolo
de 5.000 Ul por v& intravenosa, seguido por un goteo de 15-18 Ul/kg/hora. Objetivo: alcanzar un KPTT de
1,5a2,5veces e basal. Para profilaxis, la dosis es de 5000 Ul cada 8 0 12 horas, SC.

Efectos adversos de ambos tipos de heparina: hemorragia, trombocitopenia (mf3s frecuente con laHNF que con
HBPM), osteoporosis y alopecé, en tratamientos prolongados.

- Plaquetopenia: la ACO estR contraindicada en pacientes con menos de 50.000 plaguetas por mm?3; para
profilaxis, hasta 30.000 plaguetas por mm?®.

Correccionesdela BIC de HNF segon €l KPTT

APTT Correccifin con heparina sfiidica EV

29-43 Bolo 40 Ul/kg y aumentar lavelocidad de infusifin 4 mL/hora.

44-57 aumentar lavelocidad de infusifin 2 mL/hora

55-87 RANGO. Dejar igual.
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88-94 Bajar lavelocidad deinfusifin 1 mL/hora.

95-101 Bajar lavelocidad de infusifin 2 mL/hora.

102-130 | Bagjar lavelocidad deinfusifin 3 mL/hora.

3. Fondaparinux: véa subcutfnea 7,5 mg/dé. No necesita controles de laboratorio y su vidamediaes de 17
horas, 1o que permite una sola aplicacifin a dé. No tiene antagonista especéico.

4. Anticoagulantes orales (warfarina 0 acenocumarol): iniciar € o |los primeros dias de tratamiento, junto con la
heparina. De este modo existe una superposicion de ambos flirmacos por 5 déss; hasta obtener dos RIN en
rango. Requiere control perifidico con RIN (rango adecuado entre 2 y 3), para definir ladosis. Cuenta con
antéloto (plasmafresco o vitaminaK).

5. Nuevos anticoagulantes orales. dabigatrl¥, rivaroxabin y apixablin. Ventgjas: puede evitarse €l uso inicial de
heparina (en el caso del rivaroxabl y el apixabl3n), no requieren monitorizacifin de la coagulacifin, no generan
trombocitopeniainmune, tienen un rl3pido comienzo de accifin de 2 horas. Su vida media es corta.

Como desventajas no pueden evaluarse con |las pruebas habituales de la coagul acifin. No tienen antéloto.

6. Trombolisis: TPA 100 mg en 2 horas 0 0,6 mg/kg en 3 a 15 minutos. Indicaciones. TVP extensao TEP
masivo con compromiso HD. Controversial en disfuncifin del VD gnicamente (ETT), no aporta beneficios en
cuanto alamortalidad.

7. Trombectomé&: TEP con compromiso HD o disfuncifin VD en pacientes con Cl paratrombolisis.

8. Filtro de vena cavainferior: considerar ante Cl para ACO, sangrado o pacientes con indicacifin de una
intervencifin quirgrgica.

DURACINN DEL TRATAMIENTO

o TVP: 3meses.
o TEP con factor de riesgo limitado: 6 meses.

o Tratamiento prolongado en pacientes con TEP recurrente (segundo episodio), TEP espontf3neo o con factor de
riesgo presente (por gjemplo: cfincer).
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TEMA 11. HIPERTENSINN PULMONAR

DEFINICINN:

Elevacifin sostenida de la PA pulmonar media mayor de 25 mmHg en reposo, o de 30 mmHg en gjercicio, con una
presifin capilar de enclavamiento y una presifin de fin de dif3stole del VI menor de 15 mmHg.

Losvalores normales de PA pulmonar son: sistiilica 15 a 20 mmHg, diastfilica5 a 10 mmHg, media 10 a 15 mmHg,
PCP o de enclavamiento o Wedge 5 a 10 mmHg.

FISIOPATOLOGEA

El incremento anfimalo de la PA pulmonar se asociaa desequilibrio entre sustancias vasoconstrictoras (tromboxano
A2, serotonina, endotelina-1) y vasodilatadoras (prostaciclinas, oxido nérico, peptido intestinal vasoactivo| VIP-),
con aumento de las primeras y disminucifin de las segundas. Secundario a esta alteracifin se produce proliferacifin
endotelial, del masculo liso vascular y trombosisin situ. Esto puede ser desencadenado por el aumento de la presifin
dellenado del VI con resistencia vascular pulmonar normal, o bien en presencia de enfermedad vascular o
parenquimatosa pulmonar, con incremento de laresistencia vascular pulmonar; o la combinacifin de factores. E| VD
reacciona a aumento de laresistenciaen e circuito pulmonar con e incremento de la presifin sistfilica, para
mantener un adecuado gasto cardéco. La HTP suele ser manifestacifin de una enfermedad avanzada.

CLENICA

Suele ser asintom(ica hasta que |os val ores superan los 50 mmHg.
Disneacon € gercicio.

Angor con el gercicio (secundario aisguemiadel VD).

e Séncope con € gjercicio (hipoxia, hipocapnia).

Sétomas de |C derecha: edema MM, hepatalgia, distensifin abdominal.
Fatiga, cansancio muscular, |etargia.

Otros menos frecuentes:. tos, hemoptisis, ronquera.

Clasificacifin cléhicadela HTP (Clasificacifin dela OM S o de Venice)

Grupo 1 - Hipertensifin arterial pulmonar

- Idiopf¥ica o primaria: edad promedio 36 ai 0s. M(3s frecuente en mujeres

(M:H 1,7-35:1)

- Hereditaria:

" @ BMPR2

" b) ALK 1, endoglina (con o sin asociacifin con HHT o Rendu Osler Weber)

- Inducido por ff¥macos o toxinas

- Causa desconocida

- Asociada a otras enfermedades:

"~ @) Enfermedad del tejido conectivo (esclerosis sistgmica, CREST, PM, EMTC, AR, LES, Sédrome de
Sjégren).

" b) VIH, por drogas (anfetaminas, cocaéa) o toxinas.

" ¢) Hipertensifin portal, hipertensifin portopulmonar.

"~ d) Enfermedad cardéaca conggnita: shunt izquierda a derecha (defecto del tabique auricular o ventricular,
ductus arterioso).

" €) Anemia hemolédica criinica.

" f) Esquistosomiasis.

- HTP persistente del reci¢n nacido.

- Enfermedad pulmonar venooclusiva o hemangiomatosis capilar pulmonar

Grupo 2 - HTP asociada a enfermedad cardéca izquierda

- Disfuncifin VI sistiilica o diastiilica.
- Estenosis o insuficiencia mitral.
- Miocardiopatéss conggnitas
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Grupo 3 - HTP asociada a enfermedad pulmonar y/o hipoxemia

- EPOC.

- Enfermedad pulmonar intersticial.

- SAOS.

- Hipoventilacifin alveolar (por ejemplo en enfermedades neuromusculares).
- Hipoxemia crfinica (por ejemplo: exposicifin criinicaalaaltura).

- Neumoné (HTP transitoriay leve).

Grupo 4 - HTP asociada a enfer medad tromboembfilica pulmonar (TEP)

- TEP agudo (HTP transitoria).

- Enfermedad tromboembfilica crfinica.
- Embolias tumorales.

- Parf3sitos, cuerpo extrai o

Grupo 5 - HTP asociada a mecanismos multifactoriales no clar os

- Alteraciones hematolfigicas. enfermedades mieloproliferativas, esplenectomé, anemia hemolédica.

- Alteraciones sistcmicas: sarcoidosis, neurofibromatosis, vasculitis, linfangioleiomiomatosis pulmonar,
histocitosis de c¢lulas Langherhans pulmonar.

- Alteraciones metabfilicas: enfermedades por depfisito del colfigeno, tiroideas, de Gaucher.

- Otros: compresifin por tumor o adenopatés, fibrosis mediastinal, IRC en difdisis.

DIAGNNSTICO

1. Examen fé&ico: ingurgitacifin yugular que no colapsa, signo de Dressler (latido paraesternal izquierdo), pulso
hepfdico positivo, segundo ruido cardéaco aumentado a expensas del componente pulmonar, con
desdoblamiento amplio o incluso fijo, onda A prominente en e pulso yugular, soplo pulmonar, edemas
perifcricos, cianosis perifcrica, hipocratismo digital.

2. Rx detfirax: agrandamiento del hilio pulmonar, AD y VD.

3. ECG: hipertrofiaVVD (sensibilidad 55%, especificidad 70%), BCRD, desviacifin del gje haciala derecha,
dilatacifin de AD y —P pulmonarll. Lataquicardia sinusal es la alteracifin del ritmo mi3s frecuentemente
encontrada, mientras que la arritmia supraventricular es un indicador de gravedad de la enfermedad.

4. Ecocardiograma Doppler: permite estimar PSP cuando hay insuficiencia tricuspélea (probable HTP >50
mmHg),aumento de espesor y dildmetros del VD con deterioro de su funcifin. Movimiento paradojal sistiilico
del septum (TAPSE: desplazamiento sistfilico del anillo tricuspéleo hacia el apex <16). Diagnfistico de
posibles etiologéas a evaluar cavidadesizquierdas: (ICC, valvulopatéas, malformaciones conggnitas)

5. TC dealtaresolucifin: paraevaluar enfermedad intersticial, etcctera,

6. Pruebasfuncionales. paradiagnosticar y caracterizar una enfermedad pulmonar subyacente.
" - Espirometré: el patriin obstructivo es sugestivo de EPOC; el patriin restrictivo, de enfermedad pulmonar
intersticial.
" - Difusifin de CO, disminuidaen HTP.

7. Polisomnografé (diagnfistico de SAOS). La oximetré& nocturna permite evaluar €l requerimiento de O,
durante el suei 0.

8. Centellograma V/Q (diagniistico de TEP), angio-TC o angiografé.

9. Pruebasdelaboratorio: VIH, hepatograma, ANA, FR, ANCA, BNP, TSH.

10. Prueba de gercicio o de la caminata de 6 minutos, ergometré: paraevaluar otras causas que justifiquen los
séhtomas del paciente, diagnosticar HTP en e gjercicio (manifestacifin temprana), determinar la CF basal del
paciente paravalorar €l efecto del tratamiento. Brindan informacifin pronfistica.

11. Cateterismo cardéco (de primera eleccifin): confirma el diagnfistico y determinala gravedad del compromiso
hemodinfmico. Permite detectar alos pacientes con HTP asociada a | C izquierda (PCP mayor de 15 mmHg) y
confirmar la presencia de un shunt intracardéco.

Criterios diagnfisticos: parael diagnfistico de HTP se debe obtener por cateterismo cardéaco una medicifin de launa
PA pulmonar media mayor de 25 mmHg en reposo.
La PCP menor de 15 mmHg excluye HTP secundariaa I C izquierda. El diagnfistico de HTP idiopl&ica es por
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exclusifin.

Sospecha de HTP

]
No = ETT sugestivo de HTP —+ Si

v T
Baja sospecha Enfermedad de cavidades
_ . izquierdas (gque expliguen la HTP)
r - -
Si No si* * No
T T T
Bisqueda de  Considerar: HTP  « Considerar:
diagndsticos - Eco estrés secundaria - Pruebas funcionales
diferenciales - Catetarismo cardiaco pulmenares
- Mimetria nocturna
Causa desencadenante de HTP - Polisomnografia
- Centellograma V/Q
" . - ]
No 5 Labaratorio
) v v
HTP idicpatica HTP secundaria No se identifics
causa secundaria.

Evaluar cateterismo
cardiaco

Algoritmo diagnfisticode HTP

TRATAMIENTO
Iniciar precozmente. Evaluar la gravedad de la enfermedad & inicio del tratamiento mediante la clasificacifin

funcional delaOMS, paravalorar larespuestay laprogresifin de enfermedad.

Clasificacifin funcional delaHTP delaOMS

CF Definicifin

| Pacientes sin limitacifin de la actividad f&icadiaria

I Pacientes con limitacifin leve de la actividad fé&ica diaria, asintomf&icos en reposo

Pacientes con marcada limitacifin de la actividad féica diaria, asintom(dicos en reposo, pero

11 . . .
sintomfdicos ante pegueil os esfuerzos.

v Pacientes sintom(icos en reposo.

Objetivo: prevenir y revertir el desequilibrio entre las sustancias vasoconstrictoras y las vasodilatadoras, €l
remodelamiento vascular, prevenir ladisfuncifin del VD (disminuir laresistencia vascular pulmonar, laPA pulmonar
y el difmetro del VD) y asegurar una PA diastfilica adecuada.

Tratamiento primario: dirigido ala causa desencadenante delaHTP.

e Diurgticos: disminuyen €l estr¢s sobre lapared del VD y la|C derecha (congestifin heplica, edema MMII).
IMPORTANTE: funcifin de VD dependiente de la precarga. Controlar funcifin renal y evitar hipopotasemia.

o Oxigenoterapia paralograr una saturacifin superior a 90 0 92%, reduce la vasoconstriccifin.
e ACO: dto riesgo de trombosis pulmonar in situ, TVP, TEP.
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Indicaciones de ACO: HTPidiopf¥ica, HTP hereditaria, HTP controvertida en HTP primariainducida por drogas e
HTP asociadaa TEP.

o Digoxina: mejorala FE del VD en pacientes con HTP asociada a EPOC y falla biventricular. Control de FC en
pacientes con FA e IC, contrarresta el efecto inotrfipico negativo de los BC.

e Ejercicio: megjorala CF pero no lafuncifin hemodinfdmica.
e Dobutaminay fixido nérico inhalado para HTP descompensada.

Tratamiento avanzado: en HTP persistente a pesar del tratamiento primarioy CF 11, [11 o 1V.
Incluye: prostanoides, antagonistas de |os receptores de la endotelina, inhibidores de la 5-fosfodiesterasay BC.

Prueba dereactividad vascular: paraidentificar alos pacientes con mayor probabilidad de respuestaalosBC VO
alargo plazo se utiliza un vasodilatador pulmonar inhal atorio de accifin breve, como el ON, laadenosinao la
prostaglandina epoprostenol. Se considera una prueba positiva cuando la PA pulmonar media se reduce 10 mmHg o
se vuelve menor a40 mmHg en valor absoluto con volumen minuto conservado. Aproximadamente el 10% son
respondedores. Los no respondedores son candidatos a recibir otros vasodilatadores (ver algoritmo de tratamiento
abajo).

Pronfistico: supervivencia promedio 2,8 ai os; parala HPT arterial de cualquier etiologé, supervivenciadel 66% a2
ai osy del 48% a5 ai os. El aumento de latroponinay proBNP se asocian con mayor disfuncifin del VD y aumento
de lamortalidad.

Trasplante pulmonar: supervivenciadel 66 al 75% a ai oy del 45 al 55% alos 5 ai os.

Tratamiento farmacolfigico dela HTP

FRrmaco Grupo Efecto| Comentario Dosis

VD, antiagregante plaguetario,
Epoprotenol Prostanoide disminuye la proliferacifin del masculo
liso. Reduccifin de lamortalidad.

1 - 20 ng/kg/minuto (EV
continua)

0,625| 1,25 ng/kg/minuto

Treorostinil Prostanoide Alivialos sétomas. Frecuentes (EV/SC continua) 0 6 a 18
0 reacciones en el sitio deinfusifin. mcg, 4 veces a dé
(inhalatorio).
lloprost Prostancide AI|V|§ sétomas y _(_Jlllsmlnuye las 2,5 a5 mcg, 6a9vecesa da
complicaciones cléicas. (inhalatorio).

Selexipag: agonista selectivo del receptor de prostaciclina (200 a 1600 microgramos 2 veces a dé (VO)

Reduce el remodelamiento del masculo
Bosent3n ARE liso, lafibrosis, los séhtomasy las
complicaciones. Vasodilatacifin.

62,5a125 mg, 2 vecesa d&a
(VO)

Ambrisent3n ARE Tiene menos hepatotoxicidad. 5-10 mg/dé&a (VO)

Reduce lafibrosis, los séhtomasy las

Sldenafil IFD5 A
complicaciones.

20 mg, 3 veces a d& (VO)

Tadal fil IFD 5 40 mg/dé&a (VO)

Solo el 50% de | os pacientes con prueba
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Nifedipina BC de reactividad positiva responder3a 30 - 240 mg/dé (VO)
largo plazo. Disminuye la mortalidad.

Diltiazem BC Flem anterior. 120 - 900 mg/déa (VO)

Amlodipina BC Elem anterior. 2,5 - 20 mg/déa (VO)

VD: vasodilatacifin; ARE: antagonista de los receptores de la endotelina; IFD R: inhibidor de la fosfodiesterasa 5; ON: fixido
nédrico

_ Prueba de reactividad o
MNegativa * Positiva

v

T
Blogueantes

Clase funcionali calcicos
de la NYHA No
- T
. 4 . - 4 Respuasta
Clase|  Clase |l Clase Ill Clase IV Sostelmda?
i 1 Bosentan,
Observar  Sildenafil Epoporsteranol, Epoprostererjol
Trepostinil Slidenal. Alternativa:
lloprost Treprostinil ¥
Ambrisertan Si
+ Tadalal,
Altamativas: otras
comblnaclonas |FOS '
o terapla simpla: Ambrisentan, Coﬂtlnuar
hosantan, macitantan,
slicenanl, tadani i blogueantes
a fociguat calcicos

v T
Sin mejoria o detericro

o i \ . .
Combinacién de farmacos (prostancides + antagonistas de la
endotelina + inhibidores de la & fosfodiesterasa) o cirugia
(septoplastia auricular o trasplante pulmonar)

Tratamiento dela HTP segan € resultado de la prueba de reactividad
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TEMA 12. ENFERMEDADESDE LA PLEURA

NEUMOTNRAX
DEFINICINN: presenciade aire o gas en la cavidad pleural.
FISIOPATOLOGRA

o Perforacifin de la pleuravisceral y entrada de gas desde €l pulmfin (NTX primario o secundario).
o Penetracifin de pared torficica, diafragma, mediastino o esfifago (traumatismo o iatroggnico).
o Gases generados por microorganismos (empiema, ggrmenes anaerobios).

CLASIFICACINN

Primario, smple o espontf3neo (sin enfermedad parenquimatosa conocida). Se produce en varones sanos, de entre
20y 40 ai 0s. Suele ser secundario abullas en el vertice pulmonar, mi3s frecuente del lado derecho, altatasade
recurrencia.

Secundario (asociado a enfermedad parenquimatosa conocida): enfisema, rotura de absceso, asma, neumopatias
intersticiales, neoplasias, séhdromes de Marfan y Ehlers- Danlos, endometriosis.

CLENICA: dolor pleurdico agudo, disneay tos. La severidad de |os séhtomas esta directamente relacionada con €l
volumen de aire o gas.

El examen fé&sico se caracteriza por hipoventilacifin del campo pulmonar afectado. Puede o0 no presentarse con
hipoxemia.

DIAGNNSTICO: Rx de tfirax.

TRATAMIENTO:

Primario: compromiso menor del 20%, conducta expectante. Suele reabsorberse en 7 a 14 dés.
Si el compromiso es superior a 20% del pulmfin, drenaje por toracostomé

Secundario: drenaje por toracostoméa.

NEUMOTNRAX HIPERTENSIVO

CLENICA: hipotensifin, disnea sghita, ingurgitacifin yugular unilateral, hipoventilacifin, desplazamiento de lavéa
acreay del mediastino.

TRATAMIENTO: esunaemergencia. Puncifin y posterior drengje por toracostomia.

. Linea medio
Clavicula clavicular de
Esternén oméplato  2do espacio
(manubrio) intercostal
Esternén
Costillas (cuerpo)

Apéndice xifoides

fij______(:artilagos
N 3 costales
" :}7 Costillas
! flotantes

Sitiode punciﬁn' para el tratamiento agudo del NTX hipertensivo

DERRAME PLEURAL

DEFINICINN: coleccifin de lé&uido en el espacio pleural secundario al exceso de produccifin o ala ateracifin en la
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absorcifin.
DIAGNNSTICO

1. Rx detfirax: borramiento del fngulo costofrgnico. Se ve en la Rx de perfil cuando hay 150 mL de |&uido, y
en Rx de frente si hay 300 mL o mf3s. Se observa laléea de Damoisseau, que es horizontal en el
hidroneumotfirax.

2. Toracocentesis
I ndicaciones
" - Derrame pleural de aparicifin reciente o sin explicacifin cléica
" - Terapcutica en derrames de gran volumen.
" - Derrame asimgtrico, fiebrey dolor pleurdico.
NO redlizar en pacientes con |C que responde a diurcticos (en general en menos de 3 dé&s).
Contraindicacionesrelativas: dif¥esis hemorrfigica o anticoagulacifin, pequei 0 volumen de lé&uido (menor de
1 cm), ventilacifin meclnica, celulitis en sitio de puncifin.
Complicaciones: dolor (22%), NTX (11%) puncifin espl¢nica o hepfica (0,8%), hemotfirax (0,8%), séhcope
vasovagal, tos.

3. Biopsia pleural percutf3nea: necesaria en e 20% de los derrames. Diagnfistico de TBC o cfncer.

4. VATS: cuando no se puede obtener diagnfistico de otraforma.

CLASIFICACINN

Caracterizacifin del derrame pleural: criteriosde Light

" Proteéhas en |é&uido pleura / proteénas en plasma>0,5
* LDH en l&uido pleural / LDH en plasma>0,6
* LDH en l&quido pleural mayor de 2/3 del 1émite miximo de LDH en suero.

La presencia de uno o mfs criterios indica que es un exudado.
En el l1&uido pleural tambicn se pueden dosar la amilasa (pancreatitis, perforacifin esoflgica), TG y colesterol
(quilotorax).

Trasudados: presifin hidrost@ica mayor que presifin oncfitica, movimiento de l&uido desde |a cavidad peritoneal
hacia el espacio pleural. Valor de glucosa en léuido pleural similar a de la glucemia. Dosgje de protedas en |&uido
inferior a3 g/dL.

Causasy car acter &ticas de los trasudados

Origen Caracteré&tica principal
Insuficiencia cardéca Bilateral, derecho, aumento de BNP.
Cirrosis Derecho. Asociado con ascitis.
Atelectasia
Séndrome nefritico 20%. Bilateral.
Difdisis peritoneal Agudo, alas 48 horas ddl inicio.
Mixedema
Fé&tulasde LCR
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Hipoalbuminemia Raramente aislado

Urinotfirax Cr pleura / Cr sgrica>1

Pericarditis constrictiva

El tratamiento de los trasudados es €l de |a causa precipitante.
Exudados: causados por inflamacifin pleural, drenaje linf(3ico, movimiento transdiafragmfico. Permeabilidad
aumentada. El nivel de colesterol en el l&uido suele ser superior a45 mg/dL.

Causasy caracter &ticas de los exudados

Origen Caracter&tica principal
Paraneumfinico Exudado no complicado
Tuberculosis Linfocitos, glucosa baja, BAAR, PCR (sensibilidad y especificidad 75%),

ADA (bajo VPN), cultivo (>4 semanas).

Otras bacterias Nocardiay Actinomices.
Coleccifin intraabdominal Absceso subfrgnico, hepfdico.
Rotura esoffigica Aumento de laamilasa pleural. Correccifin quirgrgicainmediata.

Nitrofurantoéha, MTX, amiodarona, flrmacos que producen efectos sémil

Fl¥macos LES.

Escleroterapia de v(¥ices o .
En prevencifin primaria o secundaria.

esof(gicas
MTS| Derrame pleural Tumores mi3s frecuentes: clincer de pulmfin, mama, LNH, leucemia aguda.
tumora secundario. Considerar pleurodesis.
Mesotelioma.
Tumorales primarios Tos, impregnacifin.
Aumento del [icido hiaurfinico pleural.
Pancrestitis aguda Aumento de laamilasapleural.
Trabagjadores del amianto.
Asbestosis pleura Suele ser unilateral, serohem(ico y estar asociado a engrosamiento y placas
pleurales.
TEP Démero D, Doppler, angio-TC.

En general asociado ainfarto de pulmfin.

Como parte del séhdrome urgmico.

Peuritis urgmica Tratamiento hemodiflisis de urgencia.
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Hemotfirax Hto >20%. Traumatismo torficico abierto o cerrado.

AR: FR en l&uido pleural. Glucosay pH disminuidos.
Enfermedades del coll¥geno LES: FAN en l&uido pleura. C3y C4 bgjos.
FMF: familiares af ectados. Asociado a abdomen agudo.

Hiperestimulacifin ovl¥ica Muijeres en tratamiento de fertilidad.

Posterior alesifin

miocl¥dica
Quilotfirax TG >110 mg/dL, aumento del colesteral.

Secundario a cfincer, traumatismo, linfangioleiomiomatosis, linfangiectasia.
Sindrome de Meigs Tumor benigno, ascitis.

Derrame pleural derecho.

Tratamiento del exudado

¢ No complicado: tratamiento de la causa.

e Complicado o empiema: drenaje con tubo de toracostomia. VATS o decorticacifin: si peel pleural, tejido
crfinico organizado y disnea.

RECORDAR
Empiema: |é&uido pleural purulento o ggrmenes en léuido pleural.
Exudado complicado: LDH mayor de 1000 mg/dL ; glucosa menor de 30 mg/dL; pH inferior a 7,2.

Derrame maligno: mediana de supervivencia 4 meses. Pleurodesis en pacientes con Karnofsky mayor de 70 y
expectativa de vida superior a 3 meses.
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TEMA 13. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

DEFINICINN

Lainsuficiencia respiratoria se define por €l valor de los gases arteriales: PaO, menor de 60 mmHg o PaCO, mayor
de 45 mmHg, respirando aire ambiente anivel del mar. La oximetré de pulso superior a 92% se correlaciona
aproximadamente con una PaO, mayor de 60 mmHg.

Lainsuficiencia respiratoria se debe sospechar ante antecedentes compatibles, taguipnea, disnea CF I11-1V, mala
meciiica ventilatoria, deterioro del sensorio.

El manegjo inicial delainsuficienciarespiratoria consiste en laevaluacifin ABC, aplicacifin de oxé&eno suplementario
y lacolocacifin de un acceso endovenoso.

Ante un paciente con sospecha de insuficiencia respiratoria, se deberf3realizar:

e RX detfirax
e ECG

o Laboratorio: el EAB arterial; los valores de PaO, y PaCO, son esenciales para discriminar entre los 5
mecanismos fisiopatol figicos.

RECORDAR: El objetivo inmediato del tratamiento es el aumento de la PaO2 mediante e suplemento de oxéeno y
eventualmente, la asistencia respiratoria mecfnica.

VALORACINN DEL INTERCAMBIO GASEOSO

Endices para evaluar € intercambio gaseoso

Surgen a partir de la ecuacifin del gas alveolar (presifin alveolar ideal (PAO,), cuyo valor es 100 mmHg, y resultade:
PAO, = PIO,| PaCO./coeficiente respiratorio (0,8), donde PIO, anivel del mar es 150 mmHg, resultando de FIO,
X presifin baromgtrica.

Gradiente Alveolo-arterial de oxé&eno: (A-a)0O,=PAO4 PaO,. Valor normal=5 a 15 mmHg.

Es un indicador sensible de alteracifin del intercambio gaseoso.

Siempre se debe calcular con los pacientes respirando aire ambiente. Permite diferenciar insuficiencias respiratorias
hipercf3pnicas pulmonares de extrapulmonares. La correccifin por edad se realiza con la siguiente fiirmula: Gradiente
Aa=2,5+ 02,1 x (edad en ai 0s).

Un A-anormal en presencia de hipercapnia es caracteréstico de hipoventilacion alveolar.

Relacifin presifin arterial de O, - Fraccifin inspirada de O,: (PaOo/FIO, o PaFl). Vaor normal entre 300 y 500.
Define lagravedad de la hipoxemia (cuando PaFl es menor de 300). Leve entre 300-200, moderada entre 200-100 y
grave <100. Es un criterio que define a SDRA.

MECANISMOSFISIOPATOLNGICOSDEL INTERCAMBIO GASEOSO
ANORMAL E HIPOXEMIA

1. Disminucifin dela presifin inspirada de O,: depende delaFlIO, y dela presifin atmosfcrica. Causas:
" - Intoxicaciones con CO: tratamiento aumentar la presifin parcial de O,. Cursacon PaCO, y A-a0,
normales.
© - Altitud, caelaPIO, a caer lapresifin atmosf¢rica. Tambicn se reduce laPIO, en los aviones a 100 mmHg
aproximadamente (considerarlo en los pacientes que requieren traslados acreos).
" - Habitacifin cerrada con humos tfixicos, incendios, situaciones en que se reduce la FlO,.
" - Intoxicaciones con CO: tratar aumentando la presifin parcial de O,. Cursacon PaCO, y A-aO, normales.

2. Hipoventilacifin: ventilacifin minuto que no logra mantener la PCO, en rango normal. Aumenta PACO,, cae
laPAO,, caelaPa0O,. Causas:
* - Alteracifin del control respiratorio (intoxicacifin con depresores del SNC, ACV, suei o, depresifin
farmacolfigica, lesifin estructural del SNC).

" - Enfermedades neuromusculares (parfdisis diafragmfdica, Séndrome de Guillain Barrg, miastenia gravis,
distrofias musculares).

" - Enfermedades de |a pared torfiica (obesidad, escoliosis, espondilitis anquilosante).
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" - Fatigamuscular.
"~ - Miscelfneas como e Séhdrome de Pickwick (hipoventilacifin por obesidad), alcalosis metabfilica.

3. Alteracifin dela difusifin: alteracifin del pasaje de oxéyeno desde €l alvgolo a capilar pulmonar. Generalmente
secundaria ainflamacifin o fibrosis alveolar o intersticial. Es raracomo causa de hipoxemia aislada, ya que
existe unareserva de tiempo de difusifin.

Debe considerarse en enfermedades del col’geno, fibrosis pulmonar,sarcoidosis, esclerodermiao LES.

Otro mecanismo por e que se puede producir ateracifin de ladifusifin es por la disminucifin del tiempo de contacto
entre el capilar pulmonar y e alvgolo cuando aumenta el flujo sanguéneo, consecuencia de una redistribucifin de
sangre, por gjemplo en una embolia pulmonar. Cursa con hipocapnia secundariaa aumento del volumen minuto. El
gradiente AaO, en estos casos se encuentra elevado y |a hipoxemia suele corregir flicilmente con el aporte de O,.

4. Alteracifin de la relacifin ventilacifin-perfusifin (V/Q): esla principal causa de hipoxemiay consiste en €l
desequilibrio entre el flujo sanguéeo y la ventilacifin.
Causas: EPOC, asma, enfermedades intersticiales (por €jemplo: fibrosis pulmonar idiopfica, sarcoidosis, €tc.),
TEP, ocupacifin alveolar.

5. Shunt: pasaje de sangre a sistema arterial sistgmico sin pasar previamente por [Freas pulmonares ventiladas.
Lamezcla de sangre venosa con sangre oxigenada es el mecanismo mi3s potente de hipoxemia.
Causas. edema de pulmfin cardioggnico, SDRA, neumoné grave, hemorragia alveolar, atelectasia, shunt
intrapulmonar (MAYV pulmonar, séhdrome hepatopulmonar), shunt cardéco (ductus permeable, CIV).

De los 5 mecanismos fisiopatol figicos de hipoxemia, los mf3s relevantes desde el punto de vista cléico son el shunt y
laalteracifin V/Q; ya que lareduccifin de laFIO, y alteracifin de la difusifin son raras veces significativas, y la
hipoxemia por hipoventilacifin se corrige f(icilmente con méimos aumentos de FIO,. En la priictica clénica, mfis de
un mecanismo suele contribuir ala hipoxemia.

RECORDAR

' El shunt es |la gnica causa de hipoxemia que NO MEJORA con suplemento de oxéyeno.

* Ante la sospecha de hipoventilacifin, siempre buscar causas extrapulmonares.

' Lostrastornos de la difusifin causan hipoxemia cuando existe otro mecanismo concomitante.

' Si existe hipercapnia crfinica, ala que se a ade una causa aguda de hipoxemia e hipercapnia, recordar que la terapia con
oxéyeno puede causar aumento adicional del CO,.

Pa0, <80 mmHG __ Corregir mientras

Insuficiencia respiratoria = . L
l PaCO_ =45 mmHg  se hace diagndstico

¥ causal
A-a PO,
- = -
Mearrmal Aumentada
" *
FaCO, LPal_ mejora con oxgeno suplementario?
. T e T
Elevacla: Marmal o disminuida: Ma: Shunt Sit alteracidn
hipoventilacién - Disminucidn de la P10, ventilacion perfusidn

Diagnfistico de la insuficiencia respiratoria

RECORDAR: paramantener un adecuado nivel de oxégeno plasmfdico, se debe optimizar €l volumen minutoy la
concentracifin de hemoglobina. Si la Hb es menor de 7 u 8 g/dL, transfundir.
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TEMA 14. ASISTENCIA VENTILATORIA MEC¢NICA'Y
VENTILACINN NO INVASIVA

VENTILACINN MEC¢ NICA

DEFINICINN: asistenciaventilatoria artificial que complementa o sustituye transitoriamente la funcifin de los
mgscul os respiratorios, mediante la administracifin de una mezcla predeterminada de aire a presifin positiva.
Proporciona apoyo artificial para hacer eficaz el intercambio gaseoso. Puede ser invasiva (tubo orotraqueal o
traqueostomé) o no invasiva (por ejemplo: midscarafacial).

INDICACIONES
Cléicas

o Insuficienciarespiratoriatipo | o hipoxemiagrave: hipoxemiacon PaCO, normal o baja, con gradiente A-a O,
incrementado. Valor normal: 2,5 + (0,21 x edad).

¢ Insuficienciarespiratoriatipo Il o hipercf3pnica: hipoxemiacon PaCO, elevado y gradiente A-anormal.

e Apneao hipopnea.

o Alteracifin de la conciencia, para proteger lavéa acrea, TEC grave (Glasgow menor o igual a 8).

o Shock o inestabilidad hemodinfdmica

o Frecuenciarespiratoria mayor de 35 por minuto.

e Compromiso neuromuscular: enfermedades desmielinizantes, traumatismo de lam¢dula espinal.

e HTE: mangjoinicia con hiperventilacifin controlada.

¢ Requerimientos extremos de volumen minuto respiratorio.

Delaboratorio

e PaCO, mayor de 50 mmHg o pH inferior a7,32.
e PaO, menor de 55 mmHg (con O, suplementario).
e Gradiente A-a O, superior a450 mmHg (con FIO, = 100%).

Deter minadas por la funcifin pulmonar

o Capacidad vital menor de 10 mL/Kg.
o Fuerzainspiratoriamenor de 25 cm H,0.

e VEF; menor de 10 mL/Kg.

VENTILACINN MEC¢ NICA INVASIVA

Objetivos clénicos: revertir lahipoxemia, laacidosis, el distrcs respiratorio o las atelectasias; prevenir lafatiga
muscular; reducir el consumo de oxégeno sistgcmico 0 miocl¥dico; estabilizar |a pared torfXica; disminuir laPIC,;
soporte vital hasta corregir la causa que ocasionfi su utilizacifin.

M odos ventilatorios

e Ciclado por volumen: inhalacifin de volumen corriente o tidal (VT) preestablecido. Volumen constante, la
presifin varé segen la compliance pulmonar (presifin plateau) y laresistencia de la vé agrea (presifin pico).
o Ciclado por presifin: presifin inspiratoriafija. El flujo es desacelerado. Varéael VT.

Mctodos ventilatorios

o Asistido controlado: se administran ventilaciones coordinadas con el esfuerzo del paciente. No se permiten
respiraciones espontfneas, sin ayuda del ventilador.

e SIMV: se administran ventilaciones coordinadas con €l esfuerzo del paciente. Se permiten respiraciones
espontineas del paciente sin ayuda del ventilador. Aumenta la fatiga muscular.

e Presifin soporte: presifin que asiste cada esfuerzo respiratorio del paciente. Lainspiracifin dura hasta que baja
el flujo inspiratorio (p.gj: 25% del flujo pico).
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Determinacifin inicial del respirador

A/C controlado por volumen (en general)

VT: 10 mL/kg

FR: 12 por minuto

FIO,: 100 % (al inicio. Luego FiO, mf3s baja paralamejor saturacifin de O)
I/E: 1:2

PEEP: 5 cm H,0 (previene la cadla de la capacidad residual funcional)

Flujo inspiratorio: 60 mL/min

Sensibilidad: 2 cm H,0.

Determinacifin del respirador en distintas situaciones cléicas
VT (mL/kg) FR Cociente|/E | PEEP | FIO,
Pulmones normales 8 10-12 1:2 4 1
Asma, EPOC 6 5-8 1:4 4 1
SDRA 6 10-12 1.2 4-15 1
Hipovolemia 8 10-12 1:2 0-4 1

COMPLICACIONESDE LA VENTILACINN MEC¢ NICA

Delaintubacifin

- Arritmias

- Isguemiamiocl¥dica

- Hipoxia, hipercapnia

- Aumento delaPIC

- Lesifin dental

- Lesifin delamgdula espinal

- Lesiones corneales, epistaxis

- Intubacifin esofgica

- Intubacifin del bronquio principal derecho

- VAmitosy aspiracifin

- Perforacifin o laceracifin de lafaringe, lalaringe o la trl¥quea

- Laringoespasmo.

- Ruptura de pieza dentaria.

Del tubo endotraqueal

- Lesiones laréhgeas macrosciipicas. NO superar la presifin de 25 mmHg en los balones.
- Obstruccifin, desplazamiento o introduccifin en bronquio principal derecho, dai o de véa agrea superior,
tragueomalacia, estenosis traqueal, féstula traqueoesofigica.

Pulmonares

- Barotrauma (enfisemaintersticial, neumomediastino, NTX, neumoperitoneo)
- Volutrauma (permeabilidad microvascular y lesifin pulmonar)

- Atelectasiay deplecifin del surfactante

- Toxicidad por oxégeno (radicales libres)

- Neumonéa asociada a respirador.

Extrapulmonares

- Caétla del gasto cardéco y disminucifin de la precarga (PEEP); a invertir las presiones pulmonares bajala
precargay cae el gasto cardéco.

- Plceras de estr¢s

- lleo, constipacifin, Séndrome de Ogilvie

- Efectos adversos renales y hepfdicos, explicados en su mayoré por |as ateraciones hemodinfmicas.
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VENTILACINN NO INVASIVA

Ventilacifin mecl3nica con presifin positiva administrada mediante una interfaz no invasiva (la mfs utilizada y
recomendable es lamfiscarafacial). Solo se puede utilizar si €l paciente estRaerta.

Indicaciones con alto nivel de evidencia: EPOC reagudizado, | CC, prevencifin del fallo en el weaning o destete en
pacientes con EPOC, SAOS.

Contraindicaciones: inestabilidad hemodinfdmica, deterioro del sensorio, indicacifin de intubacifin orotraqueal,
imposibilidad de adaptar lainterfaz ala cara del paciente (traumatismo facial deformante, fenotipo facial atépico),
obstruccifin de la véa agrea superior, NTX (o alta sospecha) no tratado, cirugé de véa agrea superior.

Control del paciente

Control estricto de FR, FC, PA, saturacifin de O,, nivel de conciencia, uso de mgscul os accesorios.
Colocacifin de véa perifcrica

Monitor ECG

o Gasesarteriales basales.

Implementacifin: cabeceraamf3s de 45® miiscara adecuada, acostumbrar al paciente. Iniciar con: PS 12 cm H,0;
PEEP 5 cm H,0; FIO, para mantener saturacifin mayor o igual a 90%.

I ndicaciones de intubacifin orotraqueal

o A pesar del tratamiento no mejorala PO,

o Persiste FR mayor o igual a 25 por minuto

o |nestabilidad hemodinfmica

o Deterioro del sensorio

¢ Mal manejo de secreciones

o Persistenciadel uso de los mascul os accesorios.

Complicacionesde VNI

o Lesiones cutlness (eritema; @l cera menos frecuente pero mf3s grave).

¢ Sequedad de mucosas. usar humidificacifin, Igrimas artificiales y evitar las fugas.
Claustrofobia o intolerancia alainterfaz: se puede administrar morfina.

Dolor: esfrecuente la cefalea, se trata con analggsicos o AINE.

NRuseas y distensifin abdominal: separar VNI de las comidas. Antiemgticos.

RECORDAR:

* Nuncaretrasar laintubacifin orotragueal .

' Todo paciente con ventilacifin meclinica debe recibir profilaxis para enfermedad tromboembfilicay hemorragia
gastrointestinal, y de ser posible, alimentacifin enteral. - acacifinll diaria de sedacifin.

' Controlar diariamente: FAST HUG (feeding, analgesia, sedation/skin care, thromboembolic prophylaxis, head
elevation, ulcer prphylaxis, glycemic control).
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TEMA 15. SHNDROME DE DISTRCS RESPIRATORIO AGUDO

DEFINICINN: dai o pulmonar secundario al aumento de la permeabilidad capilar pulmonar que causainsuficiencia
respiratoria grave con hipoxemia, infiltrados pulmonares bilaterales difusos y disminucifin de ladistensibilidad
pulmonar.

FISIOPATOL OGEA: ateracifin de la microcircul acifin pulmonar, extravasacifin de plasma, edema, activacifin del
complemento, coagulacifin e inflamacifin. Hemoconcentracifin, HTP, y alteracifin V/Q.

CAUSAS: sepsis, neumonég, transfusiones mgltiples, politraumatismo severo.
CLENICA

e Aguda taguipnes, insuficienciarespiratoria grave e infiltrados alveolares, difusosy bilaterales en laRx de
tfirax.

e Subaguda: despugs de las 48 horas, discreta taguipneay aumento del gradiente A-a O,.

DIAGNNSTICO

o Examen fé&sico, taquipnea, taquicardia, sudoracifin, estertores hgmedos bilaterales.

¢ Rx detfirax: infiltrados intersticiales bilaterales de predominio basal inicialmente, posteriormente alveolares
bilaterales.

¢ Hemodinamia: aumento de la presifin en la arteria pulmonar, con presifin capilar pulmonar normal.

Criterios diagnfisticos (definicifin de Berlin)

Sétomas de menos de una semana de evolucifin
Opacidades pulmonares bilaterales (Rx o TC de tfirax)
Lainsuficiencia respiratoria no se explicatotalmente por IC
Alteracifin gasomgtrica:

- Leve: PaO,/FiO, >200 mmHg y <300 mmHg

- Moderada: PaO,/FiO, >100 mmHg y <200 mmHg

- Grave: PaO,/FiO, <100 mmHg

Nota: Parala correccifin de la alteracifin gasomgtrica se requiere una PEEP superior a 5 cmH20.

COMPLICACIONESDEL SDRA

e NTX (pacientes ventilados)
o Enfisema subcutfneo o mediasténico (pacientes ventilados)
o Neumonéss intrahospitalaria.

TRATAMIENTO
Medidas generales

o Analgesiay sedacifin: pacientes en ARM.
¢ Bloqueo neuromuscular (controversial, con cizatracurio): beneficio en pacientes con PaO,/FiO, menor de

120mmHg: disminucifin de lamortalidad a 90 dés y menor tiempo de ventilacifin meclnica; considerar
estrategias ventilatorias tempranas.

¢ Monitorizacifin hemodinfimica: mantener una perfusifin tisular adecuada, procurando que la volemia no est¢
muy elevada. Considerar monitorizacifin del circuito arterial pulmonar (catGter de Swan-Ganz).

o Profilaxispara TV Py para glceras por estr¢s.
o Nutricifin enteral precoz.

o Decghito prono disminuye mortalidad a 90 désy menor tiempo de ventilacifin mecfica. Sostenido (>16
horas consecutivas) en pacientes con PaO,/Fio, <150mmHg: disminucifin de lamortalidad a 28 y 90 déss.
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Tratamiento de lainsuficienciarespiratoria

o Oxéyeno a concentracifin elevada (si se administra por peréodos superiores a 48 horas puede resultar tfixico
parael pulmfin).

o Aplicacifin de PEEP. Usualmente mediante ventilacifin invasiva, aunque se puede realizar un intento de VNI.

» Volumen corriente bajo con el objetivo de lograr una presifin plateau menor de 30 cm H,0.

¢ Oxigenacifin por membrana extracorpfirea. Ante hipoxemia severa, hipercapnia/acidemiarefractarias,
presiones afin de espiracion >35-45 con parfimetros ventilatorios optimizados.

TRATAMIENTO FARMACOLNGICO
Utilizar en peréodos tardéps, cuando ya podréa haber fibrosis.

e En pacientes con SDRA la amitrinamejorala PaO,.

¢ Lainhalacifin de fixido nérico en concentraciones no tfixicas (menos de 100 partes por millfin) eleva
signicativamente la PaO, y, por tanto, permite reducir la FlOo.
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CAPETULO I11. GASTROENTEROL OGEA
TEMA 1. HEMORRAGIA DIGESTIVA

DEFINICINN: sangrado hacialaluz del tubo digestivo que se origina desde el esfénter esof gico superior hasta el
ano.

Clasificacifin y cléica
Hemorragia digestiva alta (80%) | Hemorragia digestiva baja (20%)
Ubicacifin anatfimica Por encima de ingulo de Treitz Por debgjo de fngulo de Treitz
Presentacifin m3sfrecuente | Hematemesis, melena Hematoquecia o proctorragia
Urea Alta Normal
Ruidos hidroagreos Aumentados Normales

EVALUACINN INICIAL

1. Interrogatorio: antecedente de hemorragia, consumo de AINE, coagul opaté, anticoagulacifin, signos de
sangrado, antecedente de angor, disnea o equivalentes.

2. Examen fé&ico: FC, PA (buscar ortostatismo), FR, pulsos perifericos, perfusifin perifcrica. Realizar tacto rectal
y colocar SNG para lavado gf3strico.
Estimacifin de p¢rdida hemfdica
- Méima a moderada: taquicardia en reposo
- Perdidade a menos 15% de lavolemia: ortostatismo
- Perdida de al menos 40% de la volemia: hipotensifin

3. Exfmenes complementarios: laboratorio (Hto, coagulograma, plaquetas), agrupar para eventua transfusifin,
ECG.

4. Estabilizacifin hemodinfmicasi es necesario: expansifin EV, transfusifin de glfibul os rojos, correccifin de
trastornos de la coagulacifin y plaguetas.

Signosde alarma

- Hematemesis roja rutilante, hematoquecia o sangre rutilante por SNG.

- Edad avanzada'y comorbilidades: cirrosis, insuficiencia renal, enfermedad cardiopulmonar.

- Inestabilidad hemodinfimica.

- Alteraciones de laboratorio (especia mente coagul opatés, caéla del Hto o hemoglobina). Disociacifin
urea/creatinina: sugestiva de HDA.

- Paciente con deterioro del sensorio,pal pitaciones, mareo, angor, extremidades fréss.

Ante la presencia de estos signos, considerar lainternacifin en unidades créicasy realizar VEDA de urgencia.
En ausencia de signos de alarma, continuar control hastaVEDA o V CC programada, segen sospecha clénica.

HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA

o Altamortalidad (7 a 10%).

o El lavado gf3strico de rutina no se recomienda, ya que no contribuye a laidentificacifin del sangrado grave, ni
facilita el proceso endoschipico de forma significativa. Sfilo se sugiere pararemover cof¥gulos, sangre o
partéulas que dificulten la endoscopéa.

o Objetivosde VEDA: identificar € sitio de sangrado, detener |a hemorragiay evitar larecurrencia
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DIAGNRNSTICO: etiolfigico y tratamiento por VEDA

Dl cera peptica: (55%) tratamiento endoscfipico, IBP (omeprazol 80 mg EV en bolo, luego en BIC a8 mg/h
por 72 horas) y o misma dosis diaria en bolos intermitentes, mé&imo dos veces al dé. Eliminar factores de
riesgo (AINE, tratamiento de Helicobacter pylori, estrcs).

Varices esoff3gicas: (14%) binding endoscfipico o escleroterapia
M alfor maciones ar teriovenosas (6%).

Mallory-Weiss (5%), conducta expectante.

Tumoresy erosiones (4%).

Dieulafoys (1%), son malformaciones vascul ares.
Si no se encuentra el sitio de sangrado, otros mgtodos complementarios son la angiograféay la centellografé.

Clasificacion de Forrest:

Grupo | vaso sangrante pulsfdil (1a) o en napa (Ib) igual hemorragia activa, tratamiento endoscfipico factible
pero con éndice de resangrado elevado. Deben ser atendidos en una UT].

Grupo I1: vaso visible (11a), cofgulo adherido (11b) y mancha pigmentaria.
Grupo I11: base limpia, sin estigmas de sangrado (sfilo e 1% resangra).

RECORDAR: evaluacifininicial | estabilizacifin hemodinmica| banderasrojas

Manejo general dela HDA:

Control exhaustivo

Suspender ingesta VO

Asegurar dos accesos perifcricos adecuados

Reanimacifin precoz

Transfusifin en caso de: inestabilidad hemodinfmica, Hb menor de 9 en paciente de ato riesgo, Hb menor de 7
en paciente de bajo riesgo.

Evitar transfusifin en hemorragia variceal.

Bolo de 80mg de omeprazol y continuar con altas dosis de omeprazol hasta definir la causa

Evaluacifin por gastroenterologé

Factoresderiesgo deresangrado:

Inestabilidad hemodinfimica

Hemoglobina menor de 10 mg/dL

Sangrado activo al momento de la endoscop&

Jlceras de gran tamai o (1 a3 cm)

Localizacifin de la @l cera (posterior en duodeno o ata en curvatura menor de estfimago).

HEMORRAGIA DIGESTIVA BAJA

Hemorragia digestiva baja

M ecanismo Entidad Caracter&ticas Diagnfistico Tratamiento
Anatfimico Sangrado - Causaml3s VCC - Cede
diverticular frecuente de HDB espontineamente en
aguda (40%). el 75%.
- Altaprevalencia - Norequiere
en ancianos. tratamiento a menos
- El 60% delas que se encuentren
hemorragias se estigmas de
originan en € colon sangrado en
derecho. endoscopé.
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Sangrado - Venas submucosas Tacto rectal - Cirugéa segan
hemorroidal dilatadas. VCC gravedad.
- Defecacifin con - Tratamiento
dolory tfipico.
hematoquecia.

Vascular Angiodisplasia - Vasos dilatados, VCC - El sangrado suele
ectl3sicos, de pared ser episfidico y
finay casi sin pared autolimitado.
muscular. - Tratamiento
- 60% en colon endosciipico si
derecho. sangrado

persistente.
Colitisisgugmica - Inflamacifin de la TCMScon Conservador (NVO
mucosa. contraste oral 0 +ATB) o
- Msfrecuente en EVoVCCy quirgrgico.
ancianosy en € biopsia.
colon izquierdo.
Dolor abdominal
cilicoy
proctorragia o
diarrea
sanguinolenta, que
puede estar
asociado afiebre.

Inflamatorio Colitis ulcerosa - Sangrado leve a VCC + biopsia 5 amino salicilatos
Enfermedad de moderado. glucocorticoides,
Crohn - Sangre mezclada inmunomodul adores

con materia fecal y terapia biolfigica.
asociada adiarres,
moco, dolor,
tenesmo.
Acténica Antecedentes de RT Mctodos Corticoides.
abdominal y complementarios
pelviana. Puede de imigenes,
aparecer en forma clénicay €
inmediata o ai 0s antecedente de
mf3s tarde. Anemia RT.
ferropcnica,
hematoquecia o
proctorragia.

Infeccioso Bacterianas, - Diarrea RSC con biopsia Tratamiento
(Campylobacter, sanguinolenta. 0 coprocultivo. especdico.
Salmonella, - Acompai andade
Shigella, E.Coli moco o pus. Dolor
invasiva, E.Coli abdominal y fiebre.
0157:H7,

Clostridium
difficile) parasitarias
(ameba), virales.

Tumoral Tumores benignos o Generalmente en VCC o cirugé&. Quirgrgico o
malignos. ancianos. El reseccifin

sangrado es por endoscfipica.
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erosifin o ulceracifin
del tumor. Sangrado
intermitente
(anemia) o SOMF
positiva.

RECORDAR: evaluacifininicial | estabilizacifin hemodinf@mica| banderasrojas.

EnlaHDB el sangrado puede autolimitarse en el 80 a 85% de |os casos; el édice de mortalidad es del 2 a 4%.
LaVCC es e procedimiento de eleccifin para el diagniistico de HDB aguday criinica, tiene una precisifin diagnfistica
del 75 a 90%.

En un paciente con inestabilidad hemodinfmica en quien se sospecha HDB, colocar SNG parareadlizar lavado
gistricoy realizar VEDA de urgencia para descartar HDA. Si no se encuentra el sitio de sangrado y la p¢rdida
hem(ica esimportante o, el paciente continga hemodinfmicamente inestable (0 no tolera preparacifin para VCC), €
paso siguiente es una angiografé.

Si el sangrado se autolimita o es escaso, puede realizarse VCC, en o posible en las primeras 24hs.

Si agn no se encuentralacausay el sangrado persiste pensar en sangrado gastrointestinal oculto. En tal caso puede
optarse por una enteroscopé.

Sangrado gastrointestinal oculto: presentacifin inicial de SOMF positiva 0 anemiaferropgnicasin evidencia de
perdida de sangre.

Sangrado oscur 0: hemorragia persistente o recurrente sin etiologé obvia despucs de VEDA, VCC y evaluacifin de
intestino delgado. Representa hasta el 5% del total de las hemorragias digestivas.
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TEMA 2. DISFAGIA

DEFINICINN: percepcifin de pasaje anormal del material deglutido (sfilidos, semisfilidos o |é&uidos) de la cavidad
oral a estiimago.
Alteracifin de cualquierade las 4 etapas de la deglucifin (fase oral preparatoria, oral voluntaria, faréngeay esoff¥gica).

RECORDAR: Sétomade ALARMA. Requiere evaluacifin inmediatay terapgutica apropiada.

CLASIFICACINN

o Disfagia orofarégea: disfagiaaltao de transferencia. Alteracifin de lafase oral, faréhgea, orofaréngea, en la
laringe 0 anivel del esfénter esofigico superior. Dificultad en € inicio del trago. Se manifiesta con salivacifin
excesiva, tos a deglutir, regurgitacifin nasal, voz nasal, degluciones repetidas, disfon&y disartria. Causas
frecuentes: enfermedades musculares, neuropaté o tumores.

o Disfagia esoffgica: disfagiabaja. Alteracifin anivel del cuerpo del esfifago o del esfénter esoflgico inferior.
Causas mechnicas (estenosis pgptica, tumores) o a alteraciones de la motilidad esofygica (acal asia, alteraciones
de lamotilidad esplistica). Se manifiesta con sensacifin de obstruccifin retroesternal o epigfstrica, dolor
torfcico y regurgitacifin tardé.

FISIOPATOLOGEA

o Disfagia funcional o motora: alteraciones funcionales que dificultan el pasgje del bolo alimenticio. Trastorno
delamotilidad, en general, de causa neuromuscular. Los pacientes presentan dificultad progresiva parala
deglucifin de sfilidos y 1&uidos, dolor al tragar y sensibilidad a alimentos fréos o calientes. Suelen realizar
maniobras parafacilitar el pasgje del bolo alimenticio, como degluciones repetidas, maniobrade Valsalva o
cambios posicionales.

o Disfagia mecfBnica u obstructiva: las ateraciones meclinicas suelen causar disfagia persistentey en general,
progresiva, asfilidosy regurgitacifin del alimento impactado. Alteracifin progresiva de la deglucifin de
|é&uidos.

CAUSAS (en orden de frecuencia segen la edad):

o Menores de 50 ai os: esofagitis por reflujo, acalasia, tumores benignos, carcinoma, compresifin extréhseca,
esclerodermia.

o Mayores de 50 ai os: carcinoma, esofagitis por reflujo, anillo esofigico inferior, acalasia, espasmo difuso.

Otras causas: divertéul os esof}gicos, esofagitis eosinofdica, esclerodermia, alteraciones de lamotilidad (por
ejemplo: espasmo esofigico difuso).

Laimpactacifin de alimentos es la causa mfis comgn de aparicifin aguda de disfagia en adultos; es mayor en varones
comparados con las mujeres (1,5:1). Laincidencia aumenta con la edad, especial mente despucs de la s¢ptima dgcada.

DIAGNNSTICO

1. Interrogatorio paraidentificar la causa posible.

2. SEGD: s antecedentes de lesifin cfaustica, tumor de laringe, RT, sospechade acalasia.
3. VEDA: ante sospecha de lesifin esof[ica

4. Manometré esofigica: en pacientes con estudios anatfimicos normales.

TRATAMIENTO: segan laenfermedad de base.
M edidas generales

o Evitar ingesta de picantesy alcohol.

o Adaptar latexturadelos aimentosy léuidos alas que el paciente mejor tolere, utilizando para ello agentes
espesantes, trituracifin, etcgtera.
o Considerar SNG o gastrostomé.
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TEMA 3. ABDOMEN AGUDO

DEFINICINN: dolor abdominal de presentacifin aguda (menos de 24 horas), que requiere de una conducta
diagniisticay terapcutica de urgencia. Laanamnesisy el examen fésico son fundamental es para unainterpretacifin
adecuada.

EVALUACINN CLENICA

En primer lugar, valorar lagravedad del cuadro: estado hemodinfmico, estado general, respiracifin, pulso, diuresis,
PA y sensorio, ya que de ser necesario, se deben iniciar medidas de reanimaciiin. Una vez estabilizado €l paciente, se
iniciael proceso diagniistico.

Anamnesis

1. Semiologéa del dolor: cronologéy, localizacifin, irradiacifin, intensidad, duracifin, carficter y formadeinicio,
factores que lo alivian o agravan y sétomas asociados (nfuseas y viimitos, fiebre, ateraciones del hibito
evacuatorio, séhtomas uroginecolfigicos). Laintensidad del dolor suele estar relacionada con la gravedad del
cuadro y con el tiempo de evolucifin.

Causas de abdomen agudo

EXTRAABDOMINALES

Cardé&cas

- 1AM

-1CC

- Pericarditis aguda

Metbolicas

- Acidosis diabgtica

- Acidosis urgmica

- Porfiria aguda intermitente

- Insuficiencia suprarrenal aguda

Torlcicas

- Neumonéa basal
-TEP

- Empiema

-NTX

- Esofagitis

- Espasmo esoffigico
- Ruptura esof¥gica

Hematolfigicas I nfecciosas Miscel3neas
- Anemiade cglulas - Herpes zfister - Contusifin y hematoma
falciformes o hemoléica - Osteomielitis - Radicul opatéas por compresifin D4-
- Purpura de Schélein- - Fiebre tifoidea 12
Henoch - Loxocelismo
- Abstinencia de narcfiticos, etcgtera.
ABDOMINALES
Inflamatorias Obstructivas Hemorr 3gicas
- Apendicitis - Intestina (bridas, hernias, éeo - Aneurisma afirtico roto (aortoiléco,
- Colecistitis biliar y neoplasias estenosantes) hepfico, renal o esplcnico)
- Colangitis - Biliares (litiasis, neoplasias, - Embarazo ectfipico roto
- Diverticulitis aguda hemobilia) - Quiste ovl¥ico complicado
- Dlcerapgptica - Urinaria (litiasis y retencifin aguda - Ruptura uterina o vesical

- Peritonitis bacteriana
- PBE

- Peritonitis quémica

- Pancreatitis aguda

- Adenitis mesentcrica
- Pielonefritis

- Anexitis.

de orina)

- Laceracifin esplcnica o hepfdica.

I squcmica

- Oclusifin vascular mesentcrica
(oclusiva o no oclusiva)

- Estrangulacifin (hernias, viilvulos,
bridas)

- Vasculitis

- Torsifin de firgano abdominal

- Infarto renal

Traumfitica

- Traumatismo cerrado (riesgo de
ruptura de véscera sfilida)

- Traumatismo abierto (armablancao
de fuego)

2. Antecedentes farmacolfigicos, personales (cléicosy quirergicos) y familiares.
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3. A lamujer en edad fertil siempre interrogarla sobre alteraciones en la menstruacifin y riesgo de embarazo.
Examen fé&ico

1. Aspecto general y signos vitales (determinan la urgenciadel cuadro).
2. Presenciadefiebre.
3. Piedl: evaluar ictericia, palidez, petequias, perpura, hematomas, vesé&ulas de distribucifin radicular, etcgtera.

4. Sistemacirculatorio: bgsqueda de signos de shock, hipotensifin arterial, ortostatismo, palidez y perfusifin
perifcrica

RECORDAR: SHOCK y DOLOR ABDOMINAL pensar en sepsis, pancredtitis aguda, patologé vascular o
hemoperitoneo.

5. Aparato respiratorio: presencia de signos de neumoné o pleuritis.

6. Abdomen:
- Inspeccifin: abdomen distendido o excavado, cicatrices quirgrgicas, hernias, asimetréss, lesiones cutliness,
movimientos abdominales.
- Palpacifin: masas o contractura abdominal, dolor ala descompresifin, abdomen en tabla (signos de
peritonitis), basqueda de signos caracterésticos (M urphy, Blumberg, etc.), exploracifin de potenciales orificios
herniarios y puntos dolorosos del abdomen.
- Percusifin: permite detectar aire (timpanismo) o l&uido (matidez) en la cavidad abdominal. Es preferibleala
palpacifin profunday al signo de rebote en la evaluacifin del dolor por ser menos traum(¥ica.
- Auscultaciiin: caracterésticas de los RHA: si estl3n ausentes pensar en deo paraléico, si son metfdicos, pensar
en obstruccifin mecfnica
- Tacto rectal: en TODO paciente con dolor abdominal agudo excepto que tenga contrai ndicaciones
(neutropenia créica), para detectar tumoracionesy fecalomas, evaluar € fondo de saco de Douglas, |a prfistata
y el cuello uterino.

Estudios complementarios

1. Laboratorio: hemograma con recuento diferencial (Hto, leucocitos, plaguetas, etc.), funcifin renal, glucemia,
ionograma sgrico, EAB, cido I1ctico, hepatogramay amilasa en pacientes con dolor abdominal alto,
sedimento urinario, descartar embarazo en mujeres en edad fcrtil.

2. Imigenes:
- Rx de abdomen de pie y acostado: es el estudio inicia de eleccifin. Permite evaluar |a presencia de niveles
hidroagreos, neumoperitoneo, fecalomas, cficulos. Si e paciente no puede estar de pie, realizar en decgbito
lateral izquierdo.
- Rx de tfirax de pie: para buscar neumoperitoneo, derrame pleural 0 neumoné.
- Ecografé: es rl3pida, flicilmente disponible y poco costosa. Brinda informacifin sobre el héyado, lavé biliar,
el bazo, €l plincreas, losriT onesy otros firganos pelvianos. Permite determinar la presencia de |&uido libre en
la cavidad abdominal.
- Doppler: paraevaluar |os vasos intraabdominalesy retroperitoneales.
- TC abdominopelviana: |as principal es indicaciones para realizarla de urgencia son la sospecha de diseccifin
de aneurisma de aorta abdominal o de pancreatitis aguda con criterios de gravedad. Tambicn es gtil para para
la evaluacifin de los pacientes con diverticulitis, isquemia mesentcrica, apendicitisy colecciones abdominales.
- ECG: para descartar cardiopaté isqugmica, especia mente en pacientes con dolor en hemiabdomen superior.

Procedimientos diagnfisticos

o Lavado peritoneal: en politraumatizados con clénica de shock hipovol¢mico sin sitio de sangrado evidente. Si
presenta mi3s de 100.000 GR y mf3s de 500 GB requiere laparotoméa de urgencia, si €l fisicoquémico informa
léyuido sanguinolento, hay que observar a enfermo con control de Hto cada 2 a4 horasy hacer ecograféa o
TC.

o Paracentesis: en presencia de ascitis ante sospecha de PBE o peritonitis secundaria.

o Laparoscopia diagniistica: indicada cuando no se puede diagnosticar la causay el estado del paciente requiere
una rf¥pida resolucifin.

o Laparotoméa exploratoria: se reserva para pacientes gravemente enfermos en los que el retraso en la
terapgutica puede ser fatal o cuando se diagnosticii abdomen agudo quirgrgico.
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En algunos casos no se puede establecer un diagnfistico durante el abordaje inicial, por lo que se puede diferir la
cirugéay volver aevauar detalladamente horas despucs.

TRATAMIENTO

1. NVO.
2. Vé perifcrica, PHP adecuado a antecedentes intentando aportar necesidades basales de hidratacifin, glucosay
electrolitos. En caso de requerirlo: expansionesy transfusiones.

3. SNG: en caso de requerir descompresifin gastrointestinal, tambign puede utilizarse sondarectal .

4. Tratar el dolor APROPIADAMENTE. Los opioides pueden alterar el examen fésico, pero no aumentan los
errores diagnfisticos ni terapguticos.

5. Evauar antibioticoterapia empéica (en pacientes con sospecha de colecistitis aguda, PBE y diverticulitis).

Tratamiento del abdomen agudo

NO QUIRZRGICO QUIRGRGICO
- Pancreatitis aguda - Apendicitis
- Gastroenteritis aguda - Hernia estrangulada
- Diverticulitis aguda - Perforacifin gastrointestinal
- Colecigtitis aguda - Isquemia mesentcrica aguda
- Hepatitis - Obstruccifin intestinal
- Dl cera pepticano complicada - Colangitis aguda
- Crilico renal - Rotura hepfica o espl¢nica
- Pielonefritis - Embarazo ectfipico roto
- Linfadenitis mesentcrica - Rotura uterina
- Pelviperitonitis - Rotura de aneurisma afirtico
- 1AM - Vilvulo intestinal
- Pericarditis aguda
- Neumonéa basal
- Infarto pulmonar
- Cetoacidosis DBT
- Porfiriaaguda
- Insuficiencia suprarrenal aguda
- Salpingitis aguda
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TEMA 4. PATOLOGEA ISQUCMICA INTESTINAL

DEFINICINN: entidad producida por la ausencia o reduccifin créica del flujo sanguéneo arterial o venoso. La
irrigacifin del intestino delgado y grueso estR dada por el tronco celéco, la arteria mesentcrica superior y la arteria
mesentcricainferior. Seladivide en primaria (oclusivay no oclusiva) y secundaria (extrénseca alos vasos
sanguéneos); en venosa o arterial, y en aguda o crfinica.

FACTORESDE RIESGO

o Edad mayor de 65 ai os.

o Condiciones predisponentes: arritmias, |C, valvulopatés, |AM reciente, trombo intracardéco.
e Oclusifin arterial: ateroesclerosis, displasia fibromuscular, AAA, vasculitis.

o Bgoflujo: sepsis, difdisis, IC, fl¥ymacos vasoactivos.

o Estados protrombriticos: dcficit de proteghas S o C, dcficit de AT 11, Factor V de Leiden, hiperfibrinogenemia,
SAF.

o Factores que predisponen aisquemiaintestinal secundaria: adherencias, hernias, viilvulo, intususcepcifin,
fibrosis mesentcricay retroperitoneal, séhdrome carcinoide, neoplasias (retroperitoneal es, mesentcricas o
colfinicas).

CLENICA: dolor abdominal (sétoma principal), intenso persistente y mal localizado. Otras manifestaciones: fiebre,
ateracifin del sensorio, distensifin abdominal, nfuseas, viimitos y diarrea. Puede encontrarse sangre oculta en materia
fecal.

DIAGNNSTICO

1. Laboratorio: leucocitosis con desviacifin alaizquierda. Aumento de los niveles de amilasa, [icido Ictico,
LDH, CPK.

2. Rx de abdomen: para evaluar causas secundarias o descartar otras causas de dolor (obstruccifin o perforacifin).
3. TC abdomino-pelviana con doble contraste: puede ser normal en laisquemia mesentcrica aguda, o encontrarse
engrosamiento segmentario de la pared intestinal, hemorragia submucosa, trombosis venosa mesentgrica,
neumatosis intestinal y gas venoso portal.
TRATAMIENTO

¢ Reposo digestivo, hidratacifiny ATB EV (ciprofloxacina 400 mg cada 12 horas y metronidazol 500 mg cada 8
horas u ornidazol 1 g por d&).

o Angiografé selectiva de la mesentgrica.

o Laparotoméa de urgencia ante la sospecha de necrosis intestinal transmural por |a presencia de signos
peritoneales, neumatosis intestina o gas en la vena porta.

EMBOLIA DE LA ARTERIA MESENTCRICA SUPERIOR

Corresponde a 5% del total de las embolias perifcricasy a 50% de las causas de i squemia mesentgrica primaria no
colfinica. Laoriginada en el corazfin eslamf3s frecuente.

FACTORES DE RIESGO: arritmia, valvulopatés, |IAM, trombos intracardécos, cateterizacifin cardéca,
cardioversifin.

CLENICA: dolor abdominal, anorexia, viimitos, plenitud gistrica, diarreay constipacifin.
DIAGNRNSTICO: laangiograféa selectivaes el gold standard.

TRATAMIENTO: trombol&icos (estreptoquinasa, uroquinasa, RTPA), embolectoméa en pacientes vistos
tardémente en el curso de una embolia aguda de la mesentcrica superior.

TROMBOSISDE LA ARTERIA MESENTCRICA SUPERIOR

Eslacausaded 15% de los casos de isgquemia mesentcrica primaria no colfinica.
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FACTORESDE RIESGO: edad, HTA, DBT, TBQ, DLP.

CLENICA: dolor abdominal, anorexia, viimitos, plenitud gistrica, diarreay constipacifin. Un tercio de los pacientes
experimentan sétomas de i sqguemia mesentcrica criinica

DIAGNRNSTICO: laangiograféa selectivaes el gold standard.

TRATAMIENTO: trombolé&icos, trombectomé, angioplastia.

TROMBOSISVENOSA MESENTCRICA

Generalmente es por compromiso de la vena mesentgrica superior, representa el 10% de las causas de isquemia
mesentcrica primaria no colfinica.

FACTORESDE RIESGO

o Estados de hipercoagul abilidad.

Infecciones e inflamacifin: apendicitis, diverticulitis, enfermedad de Crohn, pancreatitis, colecistitis.
o Hipertensifin portal.

o Neoplasias.

CLENICA: sitomas similares alaisguemia de origen arterial: dolor abdominal, anorexia, viimitos, plenitud
glkstrica, diarreay constipacifin, pero que tienden a persistir por mf3s tiempo. Algunos pacientes pueden presentar
bacteriemia por bacteroides. La hemorragia digestivaindicainfarto.

DIAGNRNSTICO: laTC abdominopelviana con doble contraste es e estudio de eleccifin (sensibilidad superior al
90%).

TRATAMIENTO: laparotoméa con reseccifin intestinal. Ante sospecha de infarto, ATB de amplio espectro
(ciprofloxacinay metronidazol u ornidazol) y anticoagulacifin. Algunos pacientes pueden beneficiarse del
tratamiento con trombol &i cos seguidos de anticoagul acifin.

COLITISISQUCMICA

Es la causa mf3s frecuente de isquemia mesentgrica (70%). Se produce como consecuencia del flujo vascular
insuficiente para responder alas demandas metabfilicas del intestino. Cuando la oclusifin o la hipoperfusifin se
originan en un vaso de grueso calibre, e compromiso estransmural y se produce necrosis gangrenosa. Cuando
afectan |os vasos pequei 0s, se comprometen lamucosay la submucosa, y € pronfistico es mi3s favorable.

ETIOLOGEA

o Aterosclerosis

e Oclusifin vascular: embolia, trombosis

e Obstruccifin del colon: impactacifin fecal, neoplasias

e Shock o estados de bajo gasto asociados a hipotensifin o hipovolemia

o Arritmias, ICC

o Fl¥macos: digital, BC, agonistas alfa adrencrgicos, BB, diurcticos, AINE, danazol, neurolgpticos, interferfin
o Enfermedades hematolfigicas. dcficit de protedas Cy S, deficit de AT 111, anemiade cglulas falciformes

o Enfermedad de pequei os vasos. DBT, vasculitis, amiloidosis, AR

¢ Abuso de cocagha

CLENICA: dolor abdominal (la mayoréa de |as veces en fosailécaizquierda), con urgencia, diarreay hematoquecia.
Tambicn puede haber nfauseas, viimitos, distensifin abdominal y ortostatismo.

DIAGNNSTICO

1. Laboratorio: leucocitosis con desviacifin alaizquierda, aumento de amilasemia, acido Ifctico, LDH y CPK.
2. TC abdominopelviana con doble contraste: edema e inflamacifin segmentaria de la pared del colon.
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3. Endoscopéa digestiva baja: puede confirmar el diagnfistico y debe realizarse dentro de las 48 horas del
comienzo de |os séhtomas, evitando su realizacifin en pacientes con peritonitis aguda o evidencia de dai o
isqugmico irreversible en estudios por imiigenes.

DIAGNNSTICOS DIFERENCIALES

Infecciones gastrointestinales: diarrea por E. Coli 0157 H7, Clostridium difficile, CMV
Sangrado diverticular

Angiodisplasias

Ell (colitis ulcerosa, enfermedad de Crohn).

TRATAMIENTO: hidratacifin, ATB de amplio espectro (&lem anterior). La conducta quirgrgica est3indicada
solamente en pacientes con necrosis transmural, perforacifin o sangrado masivo.

|SQUEMIA MESENTCRICA CRNNICA
Se origina por la estenosis ateromatosa de | as arterias viscerales.
FACTORESDE RIESGO: edad, HTA, TBQ, DBT, DLP.

CLENICA: dolor abdominal, periumbilical y epigRstrico, que suele aparecer entre 15 y 30 minutos luego de las
comidasy duraentre unay 3 horas (anginaintestinal). Perdida de peso por temor a alimentarse (sitofobia). NRuseas,
viimitos y diarrea. Malabsorcifin con esteatorrea.

DIAGNRNSTICO: laangiograféa selectivaes el gold standard.

TRATAMIENTO: revascularizacifin quirgrgica o la angioplastia.
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TEMA 5. DIARREA, CONSTIPACINN, B.EO

DIARREA

DIARREA AGUDA: aumento del ngmero de deposiciones o disminucifin de la consistencia de la materia fecal
(MF), de menos de 4 semanas de evolucifin. Pocas veces se estudia su causa. Pensar en causas infecciosas, toxinas,
flrmacos y retencifin fecal. En pacientes hospitalizados es necesario incluir ala colitis pseudomembranosa en €l
diagnfistico diferencial.

Diarreainfecciosa
Patfigenos

e Virus: rotavirus, adenovirus, CMV (inmunodeprimidos), norovirus.

o Bacteriana: evaluar presencia de sangre y leucocitos en MF: si es negativa pensar en E. Coli enterotoxiggnica,
V. Cholerae. Si es positiva: E. Coli enterohemorragica (0157:H7), C. difficile, Shigella, Salmonella, E. coli
enteroinvasiva, Campylobacter, Yersinia.

o Toxinas preformadas (aparece dentro de la 24 horas del consumo de alimentos que la contienen): S. aureus, C.
perfringens, B. cereus.

o Parasitaria: Giardia (ausencia de leucocitos o sangre), E. histolytica (sangre en MF). En inmunosuprimidos
pensar en Criptosporidium, Cyclospora, |sospora, Microsporidium.

o Enfermedad de injerto contra hugsped: en pacientes post trasplante de mgdula fisea.
Datos orientadores del interrogatorio

¢ Vigjes: ingesta de agua contaminada, pensar en E. coli, Giardia.
o Antecedente de tratamiento con ATB: C. difficile, disbacteriosis.

¢ Alimentos: carne cruda pensar en E. coli enterohemorrf¥gica; huevos, pensar en Salmonella; cremas, pensar en
S aureus.

Diagnfistico
La mayoré dura menos de 24 horas y son de causaviral, por o que no es necesario tomar muestra de materiafecal s
el episodio esleve.

Tratamiento empéico de la diarrea aguda

e Leve: hidratacifin.

e Moderada o grave, o en presencia de fiebre, pus, sangre: quinolonas por 1 a5 déss, excepto si es por E. coli
enterohemorrfigica.

o Medicamentosa: por alteracifin de lafloraintestinal, aumento de lamotilidad y secrecifin, inflamacifin,
citotoxicidad. Algunos fl¥macos que pueden causarla: ATB, lactulosa, antificidos, sorbitol, colchicina, AINE,
QT, RT.

RECORDAR: curso corto de quinolonas para pacientes con séhtomas graves (p.g. hospitalizados), ancianos e
inmunosuprimidos.

DIARREA CRNNICA: aumento del ngmero de deposiciones o disminucifin de la consistencia de laMF que se
prolonga por mi3s de 2 a4 semanas. Debe estudiarse la causa.

Malabsortiva: disminuye con €l ayuno, esteatorrea (grasaen MF superior a7 g/dé&), aumento del gap osmolar.
Diagnfistico: sudi o esteatocrito (Van de Kamer).

Causas

o Alteracifin de la mucosa.

o Enfermedad celéca: a cualquier edad, puede presentarse con diarrea, anemia, perdida de peso, deficit de
vitaminas liposolubles, dermatitis herpetiforme. Mayor incidencia de linfoma T intestinal, clincer de esfifago,
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enfermedades autoinmunes, dcficit de IgA (dosar IgA por posibles fal sos negativos). Diagnfistico: 1gA
antigliadinay transglutaminasa (sensibilidad superior a 95%), biopsia duodenal (atrofia vellositaria), megjoréa
luego de ladietalibre de gluten. HLA DQR (tiene VPN). Tratamiento: dietalibre de gluten.

o Espruc tropical: mi3s prevalente en zonas tropicales, etiol ogéa desconocida (“nfecciosa?), deficit de folato y
vitamina B12. El diagnfistico es de exclusifin, la histologé esigua alade la celiaqué, pero sin respuestaala
dietalibre de gluten. Tratamiento: tetraciclinas (6 meses), [icido ffilico, vitamina B12.

o Enfermedad de Whipple: causada por T. whippeli. En hombres mayores de 30 ai os, blancos. Diarrea, fiebre,
artropatéa migratoria, poliadenopatéss, trastornos neurolfigicos (dcficit de B12 con folato normal). Diagnfistico:
biopsia con macrfifagos PAS positivos con bacilos en el interior de las cglulas, la presencia de bacilos afuera
delas cglulasindica enfermedad activa). Tratamiento: TM S asociado a leucovorina por un &l o.

o Dcficit de salesbiliares: cirrosis colestf3sica (menor produccifin); sobrecrecimiento bacteriano (desconjugacifin
0 malabsorcifin); enfermedad ileal (disminucifin de la absorcifin).

o Insuficiencia pancrefdica (pancrestitis): prueba de secretina, de Lundh, elastasa fecal.

e Otras. enteritis eosinoféica (tratamiento con corticoides), abetalipoproteinemia (séhtomas neurol figicos,
retinitis pigmentaria), linfoma intestinal, enfermedad de Crohn.

Osmiitica: aumento del GAP osmolar, mejora con e ayuno.

¢ Intoleranciaalalactosa: primaria o secundaria (posterior a unainfeccifin). Distensifin abdominal, flatulencias.
Diagniistico: prueba de hidrfigeno espirado positiva. Tratamiento: dietalibre de lactosa.

Inflamatoria: enfermedad sistgmica con alto impacto intestinal (ver capéul o).
Secretoria: acuosa, GAP osmolar normal. Causss:

e Abuso de laxantes: melanosis coli (antraguinonicos).

e Hormonal: VIP (vipoma, Séhdrome de Verner Morrison), 5-HT (carcionide), gastrina (Séndrome de Zollinger
Ellison), calcitonina (CMT), glucagon (glucagonoma).

e Adenomavelloso colfinico, colitis linfocdica.
Alteracifin dela motilidad

e Hipertiroidismo
o Neuropatéa autonfimica (DBT), esclerodermia, amiloidosis
e Séndrome deintestino irritable: 10 a 22% de los adultos.

Criterios diagnfsticos de Roma

Deben presentarse por |0 menos dos de los tres criterios por |o menos por 3 meses:
- Dolor abdomina que aivia con defecacifin

- Cambio dela consistenciadelaMF

- Cambio en lafrecuencia.

Tratamiento: parala constipacifin, fibra. Parala diarrea, antidiarreicos. Tratamiento del dolor con antiespasmfidicos.
El tratamiento sintomf3ico con loperamida o subsalicilato de bismuto se puede indicar cuando el tratamiento
especdico no logra controlar 1os sétomas.

CONSTIPACINN

DIAGNRNSTICO SEG@N LOS CRITERIOS DE ROMA: presencia de sétomas por 1o menos durante 3 meses,
durante un peréodo de 6 meses (en al menos el 25% de |as deposiciones) con dos 0 mas de los siguientes:

o Esfuerzo paradefecar,

MF dura o grumosa,

e Sensacifin de evacuacifin incompleta,

e Sensacifin de bloqueo u obstruccifin anorrectal,

e Maniobras manuales o digitales parafacilitar la defecacifin.

ETIOLOGEA: funcional (trnsito lento, alteraciones del piso pelviano), obstruccifin (cRncer, bridas, etc.),
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metabfilicas (DBT, hipotiroidismo, hipopotasemia, hipercalcemia, hipopituitarismo), flrmacos (opioides,
anticolingrgicos, antidepresivos tricélicos, antipsicfiticos, hierro), neuroggnica (Enfermedad de Parkinson, Chagas,
amiloidosis, Enfermedad de Hirschprung, neuropatéa autonfimica, EM).

TRATAMIENTO: aumento de fibra, laxantes osmfiticos, |axantes estimulantes de motilidad.

ILEO PARALETICO

DEFINICINN: perdida de peristalsisintestinal en ausencia de obstruccifin mecRnica.

ETIOLOGEA: cirugé abdominal (normal hasta 5 déss luego del procedimiento), pancrestitis, peritonitis,
hipopotasemia, hipercalcemia, sepsis, isquemiaintestinal, opioides, anticolingrgicos. Séndrome de Ogilvie: 8eo
adinf@mico con vidvulaileocecal competente (pacientes créicos).

El difmetro del ciego mayor de 10 a 12 cm indica que existe riesgo de ruptura.

CLENICA: distensifin abdominal, nRuseas, viimitos, hipo, disminucifin o ausencia de ruidos hidroagreos.
DIAGNNSTICO: Rx de abdomen acostado y de pie, TC abdomen.

TRATAMIENTO: NVO, movilizacifin precoz, descompresifin (sondarectal, colonoscopia).
Descompresifin por colonoscopé cuando e colon mide 9-10 cm (proximales) o sonda rectal.
Suspender flirmacos que retrasan € peristaltismo: BC, anticolingrgicos, opioides, antihistaménicos.
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TEMA 6. HEPATITISVIRALES

DEFINICINN: proceso inflamatorio hepRtico secundario alainfeccifin sistgmica por virus hepatotropos primarios.
EPIDEMIOLOGEA

e HAV: transmisifin fecal-oral (alimentos, agua, guarderés). Bajaincidencia en paéses desarrollados, alta
prevalenciay exposicifin —aniversall en lainfancia en paéses subdesarrollados.

e HBV: transmisifin sexual, percutlfnea (adictos a drogas EV, accidentes laborales), perinatal (parto). En zonas
de prevalenciadta (¢ frica) latransmisifin es fundamentalmente vertical, en zonas de prevalenciaintermedia
(Latinoamcrica) y baja, predominan la sexual y percutinea

o HCV: percutlnea, receptores de firganosy tejidos. Menos frecuente, sexual.

e Otros: HDV infeccifin previa (superinfeccifin) o concomitante con HBV (coinfeccifin). HEV: fecal-oral,
endcmico en Asia, Africa, Amgrica Central.

RECORDAR: Signos de alarma de hepatitis fulminante: encefalopatés, disminucifin del TP (%), aumento rf¥pido de la
bilirrubina.

DIAGNNSTICO

1. Laboratorio: hepatograma, hemograma, tiempo de Quick.
2. Serologé&a
' HAV: IgM anti-HAV (agudo), 1gG anti-HAV (inmunizacifin natural o pasiva).
" HCV:
" - HCV aguda: ARN HCV positivo y anti-HCV totales positivos o negativos.
" - HCV curada: ARN HVC negativo y anti-HCV positivos o negativos.
" - HCV crfinica: ARN HCV y anti-HCV positivos.
" - RIBA (Recombinant Immunoblot Assay): permite detectar |os fal sos positivos cuando el anti-HCV es
positivo por EIA y la PCR es negativa.

Serologé dela HBV
HBsAg | Anti-HBs | Anti-HBc | HBeAg | Anti-HBe I nter pretacifin
+ - IgM + - Hepatitis B aguda altainfectividad
+ - IgM + - Hepatitis B aguda ata infectividad
+ - IgM - + Hepatitis B aguda altainfectividad
+ - IgM/1gG +/- +/- Hepatitis B aguda
- + 19G - +- Hepatitis B curada
- + - - - Inmuni zacifin post vacunacifin
- - IgM +- +- Periodo ventana

Hepatitis B oculta: HBV DNA detectable por PCR, con AgHBs negativo. Se asocia a enfermedad hepfica crfinica
y hepatocarcinoma. Sospechar en pacientes con cirrosis criptoggnica + factores de riesgo.
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Cléica delas hepatitisvirales

Hepatitis A

Hepatitis B

HepatitisC

Incubacifin

15-45 déss
(promedio 25
déss).

30-180 déss (promedio 75 dé&xs).

15-150 déas (promedio 50 déss).

Fase aguda

- lctcrica 70% en
adultos, anictcrica
en nii os.

- Fiebre 38-39@&C.

- 75% hepatitis subcléica

- 30% ictgrica

- Séhdrome sémil enfermedad
del suero.

Laboratorio: GPT > GOT
(ambas >1000 U/L) TP: mejor
indicador de pronfistico
Laéelevacifin delas
transaminasas de mfis de 6
meses de evolucifin es
sugestiva de cronicidad.

Asintomficas (80%) o
manifestaciones clénicas leves.

Fase
criinica

SOLO AGUDA

- 90% de las hepatitis
neonatales y menos del 10% en
adultos-jfivenes.

- Séhtomas: astenia, ictericia
continua o intermitente.

- Exacerbaciones:
sobreinfeccifin por otros
agentes o reactivacifin.

- Manifestaciones de cirrosis.
- Manifestaciones
extrahepldicas (20%): PAN
(<1% delas criinicas), GN
membranosa o
membranoproliferativa.

- Erupcifin maculosa o
urticariana, artralgias, artritis,
PMR, crioglobulinemia,
polineuritis, Séhdrome de
Guillain Barrg, anemia aplfisica,
trombocitopenia,
agranulocitosis.

- En el 80-90% de |os pacientes.
- Sétomas: astenia, ictericia
(raro). Manifestaciones de
cirrosis.

- Manifestaciones extrahepldicas:
crioglobulinemia, GN
membranoproliferativa, porfiria
cutneatarda, aplasia medular,
eritemanodoso, perpura
trombocitopgnicainmune, DBT.

Historia
Natural

- Mortalidad 0,1%.
- Fulminante
(raro): pacientes
al 0sos 0 con dai o
hepldico previo.

- En Argentinala
mortalidad por
HAV es mayor
que lasecundariaa
HBV, por la
mayor prevalencia
deHAV.

- 0,1-0,5% hepatitis fulminante.
- 10-30% hepatitis criinicas:
cirrosis (> riesgo en
coinfeccifin VHD, VHC, VIH).
- Hepatocarcinoma con o sin
cirrosis

- 25% cirrosis.
- Hepatocarcinoma en general
sobre cirrosis previa.

TRATAMIENTO

1. HAV: soporte, restriccifin de actividad fésica (no es necesario €l reposo estricto), evitar hepatotfixicos.

2. HBV aguda: soporte, hospitalizar si necesidad de monitorizar sensorio o coagul opaté.
Crfinica: indicaciones de tratamiento farmacolfigico:
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Indicacifin de tratamiento antiviral en hepatitis B:

- Falla hepf¥ica aguda o cirrosis descompensada.

- Cirrosis compensaday ADN HVB mayor a 2000 Ul/mL

- Sin cirrosisy HBeAg positivo con DNA VHB mayor a20.000 Ul/mL y ALT por 2.

- Sin cirrosis, HBeAg negativo con hepatitis criinicacon ALT por 2y DNA VHB mayor a 2000 Ul/mL

- Pacientes recibiendo tratamiento inmunosupresor

- Pacientes con hepatocarcinoma

- Co-infectados con hepatitis C

Objetivoy duracifin del tratamiento

- Si el HBeAg queinicialmente era positivo se negativizay el antiHBe es positivo, continuar 6 meses mi3s
luego de alcanzado el objetivo.

- Si el HBeAg es negativo, tratamiento indefinido ya que no se lograrl3 la seroconversifin.

FRrmacos

- Interferfin estndar o pegilado (PEG) (parenteral): para genotipo A. No en hepatitis descompensada. Es
efectivo para cumplir el objetivo terapgutico, no generaresistencia, pero es mal tolerado por los efectos
adversos (séhtomas sémil gripe, depresifin).

- Nuclefisidos o nuclefitidos (oral): hepatitis descompensadas. Efectivos para cumplir |os objetivos
terapguticos. La aparicifin de resistencia es variable (en orden decreciente): lamivudina, entecavir, tenofovir. El
entecavir y tenofovir son superiores alalamivudina paralograr la supresifin viral. En pacientes con
insuficienciarenal, el entecavir es de eleccifin.

3. HCV aguda: controlar €l depuramiento viral espontlneo hastalas 8 a 12 semanas, si no selogra, iniciar
tratamiento con interferon alfa PEG 2a/b por 12 a 24 semanas
Crfinica: ARN HCV positivo y biopsia con inflamacifin o fibrosis mayor de 1 o enfermedad compensada. Se
transforma en crfinica en hasta el 85% de |os casos, de los cuales 20-30% desarrollacirrosis.
Objetivo terapgutico: suprimir lacargaviral en forma sostenida (disminuir el ARN viral). Sin cargavira en
semana 12, posterior afinalizacifin del tratamiento.
FRrmacos: los genotipos (1-6) predicen duracifin de enfermedad y respuesta a tratamiento. Administracifin de
antivirales de accifin directa que llevfi al desuso del interferfin y ribavirina. La seleccifin del fl¥maco depende
del genotipo viral como del contexto clénico del paciente (g.: presencia de cirrosis descompensada.)
En general:
- Genotipo 1: primeraléea es ledipasvir + sofosbuvir.
- Genotipos 2 y 3: sofosbuvir-vel patasvir.
- Genotipos 4, 5y 6: ledipasvir-sofosbuvir o sofosbuvir-vel patasvir.

PREVENCINN Y PROFILAXIS

e HAV:
"~ - Vacunacifin: 1 dosis al ai o de edad. En grupos de riesgo solicitar serologé& antes de la vacunacifin.
" - Profilaxis postexposicifin: gammaglobulina dentro de las 2 semanas en contactos sin eval uacifin serolfigica
previa

e HBV:
"~ - Vacunacifin: 3 dosis (0 mes, 1 mes, 6 meses). Vacuna obligatoria para toda |a poblacifin segan el
calendario nacional. En adultos y adolescentes se inicia o completa esquema.
" - Serologéa previa alavacunacifin: politransfundidos, adictos EV, contacto con portadores.
" - Serologéa luego de la vacunacifin: pacientes en hemodifdisis, inmunocomprometidos, persona de salud de
alto riesgo, nii os reci¢n nacidos de madre HBSAQ positiva.
" - Profilaxis postexposicifin: no es necesaria en los que recibieron lavacuna. Los que recibieron el esquema
de vacunas incompleto deben completarlo. Los no vacunados deben recibir las tres vacunas y se debe
administrar gammaglobulina en menores de 12 meses o contacto sexual o parenteral.

131



TEMA 7. ENFERMEDADESINFILTRATIVASDEL HEGADO

HEMOCROMATOSISPRIMARIA
Trastorno autosfimico recesivo del metabolismo del hierro en el que aumenta la absorcifin del hierro anivel dela
mucosa gastrointestinal, y como consecuencia, |os depisitos en el héyado, el corazfin, € pfihcreasy otros firganos.

EPIDEMIOL OGEA: mf3s frecuente en hombres que en mujeres, 40 a 60 ai 0s. En mujeres se manifiesta 10 ai os
mf3s tarde (efecto protector de la perdida hierro durante la menstruacifin y el embarazo).

CLENICA

o Hégado: primer firgano afectado (95% formas sintom(dicas). Hepatomegalia, cirrosis (en el 15%
hepatocarcinoma) hipertensifin portal y vi¥ices (menos frecuente).

o Hiperpigmentacifin (90%): cara, cuello, antebrazos, dorso de manos, piernas, cicatrices.

o Diabetes (65%).

o Artritis (25 a50%): compromiso de articul aciones metacarpofal Rngicas, luego poliartritis, pseudogota.
o |CC, arritmias (15%), por infiltracifin cardéca.

¢ Hipogonadismo hipergonadotrfifico.

o Muerte por: |CC, insuficiencia hepldica, hepatocarcinoma.

DIAGNRNSTICO: saturacifin transferrina aumentada (val ores superiores al 45% confirman el diagnfistico); mutacifin
en gen HFE, presente en el 80%. Laferritina suele ser mayor de 200 ng/mL en mujeresy superior a 300 ng/mL en
hombres. Cuando es mayor de 1000 ng/mL, indicacifin de biopsia heplica.

TRATAMIENTO: flebotomé&. Si anemia o hipoproteinemiaimportante: deferoxamina (500 a 1000 mg/dé
parenteral). Si el paciente requiere transfusiones, agregar 1000 mg EV por cada unidad de GR. Dosis mi&ima: 6 g
dia. Tratamiento prolongado.

ENFERMEDAD DE WILSON
Trastorno autosfimico recesivo de la eliminacifin hepf¥ica de cobre (Cu) por disminucifin de la ceruloplasmina, lo
gue conlleva ala sobrecarga heplica de cobre y a depfisito en otros tejidos (cerebro, 0jos).

EPIDEMIOL OGEA: adolescentes, adultos jfivenes (casi €l 100% en menores de 40 &i 0s).

CLENICA

Hepatitis criinica o cirrosis, hepatitis fulminante (raro).

Extrapiramidalismo (depfisito de Cu en ganglios de labase): distonés, trastornos de la coordinacifin, temblor.
Sétomas psiquildricos.

Anillo de Kayser Fleischer (depiisito de Cu en la membrana de Descemet), es un signo de alta especificidad.

DIAGNNSTICO: ceruloplasmina menor de 20 mg/dL (diferenciar de ceruloplasmina disminuida por
hipoproteinemia). Cu scrico libre superior a 25 ug/dL, Cu urinario mayor de 100 ug en 24 horas (normal en
asintomfdicos). Biopsia hepldica.

TRATAMIENTO

o Primeraléea: penicilamina (250 mg cada 6 horas, titular hasta lograr excrecifin urinaria de Cu mayor de 2
mg/d&). No es el tratamiento de eleccifin en pacientes con sétomas neurolfigicos.
Insuficiencia heplitica aguda: los pacientes que presentan insuficiencia heplica aguda debido ala
enfermedad de Wilson requieren un trasplante hepf¥ico. La plasmafcresis, latransfusifin de intercambio, la
hemofiltracifin, el sistema de recirculacifin de absorbentes moleculares (MARS) o ladifdisis pueden redizarse
mientras se espera el trasplante. La diflisis de la albgmina tambign puede ser beneficiosa, pero la experiencia
es limitada. Como se mencionfi previamente, se ha descrito la recuperacifin con terapia de soporte.

e Segundaléea: trientine. Zinc: inhibe la absorcifin intestinal de Cu. @til en fases tempranas. Trasplante
hepfico (curativo).
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DCFICIT DE ALFA 1 ANTITRIPSINA

Trastorno autosfimico recesivo producido por € dcficit derj;. antitripsina (inhibidor de proteasas) que resultaen la
degradacifin de los tejidos en pulmiin y € depfisito de poléneros anfimal os en hepatocitos con el consecuente dai o
hepfdico.

EPIDEMIOL OGEA: causa mfs frecuente de hepatopatéa adquirida en el recicn nacido.
CLENICA: lamayoré de | os pacientes son asintomfYicos. Puede manifestarse con ictericia o colestasis. Enfisema.

DIAGNNSTICO: nj;. antitripsina sgrica menor de 85 mg/dL. Confirmacifin del diagnfistico: genotipo (PiZZ) y
biopsia hepldica.

TRATAMIENTO: soporte, evitar alcohol y flrmacos hepatotfixicos. Trasplante hepldico: curativo.

RECORDAR: realizar CONSEJO ANTITAB¢, QUICO alos pacientes con dcficit de alfa 1 antitripsina.

133



TEMA 8. INSUFICIENCIA HEP¢, TICA

DEFINICINN

¢ Insuficiencia heplitica aguda: presencia de encefal opatéa dentro de las 8 semanas de aterada la funcifin

hepf¥ica

o Insuficiencia heplitica subfulminante: encefal opaté& hepfdica dentro de los 6 meses de producida la
ateracifin de lafuncifin hepfica. El paciente no debe tener enfermedad criinica hepldica
Diferenciar de:
" - Hepatitis severa: ateracifin del hepatograma con coagul opatéa sin encefal opaté.
" - Hepatitis aguda sobre crfinica: descompensaciiin aguda en hégado con enfermedad crfinica conocida o

desconocida.

RECORDAR: sétomas secundarios ala alteracifin de la coagulacifin (RIN mayor o igual a 1,5) y encefal opaté.

EPIDEMIOLOGEA

e En EE.UU., 2000 casos por ai 0.
o | acausamfs frecuente es latoxicidad por flrmacos (52%).
o El 15% son idiosincri¥icas.

RECORDAR: el paracetamol es la causa mf3s frecuente de insuficiencia hepfdica aguda (42%)

Etiologé de la insuficiencia heplitica
Virus - Hepatotropos: A, B, C, D, E
- No hepatotropos: HSV, HZV, CMV, EBV
;I—B?X' nasy - Fl¥Ymacos. paracetamol, tetracloruro de carbono, halotano, amoxicilina clavul Znico,
macos antiepilgpticos, estatinas, AINE, antidepresivos tricélicos.
- Drogas il &itas: cocaéna, ¢xtasis.
- Toxinas: Amanita phalloides, toxina de Bacillus cereus.
Trast?rnos - Sist¢gmicos:. shock cardioggnico.
vasculares - Locales: séndrome de Budd Chiari.
- Enfermedades metabrilicas: enfermedad de Wilson, séhdrome de Reye, hédgado graso agudo
del embarazo.
- HELLP.

FISIOPATOL OGHA: liberacifin de citoquinas (IL1y TNF alfa) por macriifagos y cclulas de Kupfer. Edema
cerebral por edema citotfixico y vasoggnico. Evolucifin afalla multiorgfnica.

CLENICA

o NRusess, distensifin abdominal, alternancia de diarreay estrei imiento.

Cefalea, perdidade apetito, fatiga, debilidad, urticaria, prurito.
Tendencia ala hemorragia, aparicifin de hematomas por traumatismos leves.

e |ctericia, ascitis.

Encefalopatéagrado | alV.

Recordar grados de encefalopaté&:
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1: cambios en € ciclo suei o vigilia, sin asterixis
2: letargo y asterixis

3: estupor y asterixis

4: coma

DIAGNNSTICO

1. Laboratorio: hemograma, TPy RIN, hepatograma, amoniemia, lactato, creatininemia, EAB. Cultivos de
sangre. Serologés virales (anti HAV, HbS anté&eno, IgM anticore, anti HCV, IgM anti HDV). FAN, ASMA,
proteinograma el ectroforgtico. Eventualmente cargaviral paraCMV.

2. Imigenes: ecografé, Doppler hepl¥ico, TC abdomina (contraste potencial mente nefrotfixico).
. Rastreo de drogas.
4. Considerar labiopsia hepfdicasi no selogrii el diagnfistico por otro mgtodo.

w

RECORDAR: paciente con falla hepf¥ica aguday EPS grado 2 o RIN alterado, internacifin en UTI.

DIAGNNSTICOSDIFERENCIALES:

e Paracetamol en sangre
o Patriin de isquemia: aumento x 50-250 de transaminasas, aumento de LDH.

Sospechar

e VHB: GPT>GOT. Aumento de transaminasas x1000. Solicitar serologés

¢ VHE: en embarazadas en paéses con ataincidencia de VHE (India). Solicitar serologéas
¢ Wilson: hemfilisis,Coombs negativa, GOT/GPT>2

o HELLP: embarazo, plaquetopenia.

TRATAMIENTO
M edidas generales

o Sangrado: plasma fresco congelado (1 unidad sube 5% el TP, 15 mL/kg corrigen el TP). Plaguetas si recuento
inferior a 10.000/mL o hemorragia con menos de 50.000/mL

Tratamiento de las complicaciones de la insuficiencia hepfitica
Complicaciones Tratamiento
Encef_al opatel Internacifin e UTI, lactulosa, 10T parala proteccifin de lavé agrea.
hepfdica
Edema cerebral r(1:.ontrc~)l Qe Iaprw fin gndpgraneana, elevacifin de la cabeza, manitol EV, solucifin salina
ipertfinica, hiperventilacifin.
Coagul opatéa Plasma fresco congelado, transfusifin de plaguetas.
Insuficiencia Evitar agentes nefrotfixicos, hemodiflisis, considerar monitorizacifin hemodinmica
rena invasivay necesidad de vasopresores.
Infeccifin Cultivos de vigilancia, bajo umbral para antimicrobianos empéicos.
Anomal és . . o . .
metabiilicas Infusifin continua de glucosa, reposicifin de potasio, magnesio y fosfato.
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Nuevos tratamientos a consider ar:

o Utilizacifin de dispositivos de reemplazo hepfdico como puente a trasplante hepfdico en paciente con IHA
o N-acetilcistedha en pacientes con falla hepfdica no relacionada con paracetamol.

RECORDAR: €l trasplante hepfico es un tratamiento a considerar en pacientes con falla hepf¥ica aguda fulminante.
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TEMA 9. ENFERMEDAD VASCULAR HEP¢, TICA
SENDROME DE BUDD CHIARI

DEFINICINN Y FISIOPATOGENIA: trastornos caracterizados por la obstruccifin del flujo venoso hepf¥ico
(vcnulasy venas hepficas de gran tamai o, VCI, o la auré&ula derecha) que causa congestifin sinusoidal e
hipertensifin portal, que provoca dai o hipfixico (necrosisy fibrosis centrolobulillar, nfidulos de regeneracifin) y
evolucifin alacirrosis.

Puede ser:

e Primario: obstruccifin intravascul ar
e Secundario: obstruccifin extravascular

ETIOLOGEA: (identificable en 75% casos).

o Estados de hipercoagulabilidad (policitemia vera mf3s frecuente).

o Hereditarios: dcficit de antitrombinalll, dcficit de proteéha C o S, mutacifin de factor V de Leiden, mutacifin
del gen dela protrombina.

o Adquiridos: trastornos mieloproliferativos (policitemia vera), HPN, séhdrome antifosfolipédlico, clincer,
embarazo, anticonceptivos orales (RR 2,37).

¢ |nvasifin tumoral: carcinoma hepatocelular, de cglulas renales, adrenal.

o Miscellineas: aspergilosis, enfermedad de Behcet, traumatismos, Ell, tratamiento con dacarbazina, membranas
en VVClI, idiopf¥ica.

CLENICA
¢ Formas de presentacifin: fulminante, aguda, subaguda (mf3s frecuente), criinica. Asintomf&ica (20%).

Tréada: dolor abdominal, hepatomegaliay ascitis. Ocasional mente nRuseas, viimitos, ictericia, fiebre, circulacifin
colateral. Laencefa opaté, |afalla hepf¥icafulminantey laHDA son raras.

DIAGNNSTICO

1. Laboratorio: aumento de GOT y GPT mayor en las formas agudas y fulminantes, puede estar asociado con €
incremento de lafosfatasa alcalina o no. Los niveles s¢ricos de albgmina, bilirrubinay protrombina pueden
encontrarse normales o elevados.

Gradiente de albgmina entre suero y ascitis superior a 1,1 g/dL con un valor de proteénas en |éuido ascéico
mayor de 3 gr/dL.

2. Eco Doppler hepfdico: ausencia de flujo venoso hepfico o trombosis, colaterales, hipertrofiadel Ifibulo
caudado, engrosamiento pared vesé&ula.

. TC 0 RNM de abdomen con contraste endovenoso ([¥eas de necrosis, anatoméa vascular).

. Venografé hepldica (gold standard) patrfin en —telade arai all.

. Biopsiahepfica: congestifin centréuga, necrosis, hemorragia, niidul os de regeneracifin, fibrosis, cirrosis.
. Ecocardiograma para descartar cardiopaté.

(206 B~ OV ]

TRATAMIENTO

o Correccifin de factores de riesgo para trombosis venosa.

o ACO permanente con HBPM o warfarina (RIN entre 2y 3).

o Angioplastiao stent si |a estenosis venosa es de trayecto corto.

o TIPS en pacientes sin mejoréa con ACO (con o sin angioplastia). Puente atrasplante.

o Trasplante hepfdico cuando: no mejorala condicifin del paciente, el TIPS no funciona o en pacientes con falla
hepf&ica fulminante.

o Manejo clénico de complicacionesdelaHTP.

TROMBOSISVENOSA PORTAL

DEFINICINN Y FISIOPATOGENIA: obstruccifin de lavena porta o sus ramas por trombosis, invasifin o
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compresifin por un tumor maligno. Como consecuencia se produce hipertensifin portal y vi¥ices esof(igicas.

ETIOLOGEA: combinacifin de factores de riesgo locales (30%) y generales (70%).

e Locales: ciincer de cualquier firgano abdominal, lesiones focales inflamatorias o infecciosas: pileflebitis
(trombosis venosa portal infectada), diverticulitis, apendicitis, pancreatitis, @lcera duodenal, colecistitis, Ell,
hepatitis por CMV; lesifin del sistema venoso portal: esplenectomés, colectomé, gastrectomés, trasplante
hepfdico, traumatismo abdominal, TIPS; cirrosis.

o Generdes: trastornos mieloproliferativos, SAF, HPN, enfermedad de Behcet, mutacifin del factor V de Leiden,
dcficit de proteghas S, C y antitrombina Il1; embarazo, ACO, hiperhomocisteinemia.

CLENICA

e Trombosisvenosa portal aguda: dolor abdominal o lumbar sgbito o que progresa en pocos déss. Puede
acompal arse de fiebre. Hipertensifin portal, SIRS, isqguemiaintestina o HDB si hay compromiso de las venas
mesentcricas distales. Beo reflgjo. Sin tratamiento evoluciona a la perforacifin intestinal, peritonitis, shock y
fallamultiorglfnica

e Trombosisvenosa portal crfinica: (cavernoma portal) red venosa colateral porto-portal. Diagnfistico casual
cuando se estudia hiperesplenismo o hipertensifin portal. Asintomfico o signos o sétomas de hipertensifin
portal. Colangiopatéa portal por compresifin extréhseca: ictericia, cfilico biliar, colangitis, colecigtitis.

DIAGNNSTICO

1. Pruebas funcional es hepldicas general mente normal es excepto en colangiopaté portal.

2. Eco Doppler hepfico: ausencia de flujo en parte o totalidad del lumen de la vena.

3. Angio-TC o angio-RNM vy angiografé convencional: mayor sensibilidad, ya que las venas mesentcricas son
diféiles de visualizar con el ultrasonido.

TRATAMIENTO

e Trombosis venosa portal aguda: ACO por 3 meses con HBPM o warfarina, objetivo RIN entre2y 3. Si existen
factores de riesgo protrombiritico permanentes, ACO prolongada. No ACO en cirrfiticos. No estRindicadala
trombolisis o latrombectomé. En infarto intestinal, |aparotoméa diagnfistica y terapgutica.

e Trombosis venosa portal aguday fiebre: ATB (Ypileflebitis? Cubrir BGN y anaerobios).

e Trombosis venosa portal criinica: si factores de riesgo protrombiritico permanentes, ACO prolongada (no en
cirriiticos). VEDA: ante la presencia de v(¥ices esof(igicas, prevencifin primaria o secundaria con BB
asociados 0 no atratamiento endosciipico, TIPS ocasionalmente. Colangiopaté portal: endoprfitesis biliares.

¢ Rivaroxaban o apixaban, en estudio. No en cirrosis.

SENDROME DE OBSTRUCCINN SINUSOIDAL (SOS)

DEFINICINN: alteracifin hepfica secundaria a la obstruccifin de los sinusoides hepficos o de lavena
centrolobulillar. Mortalidad entre el 15y el 20%. Antes se conocé& como enfermedad veno-oclusiva hepldica.

FISIOPATOGENIA: lesifin y desprendimiento de cglulas endoteliales sinusoidales, que embolizan y bloguean el
sinusoide, alo que se puede asociar edema subendotelial.

ETIOLOGEA

¢ Regémenes mieloablativos (QT adtas dosis mi3s RT utilizadas en los planes de preparacifin para trasplantes de
cclulas madres hematopoycticas - TCMH).

o Fl¥macos. 6 mercaptopurina, actinomicina D, azatioprina, citosina arabinfisido (ARA-C), ciclofosfamida,
decarbazina, melfal 3, oxaliplatino, busulfan.

e Trixicos: acaloides de pirrolizidina (t¢ de Jamaica).
CLENICA

o Ascitis, aumento de peso, dolor en hipocondrio derecho, hepatomegalia e ictericia. Suele aparecer alos 20 0 30
déas de la administracifin de tratamientos mieloablativos.

o Criterios cléhicos de Seattle y de Baltimore.
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DIAGNNSTICO

1. Ecodoppler hepfdico: inversifin inespecdicadel flujo portal.
2. Ocasionalmente biopsia hepfica transyugular: medicifin de gradiente de presifin venosa hepfdica superior a 10
mmHg.

TRATAMIENTO

o Profilaxis: identificar factores de riesgo antes de aplicar regémenes mieloablativos (VHC, cirrosis, SOS
previo). Controversial UDCA profilftico.

e Sobrecarga defluidos: diurcticos, paracentesis, hemodiisis si es necesario. Controlar lafuncifin rena. El
tratamiento con defibrotide es controvertido. No se recomiendan los TIPSy el RTPA. Aun no se ha
establecido la utilidad del trasplante hepfico.
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TEMA 10. CIRROSISY COMPLICACIONES

DEFINICINN: fase final comgn de la mayoréa de |as enfermedades crfinicas del hégado. Alteracifin difusade la
arquitectura hepfica por fibrosis masivay aparicifin de nfidul os de regeneraciiin, con compromiso de la circulacifin
hepf¥ica. En etapas avanzadas esirreversible.

CLASIFICACINN
Clénica

e Compensada
e Descompensada
Etiolfigica
Causas mf3s frecuentes: HVB, HVC, NASH.

Clasificacifin dela cirrosis segen la etiologéa

I nfeccifin viral Vasculares

- HepatitisC - Insuficiencia cardéca congestiva
- Hepatitis B - Séhdrome de Budd-Chiari

- Hepatitis D - Enfermedad venooclusiva
Thxicos Gengticas

- Alcohol - Enfermedad de Wilson

- Fl¥macos. MTX, amiodarona - Hemocromatosis

- Intoxicacifin por vitamina A - Dcficit de dfa 1 antitripsina

- Enfermedad por depfisito de glucfigeno tipo IV

Autoinmunes M etabfilicas adquiridas

- Hepatitis autoinmune - Esteatohepatitis no alcohfilica (NASH)

- Cirrosis biliar primaria Otras

- Colangitis esclerosante primaria - Cirrosis biliar secundaria

- Enfermedad del injerto contra el hucsped - Criptoggnica (10% no se encuentra causa)
CLENICA

Cirrosis compensada: asintomf&ica o subcléica con séntomas inespecdicos como astenia, anorexia, pesadez en
hipocondrio derecho, etc. Sobrevidamedia 12 ai os.

Cirrosis descompensada: se define por la aparicifin de complicaciones:

o Ascitis (suele ser la primera complicacifin en aparecer)

e Hemorragia digestiva por varices esoffigicas

Encefal opatéa hepl¥ica

Peritonitis bacteriana espont/ea.

o Otras: séhdrome hepatorrenal, hepatocarcinoma, séhdrome hepatopulmonar.

Séhtomas: anorexia, nfRuseas, viimitos, fatiga, astenia, ictericia, coagul opatéa con hemorragia de mucosas o
equimosis, colestasis con prurito, hiperpigmentacifin, xantelasmasy dolores fiseos, desnutricifin, atrofia muscular,
alteraciones neuropsiquifricas, estado hiperdinfmico (reduccifin de laresistencia perifcrica con mayor gasto
cardéco y disminucifin dela TA) lo que puede generar séntomas de insuficiencia cardésca, etcgtera.

Signos al EF: normal en fasesiniciales. Hepatomegalia de bordes duros (desaparece en fase avanzada),
esplenomegalia, arai as vasculares en territorio de VCS, eritema palmar y telangiectasias. Hipertrofia parotélea,
contractura de Dupuytren y neuropaté perifcrica en alcohfilicos. I ctericia, ascitis, edemas en miembros inferiores,
atrofiamuscular, atrofiatesticular y ginecomastia, trastornos de la distribucifin del vello. En los casos avanzados,
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signos neuropsi quifdricos (como asterixis, bradipsiquia, parkinsonismo, ateracifin conductual), caguexia, ascitisa
tensifin y equimosis en pidl.

DIAGNNSTICO

1

Laboratorio: aumento de transaminasas (hacia el final de la enfermedad pueden ser normales, por lo general
relacifin TGO/TPG menor de 1, a excepciiin de causa alcohfilica) y bilirrubina (las dos fracciones), laFAL y la
gamma glutamil transpeptidasa se elevan segan la causa, suele haber hipergammaglobulinemia policlonal.

El descenso del TP, la hipoalbuminemiay la disminucifin del colesterol marcan disfuncifin hepf¥icay por lo
tanto, enfermedad avanzada. La anemia es frecuente y puede ser por pcrdida, hemiilisis, deficit de Reido ffilico
0 hiperesplenismo. Tambign es causa de leucopeniay plaguetopenia

Serologéss virales, autoanticuerpos (ANA, ASMA, Anti-LKM 1, AMA), ceruloplasmina, alfal-antitripsina,
sideremia, ferritina

. Ecografé abdominal y Doppler de vasos hepldicos: signos sugestivos como alteracifin de la ecoestructura con

bordes irregulares, permite detectar ascitisy signos de hipertensifin portal como la esplenomegaliaevalualas
caracterésticas del flujo portal.

. Fibroscan: este m¢todo ha sido testeado paraHCV y HBV, presenta mayor sensibilidad y especificidad para

determinar cirrosis que fibrosis hepfica.

. VEDA: varices esof3gicas como signo de hipertensifin portal (si es negativa, repetir cada 2 ai 0s). De eleccifin

para diagnfistico ya que lo confirma, estadifica el grado de fibrosisy puede orientar la causa. No es necesaria
en todos los casos si € diagnfistico es altamente probable mediante |os otros mgtodos.

. Biopsia hepfdica: confirmael diagnfistico y puede orientar ala causa, permite estadificar el grado defibrosise

inflamacifin. En presencia de ascitis o0 recuento de plaquetas menor de 50.000 o RIN mayor de 1,5 se hace por
vétransyugular.

PRONNSTICO

e Compensada: supervivenciadel 50 al 70% alos 10 & os.
e Descompensada: clasificacifin de Child-Pugh

Clasificacifin de Child Pugh
1 2 3

Bilirrubina (mg/dL) <2 2-3 >3
Albgmina (g/dL) >3,5 28-35 <2,8
TP >50% 30-50% <30%
Ascitis Ausente Moderada Abundante
Encefal opatéa Ausente Grado I-11 Grado I11-1V
Puntuacifin:
" Child A: 5-6 puntos,
" Child B: 7-9 puntos,
" Child C: 10-15 puntos.
Puntuacifin de MEL D: se consideran los valores de bilirrubina, creatininemiay RIN.
MELD calculator: http://www.mayoclinic.org/meld/mayomodel 6.html

TRATAMIENTO

e Control ambulatorio cada 6 meses.
o Dieta equilibrada hiposfidica.
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o Evitar sobrepeso, laingesta de alcohol u otros hepatotfixicos, AINE, opiodesy BZD. Se recomienda el uso de
paracetamol hasta 2 g/dé para tratamiento de dolor.

e Profilaxis primaria o secundaria de laHDA por vi¥ices esof¥gicas con BB (propanolol) o t¢enicas
endosciipicas.

e Tratamiento de la enfermedad de base.

o Trasplante hepfico solo en cirrosis descompensada: desarrollo de insuficiencia hepatocelular y
complicaciones cléicas (ascitis, encefal opaté, hiponatremia dilucional, séhdrome hepatorrenal, infeccifin
bacteriana grave) y desarrollo de hepatocarcinoma.

COMPLICACIONES

Hipertensifin portal: presifin de la vena porta mayor de 10 mmHg por obstruccifin mecfica o funcional. Aumento
delacirculaciiin colateral (esfifagoglstrica, recto, pared anterior del abdomen, peritoneo parietal y esplenorrenal),
aumento del flujo linff¥ico, aumenta el volumen plasmlico, ascitis, esplenomegaliay derivaciiin porto sist¢cmica.

Clasificacifin:

o Prehepf¥ica: trombosis de la vena porta, vena esplcnica.
o Intraheplica

" - Presinusoidal: : sarcoidosis, CEP, CBP

" - Sinusoidal: hepatitis virales, alcohol, NASH

" - Postsinusoidal: séhdrome de Budd Chiari
o Posheplica: ICC, pericarditis constrictiva.

Complicacionesdelacirrosis

Complicacifin ASPECTOS GENERALES DIAGNNSTICO TRATAMIENTO

Hemorragia Es la complicacifin mf3s grave. El - VEDA Hemorragia aguda
digestiva alta riesgo depende del tamai o de las - Arteriograféa - Reanimacifin EV
varicesl vi¥icesy del grado de |a hipertensifin con cristaloidesy
portal. coloides (albgmina
y hemoderivados).

- Lavado gf3strico.

- Infusifin de
flrmacos
vasoactivos
(terlipresing,
vasopresing,
somatostating).

- VEDA terapcutica
con esclerosiso
ligadura con bandas.
- ATB (ceftriaxona
lg/d&ao
norfloxacina 400 mg
¢/12 horas) por 7
déss.

- Taponamiento con
balfin de
Blakemore-
Sengstaken (solo
por 24-48 horas)

Si existe resangrado,
hemorragiamasiva
0 no controlable:
TIPS o cirugé con
shunt.

Para prevencifin de
lahemorragia:

- BB como
propranolol como
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profilaxis primaria
en vl¥ices pequei as
€on Signos rojos,
ChildBy Co, en
vl¥ices grandes.

- TIPS

- Ligadura
endoscfipica

- Screening con
endoscopé&
Cada2o03aioss
no hay vi¥ices.
Cadalo2aioss
hay vl¥ices

pequei as con bajo
riesgo de sangrado.
Anual en caso de
vl¥ices grandes.

Ascitis - Lé&uido en la cavidad peritoneal. - Ecograféa (muy - Restriccifin hédrica
A medida que aumenta se hace sensible) (Lal5litrospor
sintom(ico: con distensifin abdominal, - Paracentesis déa) y desodioen la
anorexia, nfuseas, saciedad precoz, diagnfistica (fésico- dieta 2000 mg/dé&a
dificultad respiratoria, dolor, etcctera. quémico, citolfigico, (espacio).

- Al examen fésico abdomen globoso, cultivo, protethas - Diurcticos:
matidez desplazable con concavidad totales y albgmina). espironolactona
superior, ola ascdica, se suele asociar a Calculer €l gradiente (dosis mf&ima 400
hernia umbilical oinguinal, edema de albgmina en suero mg) y furosemida
escrotal o derrame pleural. y léuido ascéico (dosis m&ima 160
(GASA): GASA >1,1: mg). Titular dosis
cirrosis, ICC, segan respuestay
sihdrome de Budd- tolerancia.
Chiari. - Paracentesis
Diagnfistico terapgutica
diferencid: administracifin
GASA <11 simultneade
peritonitis bacteriana albgminaEV (8 a10
secundaria, g/L deléquido s se
neoplasias, extraecn miisde4 L)
pancreatitis, séhdrome deeleccifin en
nefritico, vasculitis, ascitisatensifiny
serositis por refractaria.
enfermedad - Control de peso
autoinmune. corporal, diuresis,
ionograma sgrico, y
funcifin renal.
- TIPS paraascitis
refractaria
(pacientes sin
respuesta a dieta
hiposfidicay adosis
miXimas de
diurgticos, o con
intolerancia a estos
fl¥macos).

Encefalopatéa - Alteracifin metabfilica de la funcifin - Clasificacifin en - Eliminar factores

porto del SNC que puede ser aguda o grados (de Trey): desencadenantes.

sistcmica criinica. 1- Euforiao - Dieta hipoproteica

(EPS) Incapacidad del hégado de destoxificar depresifin, confusifin (20a30 g/day
los agentes nocivos parael SNC leve, trastornos del despugs, 60a80g
provenientes de la circulacifin portal ritmo suei o-vigilia /d&)

(amonio, mercaptanos, GABA), (insomnio nocturno y - Laxantes o enemas
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debido aladisfuncifin hepl¥icay ala
derivacifin porto sistgmica.
Desencadenantes. hemorragia
digestiva, estrei imiento, transgresifin
alimentaria (dietarica en proteéas)
fl¥rmacos depresores del SNC (.
BZD, barbitericos), insuficienciarenal,
infeccifin y sepsis, alcohol,
paracetamol y otros tfixicos, hepatitis
viral, hipoxia, hipercapniay
alteraciones electrol &icas.

somnolenciadiurna) y
dificultad en el habla
2- Sopor, trastornos
del comportamiento y
confusifin moderada,
flapping.

3- Estupor (respuesta
solo a esténulos
intensos), habla
incomprensible y
rigidez.
Desorientacifin
temporoespacial.

4- Coma profundo, sin
respuesta a estémul os
dolorosos.

por gemplo
lactulosa (convierte
el NH3 en NH4+, no
absorbible), e
objetivo eslograr
entre3y 4
deposiciones
blandas diarias.

- Rifaximina

Peritonitis - Infeccifin monomicrobiana del - Liquido ascéico con Ceftriaxonala?2
bacteriana |éuido ascéico por transocacifin mi3s de 250 g/d&aEV o
espontanea bacteriana. neutrfifilos/mm3 cefotaxima2 g c/ 8
(PBE) Cléica: fiebre, dolor abdominal, (neutroascitis) y se horas EV durante 5
aumento de la ascitis, deo, aumento de confirma.con los a10 déss, con
laictericiao EPS. cultivos pog'tivos control alas 48
Agentes causales: enterobacterias (pueden ser horas del descenso
E.coli, enterococos, Neumococo, S negativos). dePMN en el
viridans. liquido ascéico
(opciona).
Prevencifin
secundaria:
norfloxacina 400
mg/dé&a VVO.
Indicadaen
pacientes con
proteéas en liquido
asiito menor de 1
g/dL, ante un
episodio de
hemorragia
digestivavariceal o
antecedentes de
PBE.
Séndrome - Insuficienciarena progresiva Disminucifin del - Reposicifin de
hepatorrenal caracterizada por hiperazoemiay filtrado glomerular volumen
oliguria con sodio urinario <10 mEg/L, con laexclusifin de intravascular con
hipotensifin arterial que no responden a otras causas. Faltade albgmina.

lareposicifin de l&uidos. Alteracifin
hemodinfmicarenal con aumento de
los niveles scricos de vasodilatadores
gue causan vasodilatacifin esplcnicay
una intensa vasoconstriccifin de la
circulacifin renal.
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respuestaala
expansifin plasmfdica.
Proteinuria <500
mg/déy ausenciade
alteraciones
ecogrf¥icas.

TIPO 1:
empeoramiento rf{pido
(menos de 2 semanas)
de lafuncifin rena
con un aumento del
100% de la
creatininemia, mal
estado general y mal
pronfistico.

TIPO 2: dteracifin
menos marcada, y

- Administracifin de
vasoconstrictores
esplcnicos como la
terlipresina (requiere
monitoreo,
complicaciones
asociadas ala
infusifin: dolor
abdomina (mfs
frecuente), isqguemia
perifcricay
miocl¥dica.

- Trasplante
heplico.
-EncasodeCr
>1g/dL, bilirrubina
> 4mg/dL o urea>




mejor estado general.

30mg/dL, se
recomiendala
administracifin de
abgmina para
prevenir el séhdrome

hepatorrenal.
Sédrome - Alteracifin del intercambio gaseoso - Gradiente alvgolo- El trasplante
hepato- pulmonar sin enfermedad estructural y capilar de O, hepldico revierte &
pulmonar con vasodilatacifin pulmonar. aumentado mRsun trastorno.

- Secundario a aumento de los
vasodilatadores sgricos.

- Disnea, platipneay ortodesoxia,
aral as vasculares, acropaquia, y a
Veces, cianosis.

ecocardiograma con
burbujas que
demuestre shunt
intrapulmonar.

- Esfrecuente e
descenso delaDLCO
(HTP).
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TEMA 11. ENFERMEDADESDE LA VEA BILIAR

COLELITIASIS

DEFINICINN: presenciade cRlculos en laveséulabiliar. Su formacifin se debe ala sobresaturacifin de la bilis de
algunas sustancias, cuya concentracifin alcanza €l lémite de solubilidad, y que luego precipitan formando cristales
microsciipicos que con el tiempo progresan a cf3 cul os macroschipi cos.

Tiposde cliculos biliares

Coljﬁaol - Puros. 100% colesterol, grandes, amarillentos y - Mixtos: >50%.

(90%) blanguecinos. Compuestos por colesterol
- Factores de riesgo: séndrome metabfilico, sexo femenino, y salesdecalcio. Son
embarazo, antecedentes familiares, ayuno prolongado, pequei osy mgitiples.
alimentacifin parenteral, pcrdida de peso rf¥pida, estriigenos,
fibratos, colestiramina.

E:ﬁ?:ﬁ%ﬁr;f; - Negros: bilirrubinaindirectay calcio. _ - Pardos_ 0 marrones:

de calcio - Factores de riesgo: anemia hemoléica, cirrosis, colestasis y colonizacifin
hiperesplenismo. con bacterias de lavé

(5] biliar.

- Factores de riesgo:
estenosis de lavébiliar,
quistes de col ¢doco,
parasitosisde lavé biliar.

Otros factores que predisponen alaformacifin de cflculos son las quemaduras, la Enfermedad de Crohn, la
enfermedad créicay el somatostatinoma.

CLENICA

o Asintomfdicos (2% por ai 0 se tornan sintomfdicos). El 20% desarrollarf3 sétomas leves durante 15 ai os de
seguimiento.

o Ciilico biliar téico (2% por ai 0): dolor en hipocondrio derecho o epigastrio, intermitente, que aparece 15 a 30
minutos luego de las comidas y que puede irradiarse ala escf3pula derecha (signo de Collins). El dolor puede
durar hasta 4 horasy asociarse a nfuseas y viimitos. El 50% de los pacientes sintomf&icos tendr3una
complicacifin dentro de los 20 ai 0s posteriores a diagnfistico. La posibilidad de séhtomas recurrentes es de
30% por ai 0.

o Complicaciones de colélitiasis (1 a 3% por a 0): colecigtitis, coledocolitiasis, colangitis, pancreatitis,
adenocarcinoma de vesiula, Séhdrome de Mirizzi, fétula col ecistoentcrica.

DIAGNNSTICO

1. Laboratorio: no aporta datos para el diagnfistico de col€litiasis, pero permite descartar diagnfisticos
diferenciales.

2. Ecograféa abdominal: (alta sensibilidad y especificidad paralitos mayores de 2 mm). @til para el diagnfistico
de complicaciones.

3. Rx de abdomen: entreel 10y el 30% de las litiasis son radiopacas, este factor depende de la concentracifin de
calcio. Permite detectar aire en lavébiliar.

4. Gammagraféa con Tc? fi HIDA (Rcido hepatoiminodiacgtico): alta sensibilidad para valorar obstruccifin del
cético.
TRATAMIENTO

e Ciilico biliar: AINE, indicar opiodes cuando los anteriores estfn contraindicados para manejo de dolor.

o Colelitiasisasintomfitica: tratamiento expectante. La colecistectoméa profil ictica estR indicada en pacientes
con vesé&ula en porcelana, inmunodeprimidos y trasplantados.

¢ No quirgrgico: en pacientes de elevado riesgo. UDCA 8 a 10 mg/kg dé, litotricia extracorpfirea.
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e Quirgrgico: colecistectoméa |aparoscfipica en pacientes sintomf&icos (cfilicos o complicaciones, colecistitis,
pancreatitis).

COLECISTITIS
DEFINICINN: inflamacifin aguda de la pared vesicular que suele estar asociada ala obstruccifin del conducto
céstico por un cf3culo.

ETIOPATOGENIA

o 90% litif3sicas: aumento de presifin intraluminal, con distensifin de la pared vesicular y compresifin vascular;
isquemiay necrosis; infeccifin secundaria en 50% casos por E. coli, enterobacter, Klebsiella pneumoniae,
BGN aerobios y anaerobios.

o 10% alitif3sicas: mf3s frecuente en hombres, se produce en pacientes con antecedente reciente de cirugé biliar,
quemados, politraumatizados, que reciben alimentacifin parenteral prolongada. Ggrmenes involucrados: E.
coli, Estafilococosy Clostridium.

e En menosdel 1% de los casos, colecistitis enfisematosa: mi3s frecuente en hombresy DBT. El germen
involucrado es el Clostridium perfringens. Se constata presencia de gas en laluz y pared de lavesiula

CLENICA

¢ Dolor en hipocondrio derecho que puedeirradiarse a dorso y aregifin interescapular, nfuseas, viimitosy
fiebre. Signo de Murphy. Vesiulabiliar palpable en el 30 a 40%. Ictericiaen e 15%.
Presentacifin atéica en ancianos, DBT, inmunosuprimidos.

DIAGNNSTICO

1. Laboratorio: inespecéico. Leucocitosisy elevacifin de bilirrubinatotal (menor de 5 mg/dL) en 50% pacientes.
En el 25% de |os pacientes, aumento de GOT, GPT y FAL.

2. Rx de abdomen: en la colecigtitis enfisematosa se observa la presenciade aire.

3. Ecografé de abdomen (estudio de eleccifin): distensifin de la veséula con difimetro anteroposterior mayor de 4
cm, engrosamiento de la pared mayor de 5 mm, lé&uido libre perivesicular, signo de Murphy ecogri¥ico.

4. Gammagrafé con HIDA: prueba de mayor sensibilidad para colecistitis aguda. Indicadasi el diagnfistico es
incierto luego de ecografé.

5. TCy colangio-RNM: cuando hay duda diagnfistica; para evaluar si hay complicaciones, colecciones,
coledocolitiasis.

COMPLICACIONES: colecistitis gangrenosa (la mi3s frecuente), colecistitis enfisematosa, féstula e deo biliar,
lesifin quirgrgicade lavébiliar.

TRATAMIENTO

e Mcdico: NVO (en colecistitis complicadas), hidratacifin EV. SNG en caso de vfimitos incoercibles.
Anaggsicosy ATB EV por 7 dés (ampicilina sulbactam 1,5 g cada 6 horas o metronidazol 500 mg cada 12
horas asociados a ciprofloxacina 400 mg cada 12 horas).

e Quirgrgico: colecistectoméa |aparoscfipica precoz, antes de las 72 horas de evolucifin. Superado ese tiempo se
debe iniciar tratamiento con ATB y programar |a colecistectomé diferida (4 semanas aproximadamente).

¢ Colecistostoméy drengje percutlneo en colecistitis alitif3sicay en pacientes créicos.
o Colangiografé intraoperatoria: para descartar coledocolitiasis.

COLEDOCOLITIASIS

DEFINICINN: presenciade un cflculo enclavado en el colgdoco. Se presentaen e 15% de los pacientes con
cliculos biliares. Pueden ser primarios (asociados a obstruccifin o infeccifin) o secundarios (generados en la
ves&ula).

CLENICA: e 50% son asintom(icos.
Sédrome coledociano: ictericia, dolor en hipocondrio derecho o epigastrio, nfduseas, viimitos, hipocolia o acolia,
coluria.
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DIAGNNSTICO

1. Laboratorio: aumento de labilirrubinatotal a predominio directo, FAL (colestasis), transaminasas y amilasa.

2. Ecograféa abdominal: en el 50% de |os casos se observan cficulos en € colcdoco. Dilatacifin de lavé biliar
(mayor de 8 mm en pacientes con vesé&ulay mayor de 10 mm en pacientes col eci stectomizados).

3. Colangio-RNM: mayor sensibilidad que la ecografé.
4. CPRE (gold standard): diagnfisticay terapcutica.

COMPLICACIONES: colangitis, pancreatitis, colecistitis 25%.
TRATAMIENTO

e En ausencia de signos de infeccifin no se recomienda el tratamiento ATB previo ala CPRE.
o CPRE con papilotoméay extraccifin endoscfipicay colecistectomé | aparoscfipica dentro del mes siguiente.

¢ Coledocaolitiasis diagnosti cada durante colecistectomé: coledocotoméy extraccifin de litos o programar
CPRE.

o Pacientes colecistectomizados. CPRE con papilotomé y extraccifin de cflculos.

COLANGITIS
DEFINICINN: infeccifin de lavé biliar con aumento de la presifin intracol edociana, generalmente secundariaa
coledocolitiasis (85%), tumores de lavé& biliar o periampulares y a estenosis postquirgrgicas.

CLENICA
Tréda de Charcot: (70%) fiebre, ictericiay dolor en hipocondrio derecho.
Pc¢ntada de Reynolds: (15%) tréada de Charcot, deterioro del sensorio y shock (colangitis grave). Mortalidad 50%.

DIAGNNSTICO

1. Laboratorio: leucocitosis con neutrofiliay desviacifin alaizquierda. Elevacifin delaFAL, bilirrubinatotal a
predominio de ladirecta (colestasis), GOT y GPT.

. Hemocultivos, cultivos de endoprfitesis.

. Ecografé abdominal: dilatacifin de lavé biliar, cliculos.

. Colangio-RNM: si existe alta sospecha clénica, pero no se encuentran signos ecogr(¥icos.
. CPRE: gold standard.

a b~ DN

TRATAMIENTO
El 80% pacientes responden al tratamiento conservador y ATB (drengje vé& biliar programado), €l 20% restante
requiere descompresifin biliar urgente con CPRE.

o Mcdico: reposicifin hidroelectrol&ica, ATB EV (AMS o ciprofloxacinay metronidazol).
¢ Drenaje endosciipico de lavé hiliar (de eleccifin): CPRE con papilotomé endoscfipica, extraccifin de litos.
¢ Drenaje percutlneo o quirargico (depende de contexto clénico, disponibilidad, experiencia).

COLANGITISESCLEROSANTE PRIMARIA

DEFINICINN: proceso inflamatorio primario progresivo, esclerosante y obliterante de la véa biliar extrahepRticae
intrahepfica. Se vincula con lacolitis ulcerosay con procesos fibroesclerosantes como lafibrosis retroperitoneal,
mediastina y periureteral.

CLENICA: sindrome coledociano, colangitis aguda. La obstruccifin biliar crfinica puede producir cirrosis biliar
secundaria e insuficiencia heplica.

DIAGNNSTICO

1. CPRE (gold standard): se observan mgitiples estenosis en lavé@biliar, o que le da un aspecto arrosariado.
2. Colangio-RNM.
3. Biopsia hepfica: solo para pacientes con sospecha de CEP de pequei os ductos.

Unavez hecho € diagnfistico deben buscarse |as enfermedades asociadas, especiamente la Ell criinica
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TRATAMIENTO

e |nmunosupresores. no producen beneficio. Evitar los glucocorticoides.
e UDCA: en dosis habituales (se estf3|levando a cabo un estudio aleatorizado).

o Trasplante hepfico: en pacientes con falla hepldica subyacente. Hasta el 20% de |os pacientes presenta recaéla
en el firgano trasplantado.

¢ Dilatacifin endoscfipica: indicada si se encuentra una estructura dominante. Mejoralacolestasisy e
laboratorio.

RECORDAR: en estos pacientes se debe realizar rastreo anual de colangiocarcinoma con colangio-RNM y Ca 19-9.
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TEMA 12. PANCREATITIS

DEFINICINN: proceso inflamatorio agudo del pRncreas secundario a diversas etiologéss, que cursa con
compromiso local y afectacifin de firganos a distancia, en grado variable.

EPIDEMIOL OGEA: incidenciaanual 50 cada 100 000 habitantes. La mortalidad en la pancreatitis leve es <1%y de
hasta un 20% en las formas graves.

ETIOLOGEA:
Causas mf3s frecuentes:

o Biliar (70 a80%): cllculos hiliares, barro biliar, microlitiasis (mf3s frecuente en mujeres que en hombres).
o Abuso de acohal (10%): mi3s frecuente en hombres que en mujeres.
o |diopf¥icas (10%).

Otras:

e Post CPRE

o Hipertrigliceridemia

e Hipercacemia

e LES

¢ Poliangeitis microscfipica

e Tumores: clincer pancrefdico, periampular

o Infecciosas: hepatitis, CMV, Salmonella, Aspergillus, Toxoplasma
o Fl¥macos: tiazidas,acido valproico, azatioprina, pentamidina

e Traumatismo abdominal o cirugé.

FISIOPATOL OGEA: activacifin de enzimas dentro del espacio acinar (induccifin de la cascada inflamatoria,
posterior séhdrome de respuesta sistgmica con dai 0 microvascular, necrosistisular, saponificacifin del tejido grasoy
liberacifin de radicales libres). Algunos pacientes desarrollan complicaciones infecciosas secundarias ala
traslocacifin bacteriana con riesgo de colecciones locales, sepsisy falla multiorglnica.

CLENICA

¢ Dolor abdominal en cuadrante superior. Puede irradiarse hacia la espalda de intensidad variable y persistente.
¢ NRuseasy viimitos que se exacerban con laingestay no alivian el dolor. Beo regional.

o Fiebre, taquicardia, taquipnea.

o |ctericia

o Hematoma retroperitoneal espontneo.

o Pcrdidade lé&uido con tercer espacio.

¢ Insuficienciarenal aguda.

e SIRSYy signos de fallamultiorgfnica.

DIAGNNSTICO

1. Laboratorio: debe incluir hemograma, glucemia, funcifin renal, amilasa, lipasa, transaminasas, ionograma,
albgmina, LDH, calcemia, trigliceridemia.
Laamilasatiene una sensibilidad del 88% y comienza a elevarse dentro de las 12 horas deiniciado el cuadroy,
se normalizaentre los 3-5 déss. Lalipasas tiene mayor sensibilidad y especificidad y sus niveles sgricos
permanecen elevados por mf3s de 14 déss (de eleccifin si est3disponible).

2. Rx simple de abdomen: —asa centinelall en el hipocondrio izquierdo y signos de éeo regional.
3. Ecograféa abdominal: diagnistico de la patol ogéa biliar asociada.
4. TC de abdomen con contraste: diagniistico y pronfistico.

PRONNSTICO

Criterios de Ranson y pronfistico
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Al ingreso

A las48 horas

- Edad mayor de de 55 ai os
- Leucocitosis >16.000/mm3
- Glucemia>2 g/L
- GOT >250 Ul/L

- Caéda de hematocrito mayor de 10 puntos

- Aumento del BUN mayor de 5 mg/dL

- Calcemiamenor de 8 mg/dL

- PO2 menor de 60 con FiO, de 21% (ambiental)

- LDH >350 Ul/L - Dcficit de base mayor que 4 mEg/L

- Secuestro de volumen superior a6 L (balance hédrico)

Ngmer o de criterios de Ranson Mortalidad (%)

<3 0,9
34 18
5-6 39
>6 91

Criteriostomogr f¥ficos (Score de BALTAZAR)
Se suman los dos puntgjes (criterios de TC sin contraste y de TC con contraste), es grave cuando es mayor o igual a6
puntos.

Criteriosaconsiderar en TC

TC sin contraste

- Phcreas normal (0 puntos)

- Engrosamiento focal o difuso (1 punto)

- Inflamacifin peripancrefdica (2 puntos)

- Coleccifin l&uida peripancrefica o intrapancrefica (3 puntos)
- 2 0 mf3s colecciones con gas (4 puntos).

TC con contraste

- Ausencia de necrosis (0 puntos)

- Necrosis <33% (2 puntos)

- Necrosis del 33 a 50% necrosis (4 puntos)
- Necrosis >50% (6 puntos).

TRATAMIENTO
Pancredtitis leve:

o Internacifin

e Ayuno

o Hidratacifin parenteral amplia: 2,5 mL/kg/hora con SF aternado con dextrosa 5%
o Anagesia(meperidina)

¢ Antiemcticos en caso de viimitos persistentes

¢ Reiniciar alimentacifin por véa enteral cuando desaparece el dolor y aparecen signos clénicos de transito
intestinal (RHA, catarsis presente). Si esimposible, nutricifin parenteral.

Pancrestitis grave:
Requiere internacifin en UTI que cuente con radiologé intervencionistay CPRE.
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o Ante sospecha de infeccifin: puncifin bajo TC e imipenem. Si no mejoraalos 7 dés. drengje bajo TC.
Considerar necrosectomé.

o Patologé biliar: colecistectoméa |aparosciipica lo antes posible luego de superado evento agudo (7 déss).

COMPLICACIONES: pseudoquiste, necrosis infectada, falla multiorglnica.
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CAPETULO IV. NEFROL OGEA
TEMA 1. INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

DEFINICINN: dai o renal agudo con aumento de la creatininemiaigual o mayor de 0,3 mg/dL (126,53 mol/L) en
48 horas, 0 mayor de 1,5 veces respecto del valor basal, que haya ocurrido dentro de los 7 dés previos o, volumen
urinario menor de 0,5 mL/kg/horaen 6 horas.

Oliguria se define como diuresis entre 100 y 400 mL en 24 horas.

Anuria se define como volumen urinario menor de 100 mL en 24 horas.

FISIOPATOLOGHEA Y EPIDEMIOLOGHA

Etiologé, fisiopatologéa y diagnfistico de la |RA

Etiolog&a | Fisiopatologé Diagnfistico
Psrseg/r enal | Hipoperfusifin renal: hipovolemia, - Orina completa normal
(55%) disminucifin del gasto cardiaco (por g. |CC), - Cilindros hialinos
deshidratacifin, vasodilatacifin sistcmica (por €. - FENa<1%
sepsis, quemados, eritrodermia), SAE. - U/Cr >20%

- Vasoconstriccifin renal: AINE, IECA o
ARAII, inhibidores de calcineurina, sédhdrome
hepatorrenal, hipercalcemia

- Compresifin vascular: estenosis de la arteria
renal (bilateral + IECA), trombosis, diseccifin,
embolia, vasculitis.

5%2,?1) Necrosistubular aguda (NTA): - Cilindros granulares pigmentarios (75%,
. - Isquemia: evolucifin de prerrenal arenal. especialmente en la asociada a contraste).
- Toxinas:. flrmacos (aminoglucosidos, CDDP, Proteinuriay hematuria secundariaa dai o
amfotericina). tubular. FENa >2%, U/Cr <20:1.
- Pigmentos: mioglobina, Hb. - Cilindros celulares, eosiniifilos en orina si
- Proteinas: cadenaslivianas Ig. espor ATB; presenciade linfocitos si es por
- Contraste. AINE.
Nefritisintersticial aguda (NI A): - Hematuria, eosinifilos positivos si es por
- Alcrgica: betalactlmicos, sulfas, AINE. embolia de colesterol.
- Infecciones: pielonefritis. - GR dismiirficos y cilindros hem(icos.
- Infiltrativa: linfoma, leucemia, sarcoidosis.
- Compromiso de vasos pequei os. embolia de
colesterol, microangiopaté trombfitica (PTT-
SUH, CID, preeclampsia, crisis rend
esclerodgrmica, HTA, DBT).
- Glomerulonefritis.
Er)%jr)mal - Vejiga: HPB, clincer de priistata, vejiga - Orina completa normal.
0 neuroggnica, anticolingrgicos, RAO. - GB s nefrolitiasis.
- Ureteral: clncer, linfadenopatéss, fibrosis - FENa >1%, U/Cr >20:1.

retroperitoneal, nefrolitiasis bilateral.
- Tubular: precipitacifin cristales.

FENA: fraccifin de excrecifin de sodio. U/Cr: relacifin urea/creatinina

RECORDAR: enlalRA prerrena por contraste, rabdomialisisy las glomerulenfritis agudas la FENa puede ser menor
del 1%.
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Evaluacifin delainsuficienciarenal

Causa IRA Prerrenal NTA Sédrome Nefritisintersticial Posrenal
nefré&ico aguda
agudo

Urea/Cr >20:1 <20:1 >20:1 <20:1 >20:1
U/P urea >8 <3 >8 <3 <3
U/P Cr >40 <20 >40 <20 <20
NatU(mEQL) | o9 >40 <20 Variable Variable
FENa <1 >1 <1 <1->1 >1
IR <1 >1 <1 <1->1 >1
roels'?;ld alidad >500 250-300 >500 Variable <400
(mOsm/kg
H20)
fﬁ.ji =100 Normal Cilindros granulosos, Cilindros Cilindros Hematées,

rinario cclulas tubulares, hemfXicos, leucocitarios, leucocitos

cilindros epiteliales. hematées. hematées, leucocitos, y cristales.
eosinfifilos.

FENa: fraccifin excretada de sodio, |IR: édice de insuficiencia renal.

TRATAMIENTO

o Tratamiento de la causa subyacente, considerar corticoides si NIA.

o Evitar nefrotfixicos, revisar dosis de los flrmacos y gjustar segen la funcifin renal.
o Optimizar parfmetros hemodinfmicos (TAM y gasto cardéco).

o Adecuar aporte de aguay electrolitos (normovolemia).

o |RA posrenal: tratar la obstruccifin.

e Precaucifin si diuresis hipotfinicay cistitis hemorrfigica.

Indicaciones de dif3lisis de urgencia

- Acidemiarefractariaa tratamento

- Hipercalemiarefractaria al tratamiento

- Sobrecarga de volumen refractariaa tratamiento

- Uremia: pericarditis, encefalopatia

- Intoxicacifin con metanol, etilenglical, litio o salicilatos.

NEFROPATEA POR CONTRASTE IODADO
FACTORESDE RIESGO: IRC, DBT, ICC, edad avanzada, hipotensifin, gran volumen de contraste.

CLENICA: aumento de |a creatinina plasm¥ica en 24 horas, pico alos 3 a5 dés, resuelve en 7 a 10 déss.

PREVENCINN: N-acetil cistetha 600 mg cada 12 a 24 horas VO € dé previoy el mismo dé del estudio
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contrastado, ademf3s de hidratacifin con SF (isotfinica) 3 mL/kg/hora 1 hora antes del estudio y 1 mL/kg/hora hasta 6
horas despugs. Suspender temporalmente AINE, diurcticos, IECA, ARA 1. Utilizar lamenor cantidad posible de
contraste.

DIAGNNSTICO

1. Aumento de ureay creatinina, evaluar EAB, SU eionograma urinario.
2. Urocultivo.
3. Calcular FENa= (Na+ U/ Nat+ P/ CrU/CrP) x 100
- Si usadiurgticos, FEU = (UreaU x UreaP/ Cr U x Cr P) x 100
(U=urinario, P=plasmf3tico).
4. Ecograféarenal.
5. Tacto rectal.
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TEMA 2. INSUFICIENCIA RENAL CRNNICA

DEFINICINN: presencia de marcadores de dai o renal de mRs de 3 meses de evolucifin, secundaria a alteraciones
estructurales o funcionales del i fin que pueden estar asociadas a caéla del filtrado glomerular o solo alterar 1a
composiciiin delasangre o laorina

ETIOLOGEA: las causas principales son laHTA y laDBT. Otras. poliquistosis, frmacos, glomerulonefritis,
amiloidosis, etcgtera.

CLENICA: iniciamente es asintomfica

o HTA: presente en el 80-85% de |os pacientes.
¢ Anemianormocéica, normocrfimica, por produccifin insuficiente de EPO.

o Alteraciones del EAB: acidosis metabiilica por disminucifin de la eliminacifin de protones secundariaala
menor sétesis de amonéco.

o Hiperparatiroidismo secundario por disminucifin de la eliminacifin de fosfato, que produce hipocalcemiaque, a
su vez, estimula la secrecifin de PTH para compensar la calcemia.

o Hiperparatirolidismo terciario, persistencia de niveles elevados de PTH luego de un trasplante renal exitoso.

e Sédrome ur¢mico: anorexia, nfduseas, viimitos, pericarditis, ateraciones del sensorio (propio de IRC
descompensada o terminal).

o LaCistatinaC es un marcador de FG endfigeno, actualmente en evaluacifin, que tiene ventgjas sobre la
creatininemia en la estimacifin de latasa de FG. Predice enfermedad CV posterior y mortalidad.

Clasificacifin (K DOQI)

Estadio | FG No trasplantados Trasplantados
(mL/min/1,73
m2)
1 > 90 con Tratar comorbilidades para Tratar las comorbilidades,
dai o rend o enlentecer laprogresifin y reducir €l enlentecer la progresifin, reducir el
trasplante riesgo cardiovascular. riesgo cardiovascular.
2 60-89 Estimar progresifin. Tratar las complicaciones de la
insuficienciarenal.
3 30-59 Evaluar y tratar complicaciones.
4 15-29 Preparar para tratamiento sustitutivo Preparar para tratamiento
renal. sustitutivo renal.
5 <15 Tratamiento sustitutivo. Tratamiento sustitutivo.

L os pacientes con IRC estadio 3 0 mf3s graves deberén ser derivados a nefrol ogé.

TRATAMIENTO
Manejo general

o Tratar las causasreversibles defallarenal.

e Prevenir o enlentecer la progresifin de la disfuncifin renal.

e Uso delECA o ARA Il (menor proteinuria, menor progresifin de IRC).
Tratar las complicaciones.

Identificar y preparar alos pacientes para trasplante renal .

Difdlisis

156



Indicaciones:

e FG menor de 15 mL/min/1,73 m?.

e Sétomas de uremia grave.

e Hipercalemia o bicarbonato inferior a 10 mEg/L.
e pH menor de 7,2.

Vés de acceso vascular
Ventajas Desventajas
Féstula ; s . .
teri M ima permeabilidad. Tiempo de maduracifin prolongado (2 a6
arteriovenosa | p; €sgo ménimo de bacteriemia. meses). Disfuncifin primaria (20%).
| n{er_to Tcenicamente mids sencillo que FAV. Mala permeabilidad primaria (altos
arteriovenoso Tiempo de maduracifin 2 a 3 semanas. requerimientos de trombectomé o
angioplastia).
Caigter Uso inmediato, como puente a otros Alto riesgo de bacteriemia.
accesos.

Trasplanterenal
Recomendado en pacientes con FG menor de 15 mL/min/1,73 m2.

Hipertensifin arterial
El objetivo eslograr una PA inferior a 130/80 mmHg en TODOS los pacientes con IRC. El principal mecanismo de
laHTA en estos pacientes es la activaciiin sostenida del SRAA, por lo quelos IECA o ARA Il son de eleccifin.

Anemia normocéica y normaocr fimica

e EPO: objetivo Hb entre 10y 12 g/dL.
e Suplementar hierro si la saturacifin de transferrina es menor del 20%.

Hiperparatiroidismo secundario

o Manegjo del ffisforo en IRC estadio V.

Manejo del metabolismo fosfocf3cico en pacientes con IRC

Fosfatemia Calcemia | Fosfato | Opcionesterapcguticas
(mg/dL) | de
calcio
>5,5 mg/dL <9,5 <55 Quelantes cf3cicos del ffisforo. Ej: carbonato o acetato de calcio
refractario a mg/dL con las comidas. Complicaciones: hipercalcemia, reducir ingesta
dietao diflisis de calcio a menos de 2000 mg/dé.
>5,5mg/dL o >9,5 >55 Quelantes no cf3cicos: sevelamer o lanatanum.
refractario mg/dL
guelante cficico
Refractario Cinacal cet: antagonista del receptor sensible a calcio de la paratiroides, disminuye POy,
lacalcemiay € valor de PTH.
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e Corregir ladeficienciade vitaminaD si €l calcioy el fosfato de calcio estl3n disminuidos.
e Administrar calcitriol para disminuir el aumento de PTH.

Objetivode PTH en IRC

ESTADIO DE IRC | PTH (pg/mL) | CONTROL

I 35-70 Anual

v 70-110 Cada 3 meses

o Paratiroidectomé en pacientes sintomfdicos con PTH elevada refractaria o receptores de trasplante rena con
PTH persistentemente aumentada.

Sétomas:. hipercalcemia grave (hiperparatiroidismo terciario), osteodistrofia debilitante, prurito refractario.
Habitualmente la PTH es superior a 800 pg/mL, pero el valor de la hormona no es en sémismo un criterio para
indicar la cirugéa.

Homeostasis hidroelectrolé@ica: si e ingreso de H,0 es mayor que la capacidad de excrecifin, se produce
hiponatremia. Tratamiento: restriccifin hérica.

e Homeostasis de potasio: excrecifin alterada en la porcifin distal del nefrfin, monitorizar s se indican fl¥rmacos
ahorradores de potasio (espironolactona, IECA, ARA 11).

o EAB: se generamenos NHg, disminuye laexcrecifin de H*, por 1o que se produce acidosis metabiilica. Si el
HCO3; es menor de 20 mEg/L administrar NaHCOs.

Alimentacifin: IMC meta menor de 25 kg/m?

Objetivos nutricionales en pacientes con |IRC estadio 11 y IV
COMPONENTE NUTRICIONAL CANTIDAD
Sodio 2 g/d@a
Protethas 0,8-1 g/kg/déa
Caloréstotales 35 Kcd/kg/d&a
Ffisforo 800-1000 mg/dé
Potasio 2-3 g/d&

RECORDAR: abordar €l riesgo cardiovascular global del pacientey considerar el uso de aspirinay estatinas.
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TEMA 3. ESTADO ¢, CIDO BASE

GENERALIDADES

Lahomeostasis cido-base es esencial paralafuncifin celular normal. Diariamente se producen en el organismo CO,
y Rcidos no volfdiles (derivados del metabolismo de aminoficidos) que deben ser eliminados por véa pulmonar y renal
respectivamente para mantener el equilibrio del EAB.

La excrecifin renal de cido se realiza mediante |a combinacifin de hidrogeniones (H™) con buffers urinarios para
formar acidez titulable (principalmente fosfato), o mediante la unifin con amonéco (NH3) paraformar amonio
(NH4"). Laprincipal respuesta adaptativa renal aunacarga cidaes el aumento de la eliminacifin de NH,4*.
Laevaluacifin del EAB se realiza mediante la medicifin de los elementos del buffer bicarbonato, cuya relacifin con €l
pH se expresa con la ecuacifin de Henderson-Hasselbalch: pH = 6,10 + log ([HCO37] 6 [0,03 x PCO5]).

VALORESNORMALES
Varén segen s lamuestra es arterial o venosa.

o Valores esperados de unamuestra arterial: pH 7,36 a 7,44, HCO3 21 a 27 mEg/L; PCO, 36 a 44 mmHg.

e Muestra venosa perifcrica (con respecto alaarterial) pH 0,02 a 0,04 unidades menos; HCO3 1 a2 mEg/L mf3s
atoy PCO, 3 a8 mmHg mf3s elevado.

o En caso de realizar controles seriados, se deberéarealizar un control arteria perifidico.

e Muestravenosa central: con respecto alasangre arterial, el pH es 0,03 a 0,05 unidades mf3s bagjo; el PCO, de 4
a5 mmHg misalto y no suelen encontrarse diferencias en la concentracifin de HCOx.

DEFINICIONES

Acidemia: pH arterial por debajo del rango normal.

Alcalemia: pH arterial por encimadel rango hormal.

Acidosis metabfilica: descenso del HCOg s¢rico, que tiende areducir el pH extracelular.

Alcalosis metabiilica: aumento del HCOg sgrico, que tiende aelevar el pH extracelular.
Acidosisrespiratoria: aumento delaPCO, arterial, que tiende areducir el pH extracelular.
Alcalosisrespiratoria: descenso delaPCO, arterial, que tiende aelevar el pH extracelular.

Trastorno simple: la presencia de una de las cuatro alteraciones antes mencionadas con la adecuada respuesta
compensatoriarena o respiratoria (ver mi3s adelante).

Trastorno mixto: lapresencia simultfnea de mi3s de una de las cuatro ateraciones del EAB.

ENFOQUE
Conviene seguir una sistemfdica que permitallegar a diagnfistico y tratamiento adecuados. Se requiere la medicifin
del pH, PCO, y electrolitos sgricos para determinar la concentracifin de HCOg, potasio y sodio.

PASO 1: evaluar e escenario clénico y predecir qug alteraciones se podrén encontrar. Este paso es fundamental para
analizar los trastornos mixtos. Para ello, es importante una anamnesis detallada'y un examen fé&sico adecuado.

Acidosis metabfilica: se produce por dos mecanismos:

e Acidosis con AG elevado: acumulacifin de cidos (aumento de anifin no medido, ver mi3s adelante). Causas
mi3s frecuentes: cetoacidosis (diabgtica, acohfilica, por inanicifin), acidosis Ifictica, intoxicaciones (etilenglicol,
metanol, salicilato), insuficienciarenal avanzada, rabdomifilisis grave.

e Acidosis con AG normal: hiperclor¢mica por perdida de HCO3 (el HCO3 es reemplazado por Cl™ con €l
consiguiente aumento de este gltimo, sin cambios en € AG). Causas mf3s frecuentes: perdidas
gastrointestinales de HCO3 (diarrea, f&tulas), acidosis tubular renal, insuficiencia renal moderada, uso de

acetazolamida, acidosis dilucional (debida a resucitacifin con gran volumen de soluciones que no contienen
HCOj3 o agan anifin que pueda metabolizarse a HCO3, como €l lactato).

La cléica depende del trastorno subyacente, pero puede producir astenia, disnea, nfuseas, viimitos, respiraciones

profundas con uso de mgscul os accesorios, taquicardia e hipotensifin asociadas a vasodilatacifin y efecto inotrfipico
negativo.
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Alcalosis metabiilica: el aumento del HCO5 puede estar dado por:

o Pgrdidade H en orinao atravgs del tracto gastrointestinal, por el movimiento de H* hacia el espacio
intracelular.

¢ Por la contraccifin de volumen con una cantidad constante de HCO5 (alcalosis por contraccifin).
o Por laadministracifin de HCOg (mecanismo menos frecuente).

El mantenimiento de la acalosis es consecuencia de la disminucifin de la excrecifin rena de bicarbonato, secundaria
aladeplecifin de lavolemia efectiva (incluéla la de los estados edematosos), a hiperaldosteronismo primario y
secundario, ala hipocloremiay alahipocalemia.

L as causas mi3s frecuentes son los viimitos y €l uso (actual o previo) de diurgticos. Otras causas: recuperacifin de
hipercapnia crfinica, la hipocalemia grave (causa de mantenimiento de laacalosis y estémulo para el movimiento
intracelular de H+), administracifin excesiva de [Acalis (por giemplo, lainfusifin masiva de citrato con
hemoderivados), |os séhdromes de Bartter y Gitelman, y |os estados de exceso de mineral ocorticoides en que el
paciente tiende a un LEC expandido y ala hipertensifin.

Acidosisrespiratoria: las causas se dividen segen est¢n relacionadas con

o Ladepresifin del centro respiratorio: sedantes, lesiones del tronco, otras, como apnea del suei o central y
mixedema.

o El fallo neuromuscular: por disfuncifin miopf¥icay de la placa motora como en la polimiositis, la hipocalemia
grave, laintoxicacifin por firgano fosforados, o por ateracifin neuropfdica como en el Guillain-Barrgy en la
esclerosis lateral amiotriifica.

o Enfermedades pulmonaresy extrapulmonares que ocasionan trastornos restrictivosy obstructivos con la
consiguiente ateracifin del intercambio gaseoso (fibrosis pulmonar, distrcs, cifoescoliosis grave, EPOC, apnea
obstructivadel suei o, asma grave, etcctera).

La cléhica de la acidosis aguda es principal mente neurolfigica: confusifin, excitacifin, convulsionesy coma. El cuadro
suele estar dominado por la patologé de base. Los séhtomas de |a hipercapnia crfinicaincluyen debilidad, letargo y
confusifin, que pueden ser diféiles de distinguir de los de la hipoxemia.

Alcalosisrespiratoria: las causas se pueden dividir en:

o Relacionadas con la estimulacifin del SNC: dolor, meningoencefalitis, hemorragia subaracnoidea,
encefal opatéa hepldica
o | ahipoxemia: asma moderada, neumonég, flrmacos (progesterona, intoxicacifin por salicilatos).

o Otras (sepsis, embarazo, hiperventilacifin controlada en pacientes en asistencia meclnica).
La presentacifin cléica depende del trastorno subyacente y pueden observarse alteraciones neurolfigicas, y
relacionadas con hipocal cemia secundaria ala acalemia.

PASO 2: descartar errores en lamedicifin o €l informe de la gasometré& arterial, mediante una forma simplificada de
la ecuacifin de Henderson-Hassel bal ch:
H* =24 x PCO,/HCO3. Teniendo en cuenta que H* = 10 exp (-pH).

PASO 3: establecer e diagnfistico de la alteracifin primaria en forma provisional, determinando si el cambio enla
concentracifin de PCO, o HCO3 puede explicar ladesviacifin del pH. Si tanto |a concentracifin de HCO3 como lade
PCO, pueden justificar la alteracifin del pH, existe un trastorno simple. Si e pH es normal pero la concentracifin de
HCO3y laPCO, se hallan alteradas, existe un trastorno mixto.

PASO 4: determinar si existe un trastorno mixto, paralo cual se deben evaluar tres aspectos:

1. Respuesta compensatoria: delaecuacifin de Henderson-Hasselbalch se extrae que el pH est3 determinado
por larelacifin entre el HCO3 y 1aPCO, y no por & valor aislado de alguno de ellos. Los trastornos simples se

asocian a una respuesta compensatoria que limita el cambio en larelacifin HCOs/PCO, y por lo tanto en el pH,

pero sin alcanzar €l rango normal. Si la respuesta compensatoria no es adecuada, nos encontramos ante un
trastorno mixto del EAB.
Acidosis metabfilica: compensacifin respiratoriaentre las 12 y 24 horas, descenso de la PCO, de 1,2 mmHg

por cada 1 mEg/L de caéladel HCO5 por debajo del normal.
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Alcalosis metabiilica: aumento de laPCO, de 0,7 mmHg por cada 1 mEg/L de elevacifin del HCO3.

Acidosis respiratoria aguda: larespuesta estf3 dada por |os sistemas buffer y determina un aumento de 1
mEg/L de HCO3 por cada 10 mmHg de elevacifin de la PCO, por encimadel valor normal. Si la elevacifin

persiste, luego de 3 a5 dés € trastorno se considera criinico y larespuesta renal producir3un aumento de 3 a
5 mEg/L de HCO3 por cada 10 mmHg de elevacifin de la PCO,.

Alcalosisrespiratoria aguda: se esperaun descenso de 2 mEg/L de HCOs por cada 10 mmHg de caéda dela
PCO,; luego de 3 a5 dés, un descenso de 4 a5 mEg/L de HCO3 por cada 10 mmHg de caéla de la PCO,.

2. CRlculodel AG: gtil parael diagnfistico etiolfigico de la acidosis metabfilicay en el contexto de un trastorno
mixto.

AG sgrico= cationes medidos - aniones medidos = aniones no medidos - cationes no medidos = Na+| (Cl- + HCO3-

)

Vaor normal: entre 7y 13 mEg/L.

Se produce un descenso de 2,5 mEg/L por cada 1 g/dL de descenso de la abgmina (carga negativa) y en
hipercalemia por aumento de cationes no medidos. El aumento del AG puede ser por la disminucifin de |os cationes
no medidos (hipocal cemia, hipomagnesemia) o, por e aumento de los aniones no medidos (el lactato en laacidosis

IRctica).

3. Larelacifin AAG/AHCO3 permite conocer € grado de aumento del AG en relacifin con €l descenso del HCOs,

gue no se dasiempre arazfin de 1:1 y varé segon la causa de la acidosis. Estf3 determinado por la accifin de
buffers intracel ulares adem(3s del HCO3 (que tienden a aumentar |a relacifin debido a que atengan el descenso

del HCO3) y alaeliminacifin renal de aniones (que tiende a disminuir larelacifin debido a que se produce
antes de la elevacifin del HCO4 (en pacientes con funcifin renal normal).

Ffirmula: (AG paciente - AG normal) / (HCO3 normal - HCO3 paciente)

Por ejemplo, en laacidosisIfictica el valor es de aproximadamente 1,6 debido ala accifin de los buffers celularesy a
lafrecuente ateracifin de la funcifin renal que impide la eliminacifin de aniones; en la cetoacidosis diabctica, el valor
es de 1 porque lafuncifin renal suele estar conservada, lo que permite la excrecifin de aniones, que tiende a disminuir
el AG. En un trastorno simple de acidosis metabrilica con AG elevado, larelacifin AAG/AHCO; deberé encontrarse
entre 1y 2; se puede encontrar un valor menor en dos situaciones: en primer lugar, ante la coexistencia de acidosis
metabrilicacon AG elevado y con AG normal; en segundo lugar, en situaciones de perdida urinaria de aniones como
la descripta para la cetoacidosis, asécomo en laintoxicacifin por tolueno y la acidosis D-Ictica.

Por otro lado, un valor de AAG/AHCO3; mayor que 2 implica alcalosis metabrilica concurrente.

PASO 5: diagnfistico etiolfigico.

Acidosis metabfilica: en el caso de AG elevado, |as determinaciones de lactato, creatining, cetonasy el gap osmolar
plasmfdico (GO) segan |a sospecha clénica, completan la evaluacifin. El GO esla diferencia entre la osmolalidad
plasmf¥icamediday la calculada:

GO=[(2) x (Na+)] + [Glucosa/18] + [Urea/5,6]

Un GO elevado (valor normal 1,9 3,7) reflgjala presencia de un compuesto no ionizado indeterminado, como
metanol, etanol, o etilenglicol. Si e AG esnormal, lamedicifin del AG urinario (AGU) y del GO urinario (GOU)
ayudan en el diagniistico diferencial.

El AGU representa una estimacifin indirecta de la excrecifin urinaria de NHy, que es el principal catifin no medido.
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AGU = cationes medidos - aniones medidos = aniones no medidos - cationes no medidos= Na* + K* - CI-

Tiene un rango habitual de entre 20y 90 mEg/L. El AGU negativo refleja aumento de la excrecifin de NH, (asociado

aCl") y unarespuestarenal adecuada ante la pcrdida gastrointestinal de HCO3. Un AGU positivo en €l contexto de
una acidosi s hiperclorgmica muestra un inadecuado manejo renal, que se puede dar en las ATR, lainsuficiencia renal
moderaday el empleo de acetazolamida.

El AGU pierde especificidad en la deplecifin de volumen con sodio urinario menor de 25 mEq y cuando hay
excrecifin aumentada de aniones no medibles, como los cetoficidos. En estos casos, conviene utilizar el GOU, que
representala eliminacifin de sales de NH,.

GOU = osmolalidad urinaria medida - osmolalidad calculada: [(2) x (Na®)] + [Glucosa/18] + [Urea/5,6]

Valor normal: entre 80 y 100 mosm/kg. Aumenta en la acidosis metabiilica, y disminuye (menor de 40) si existe un
impedimento en la excrecifin de NH,. El GOU pierde especificidad ante la presencia de etanol en orina, y en casos
de infeccifin con microorgani smos productores de ureasa.

Alcalosis metabfilica: la concentracifin de cloro urinario es de utilidad para el diagnfistico diferencial; un valor
menor de 20 mEQ/L indica, en general, depleciiin de volumen y se asocia a p¢rdida gastrointestinal y al uso de
diurcticos. El sodio urinario no es fiable para predecir volemia efectiva, debido ala bicarbonaturia que obligala
perdida de sodio. Un Cl- mayor de 20 mEg/L se observa en situaciones de deplecifin de volumen de causarena (uso
de diurcticos, séndromes de Bartter y Gitelman), en casos de expansifin de volumen e hipertensifin de causa renal
(estados de exceso de mineral ocorticoides), en la hipocalemia grave, y en la administracifin de [Icalis.

En los trastornos respiratorios, los estudios adicional es se solicitarlin segen la sospecha clénica.

PASO 6: tratamiento de la causa subyacente y bgsqueday correccifin de alteraciones concurrentes (Ej.: hipocalemia
en laalcaosis, hipercalemiaen laacidosis) y e del trastorno ido-base.

Acidosis metabfilica: bicarbonato de sodio para mantener pH superor a 7,2 (escasa evidencia de beneficio), en
especia en lacetoacidosis diabgticay en laacidosis Ifictica (el tratamiento de la causa puede permitir la recuperacifin
del pH). No seindicaamenos que e pH seamenor que 7y 7,1, respectivamente.

Dcficit de HCO3 = espacio HCOg3 x dcficit por litro de HCO4

El espacio de HCO3 es un reflgjo de la accifin buffer corporal total, que aumenta en funcifin de la gravedad de la
acidosis, y se puede calcular con laffirmula:

Espacio HCO3=[0,4 + (2,66[HCO3])] x peso corporal magro (en kg)

La cantidad cal culada puede ser administrada en las primeras 4 a 8 horas. Se requieren controles seriados. Ladiflisis
es un tratamiento efectivo.

Alcalosis metabiilica: correccifin de la deplecifin de volumen con cloruro de sodio, correccifin de la hipocalemia con
cloruro de potasio y correccifin del dcficit de Cl™ con laadministracifin de NaCl y KCI. En estados edematosos |la
administracifin de NaCl puede estar contraindicada.

Laeficacia del tratamiento se determina segen el pH urinario, si € valor es superior a 7, fue efectivo. De ser
inefectivo, se puede administrar una carga de HCI en solucifin isotfinicaen 8 a 24 horas. La cantidad requerida se
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puede estimar segen la siguiente fArmula:

Exceso de HCO3 = 0,5 x peso cor poral magro x (HCOg - 24)

Acidosisrespiratoria: asegurar una ventilacifin adecuada. No administrar HCO3 a menos que el pH sea menor de

7,1y el paciente requieral OT (se usade maneratransitoria).
Alcalosisrespiratoria: correccifin de la causa subyacente.
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TEMA 4 METABOLISMO FOSFOC¢ LCICO

El calcio activo es el libre o ionizado. El calcio sgrico reflgjael total (unidoy el libre) y su valor normal es entre 8,8
y 10,3 mg/dL. Laabgminaes el factor mf3s importante que modifica la calcemia, porque eslaprincipa proteéade
unifin, por lo que el calcio sgrico debe corregirse con laformula:

Calcio corregido= calcemia medida + 0,8 x (4| albuminemia)

HIPOCALCEMIA

DEFINICINN: calcio plasmfdico corregido menor de 8,5 mg/dL.

CLENICA

Aguda: tetania, parestesias (peribucales y en extremidades); calambres, espasmos musculares, signo de Trousseau
(a inflar el maguito de PA se produce espasmo del carpo), signo de Chvostek (al golpear €l nervio facial se contraen
mascul os faciales), convulsiones, laringoespasmo, broncoespasmo, apnea. Hipotensifin arterial, IC, arritmias. En
ECG: acortamiento del PR, QRS normal o levemente acortado, prolongacifin del QT, T picudas de bajo voltaje.
Edemade papila.

Crfinica: calcificaciones ectfipicas (ganglios de labase). Signos extrapiramidales, parkinsonismo, demencia,
ansiedad, irritabilidad, psicosis, depresifin, cataratas, distensifin y dolor abdominal, piel seca, eczema, fatiga,
debilidad, osteomalacia.

DIAGNRNSTICO: interrogar sobre antecedentes de cirugéa del cuello, antecedentes familiares, frmacos,
alteraciones relacionadas con la vitamina D, antecedente de convulsiones, etcgtera. Buscar signos de dgficit crfinico
devitaminaD y PTH.

1. ECG.
2. Laboratorio.
Causas de hipocalcemia
Hipoparatiroidismo - Aislado, por trastornos gengticos: desarrollo anormal de glfndulas paratiroides;
sétesis anormal de PTH; mutacifin en el receptor de calcio.
- Autoinmune: séhdrome poliglandular (candidiasis mucocutf3nea criinica e
insuficiencia suprarrenal primaria); hipoparatiroidismo por anticuerpos contra el
receptor de calcio.
- Infiltracifin de las gldulas paratiroides por granulomas, MTS, hemocromatosis,
enfermedad de Wilson, amiloidosis.
- Destruccifin de glfndul as paratiroides: RT, cirugé, traumatismo, infarto.
- Séhdrome de hueso hambriento.
- Infeccifin por VIH.
Hiperparatiroidismo - D¢ficit o resistenciaalavitamina D: dcficit nutricional, falta de exposicifin solar, IR,
secundario a H.
hipocalcemia - Resistenciaala PTH: pseudohipoparatiroidismo; hipomagnesemia.
- Enfermedad renal.
- Disminucifin de calcio de la circulacifin: hiperparatiroidismo; rabdomifilisis, lisis
tumoral; pancreatitis aguda; M TS osteobl 3sticas (clincer de mamay pristata);
alcalosisrespiratoria; sepsis, enfermedad créica, grandes quemados.
Flrmacos - Calcitonina, bifosfonatos, EDTA, citrato, fosfato, foscarnet, fenitoéa, intoxicacifin
con fluoruros, aminoglucfisidos, cisplatino, heparina, teofilina, glucagon, colchicina.
Trastornos del - Hipomagnesemia
metabolismo del - Hipermagnesemia grave (>5 mg%)
magnesio
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Hallazgos en el laboratorio

Calcio ~ : 25
: 1,25(0OH),D
PTH - Ffisforo | Magnesio | 5,70 5(OH),D | Cr
Hipoparatiroidismo B B E N N NoB N
. . No
Hipomagnesemia B B N B N N N
F\"eﬂstenc'laglla PTH (pseudo E B E N N N NI
hipoparatiroidismo)
. o No
Dcficit de vitaminaD E B B N B NoE N
N
IRC E B E E (o] B E
B

E: elevado B: bajo, N: normal. 25 OHD: 25 hidroxicolecalciferol; 1,25(0H),D: 1,25 dihidroxi vitamina D; cr: creatininemia.

TRATAMIENTO: tratar la carencia concomitante de vitamina D.

Sintomf3tico: gluconato de calcio EV (vgase mf3s abajo) y vitamina D, asociado a magnesio (50 a 100 mEg/dés).

Asintomfico o crfinico: calcio VO (1 a3 g/d&) y vitamina D (ergocalciferol 50.000 Ul VO por semana por 8 a10
semanas). En hipoparatiroidismo crfinico puede ser necesario asociar calcitriol y tiazidas.

o |RC: quelantes de fosfato. Clicio VO, calcitriol 0 anflogo (calcimimgtico para prevenir hipercalcemia).

RECORDAR: lasindicaciones de calcio EV incluyen la hipocalcemia sintomfica, la calcemiamenor de 7,5 mg/dL y las

ateraciones en el ECG (QTc).

- Dosisde carga: 1 a2 g de gluconato de calcio diluidos en 50 cc de DX 5% a pasar en 20 minutos. Dosis de

mantenimiento: 11 gramos de gluconato de calcio en 1 litro de DX 5% (eso logra una concentracifin de 1 mg/mL). En

general se debeiniciar lainfusifin a 50 mL/hora, que equivale a 50 mg/hora.
- Siempre comenzar simultfheamente reposicifin VO con calcio y vitaminaD.

HIPERCALCEMIA

DEFINICINN: calcio plasmfdico superior a 10,5 mg/dL . Los séhtomas aparecen cuando la calcemia superalos 11,5
mg/dL. Hipercalcemia grave: calcio mayor de 15 mg/dL, es una urgencia mcdica.

Causas de hiper calcemia

Mediadas por PTH

Independientes de PTH

- Hiperparatiroidismo primario:
adenoma solitario (85%y); hiperplasia
de las cuatro glfnhdulas (15%);
carcinoma parotéleo (1%).

Hipercalcemia maligna:
- PTHrp (clncer escamoso de pulmfin, esfifago, cuello, rii finy vejiga,

indicador de mal pronfistico).
- Activacifin extrarrena de 1 fj hidroxilasa (aumento de calcitriol).
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- Familiar: MEN 1 y ll&; - MTS fiseas osteoldicas y citotoxinas locales (clincer de mama,

hipercal cemia hipercalcigrica mieloma, linfoma).
familiar, hiperparatiroidismo Intoxicacifin con vitaminaD.
terciario (IR). Enfermedades granulomatosas crfinicas (sarcoidosis, TBC,

histoplasmosis, coccidioidomicosis).

Fl¥macos: tiazidas, litio, teriparatida, exceso de vitaminasA y D;
teofilina, estrfigenos, tamoxifeno.

Miscelfneas: hipertiroidismo, acromegalia, feocromocitoma,
insuficiencia suprarrenal, inmovilizacifin prolongada, alimentaciiin
parenteral, séhdrome leche-Qcalis, recuperaciiin de IR, luego de
trasplante renal, enfermedad de Paget.

CLENICA: signosy sihtomas

o Renales: poliuria, polidipsia, nicturia, nefrolitiasis, nefrocalcinosis, acidosis tubular renal distal, DBT insipida
nefroggnica, IRA eIRC.

o Gastrointestinales: anorexia, nfluseas, viimitos, constipacifin, pancreatitis, glcera pgptica.

o Musculoesguelcticos: debilidad muscular proximal, disfuncifin de mascul os respiratfirios, hipotonia,
hiporreflexia, mialgia, dolores fiseos, artritis; osteopenia, osteoporosis, fracturas, osteitis fibrosa quéstica,
condrocalcinosis, pseudogota.

o Neurolfigicos: falta de concentracifin, confusifin, fatiga, estupor, coma, somnolencia, pesadillas, irritabilidad,
depresifin, letargia.

e Cardiovasculares. acortamiento del QT, bradicardia, HTA.

o Otros: cacificaciones en piel y vasos, queratopatéa en banda, prurito, calcificaciones pulmonares, queratitis,
conjuntivitis, anemia normocéica normocriimica.

Hipercalcemia grave: urgencia medica por riesgo de paro cardiaco.

DIAGNNSTICO

Hipercalcemia - Evaluacidn Clinica

T
- Dosale de PTH intacta "
Elevada =20 pg/mL

T T
Dosar Ca™ en orina Hipercalcemia mediada por PTH

A

v
o . N . N
2200 mg/24 =100 mg/24 horas Dosar PTHrp y meta.t;n.olltos de vitamina D

horas Ca/Cr =0,01 - CEN -
_ r ) v ~ PTHrp elevada Vitamina D Vitamina D Vitamina D
Hiperparatircidismo Hipercalcemia 4 elevada ¥ PTHmp baja
primario hipocalcidrica Buscar tumar narmales
L familiar maligno R v o r
Considerar cirugia RX térax para buscar | BEvaluar farmacos,
linfoma o sarcoidosis vitaminas,
suplementos
naturales

A
Considerar otras causas. Dosar
proteinas en plasma y orina.
TSH y vitamina A
Algoritmo diagnfistico hipercalcemia

TRATAMIENTO
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e Aumentar la eliminacifin renal de calcio: diuresis salina en pacientes deshidratados. Expandir con SF entre
300y 500 mL/hora (3 a5 L en 24 horas), cuando se corrige € LEC continuar con SF a 100 o 200 mL/hora.
Evaluar tolerancia, balance de l&uidos, ionograma, calcemiay magnesemia cada 6 horasy aportar potasio y
magnesio. Furosemida: 1 ampolla EV cada 6 horas, empezar siilo despucs de la replecifin de volumen.
Favorece lanatriuresisy con ella, la excrecifin de calcio.

e Prednisona: (20 a40 mg/dé& por 2 a5 dés) se usa en enfermedades granulomatosas que producen vitamina D.

e Calcitonina: (4 a8 Ul/kg IM o SC cada 12 horas por 2 a3 dé&s), disminuye 1,2 mg/dL lacalcemiaen4 a6
horas. Puede usarse en IR. No sirve en tratamientos prol ongados porque induce taquifilaxia rf3pidamente.

o Bifosfonatos. pamidronato: dosis segen el valor de la calcemia, si es menor de 12 mg/dL, 30 mg del
bifosfonato; si esentre 12 y 13,5 mg/dL, 60 mgy si la calcemia superalos 13,5 administrar 90 mg de
pamidronato. Siempre diluido en 1000 de SF 0 DX 5%, ainfundir en 4 a 24 horas.

e Crisisde hipercalcemia: séhtomas graves o calcio plasmfdico superior a 12 mg/dL. Objetivo: aiviar los
sétomas (no normalizar la calcemia).

. Expandir con SF

. Furosemida para aumentar diuresis salina

. Pamidronato

. Cdlcitonina

. Hemodiisis: IR oligerica con expansifin contraindicada.

a b~ WODNPRP

RECORDAR: antes de indicar un bifosfonato, CONTROLAR lafuncifin renal del paciente.

HIPOFOSFATEMIA
DEFINICINN: fosfatemiainferior a2,5 mg/dL. Grave si fosfatemiamenor de 1 mg/dL.

CLENICA

Sétomas de SNC: encefal opatéy, irritabilidad, malestar, convulsiones, ataxia, coma.

Sétomas del SNP y muscular: debilidad muscular generalizada con insuficiencia respiratoria, rabdomifilisis.
Séhtomas car diovasculares: I1C.

Manifestaciones hematolfigicas: disfuncifin eritrocitaria que puede llevar ala hemiilisis, disfuncifin leucocitaria con
aumento de la susceptibilidad a infecciones, disfuncifin plaguetaria con tendencia a sangrado.

Trastornos fiseos: resorcifin fisea, osteomalacia, disminucifin de la secrecifin de PTH. Alteraciones renales:
ateracifin de la funcifin tubular; calciuriay magnesiuria.

Trastornos heplticos. aumento transitorio de la bilirrubina. Hipoglucemia.

DIAGNNSTICO

1. Laboratorio: fosfatemia, fosfaturiay fraccifin excretada de ffisforo (FEP) en orina (u/p de P/ u/p de Cr). La
fosfaturia superior a 100 mg/dé o la FEP mayor del 5% indican perdidas renales de P. Si lafosfaturiaes
menor de 100 mg/dé o el FEP esinferior al 5%, la hiperfosfatemiano es por perdidarena de fiisforoy se
deben solicitar otros estudios para determinar la causa.

Etiologéa

Aumento de

pcrdidas Renales

- Fase poligricadelaNTA.

- IR no oligerica (aminoglucosidos, amfotericina B, cisplatino).

- Diuresis osmiitica (glucosuria, manitol, cetoacidosis, uremia).

- Hipoparatiroidismo.

- Absorcifin tubular disminuida (séhdrome de Fanconi, raquitismo familiar

hi pof osfatgmico,tratamiento con glucocrticoides, hiperal dosteronismo, hipomagnesemia).
-Diurcticos (tiazidas).

Gastrointestinal es (disminucifin de la absorcifin)

- Antifcidos con magnesio o auminio.

- Diarrea crfinica secretora
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- Séhdromes de malabsorcifin.
- Dcficit de vitamina D.
P¢rdidas extracorpfireas: difdisis.

Redistribucifin | Alcalosis respiratoria, consumo excesivo de hidratos de carbono, séhdrome de regeneracifin
tisular (malnutridos que reinician alimentacifin, grandes quemados). Linfomasy leucemias.
- Recuperacifin de anemia perniciosa, séhdrome del hueso hambriento.

S'Tm.nugm - Alcohfilicos.

elaingesta - Trastornos graves de la alimentacifin.
Tratamiento de la hipofosfatemia
Hipofostatemia | 1 oramjiento de la causa.
moder ada

- Reponer fosfatos, con sales de fosfato potfsico o sfidicas, VO, aportar por déa 1500 a 3000

(1-25mg/dL) mg de fosfato (no superar los 3 g). Efectos adversos: diarrea.

Hipofosfatemia
grave (<1
mg/dL)

- Tratamiento de la causa.

- Infusifin de fosfato EV: 2,5-5 mg/kg en 500 mL de SF a pasar en 6 horas, luego control de
fosfatemia, magnesemia, ionogramay calcemia. Si persiste hipofosfatemia grave, repetir
infusifin.

HIPERFOSFATEMIA

DEFINICINN: fosfatemiamayor de 4,7 mg/dL.

Etiologéa

Aumento del

~ Enemas de fosfato, suplementos EV de ffisforo (nutricifin parenteral), envenenamiento
aporte deffisforo

agudo, leche suplementada con ffisforo, intoxicacifin por vitaminaD.

Disminucifin dela

dliminacifin renal IRA o IRC, hipoparatiroidismo, pseudohipoparatiroidismo, dcficit de magnesio,

séndrome lactoal calino, calcinosis tumoral, hipofosfatasia, tratamiento con bifosfonatos.

(F:Qoerdggtrr;]bua fin Sédrome de lisistumoral, rabdomifilisis, hemiilisis, acidosis metabrilica o respiratoria,

alcalosis respiratoria criinica.

CLENICA: manifestaciones clénicas por la hipocalcemia que generay las calcificaciones ectfipicas.

TRATAMIENTO: restriccifin del fiisforo de la dieta; uso de quelantes de fisforo despucs de las comidas, didisis.

RECORDAR: Séhdrome del hueso hambriento

Definicifin: hipocalcemia que se produce habitual mente luego de una paratiroidectoméa en pacientes con enfermedad
fisea previa (el ejemplo caracteréstico esla ostedis fibrosa en lalRC terminal). La hipocal cemia suele ser mi3s gravey
prolongada

Etiologé: |a caéla brusca en los niveles de PTH causa que € desequilibrio entre laresorcifin y la formacifin fisea
produzca un aumento en la captacifin fisea de calcio, fosfato y magnesio.

Clénica: la hipocalcemia (sintomfica o asintomfica) suele dominar el cuadro clénico, pero habitual mente se acompai a
de hipomagnesemia e hipofosfatemia. En pacientes en IRC terminal tambicn puede verse hipercalemia.
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Tratamiento

o Hipocalcemia: se deben monitorizar los niveles de calcio de 2 a4 veces por dé&. En caso de que exista indicacifin,
administrar por v&a EV (vgase mi3s arriba). Asimismo, se debeiniciar el aporte de calcio VO apenas sea posible (de
2 a4 gramos por dé).

o Hipomagnesemia: tambign se debe corregir, puesto que |la hipomagnesemia puede perpetuar la hipocalcemia
(resistenciaa PTH).

o Hipofosfatemia: considerar que el fosfato EV puede empeorar la hipocalcemia, solo se debe corregir por estavé la
fosfatemia menor de 1 mg%.

Factoresderiesgo: edad avanzada, IR, aumento de la urea, aumento de la FAL.
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TEMA 5. ALTERACIONESDEL SODIO

FISIOLOGEA: ¢ sodio es € catifin mf3s abundante del organismo. El 70% del sodio corporal total existe en forma
libre, y es el responsable de mf3s del 90% de la osmolaridad plasmf¥ica. El 30% restante se encuentra en formafijay
no intercambiable en el hueso, el cartéago y € tejido conectivo.

Del total del sodio libre, e 97% se encuentraen el LECy el 3% en el LIC. La concentracifin sgrica de sodio se
mantiene por mecanismos que involucran la sed, la hormona antidiurgtica (HAD) y lafuncifin renal.

Lahomeostasis del sodio se encuentra principa mente rel acionada con €l balance de agua, siendo la hipernatremia
consecuencia de una perdida no recuperada de aguayy, |a hiponatremia un aumento no excretado.

HIPONATREMIA
DEFINICINN: sodio plasmfico menor de 135 mEg/L.

EPIDEMIOL OGHA: las causas mf3s frecuentes de hiponatremia grave son e uso de diurgticos tiazédicos, €
posoperatorio y otros estados de SIHAD. La causa mf3s frecuente de hiponatremia hipertfinica es la hiperglucemia.

CLEBNICA: lamayoré de | os sétomas son neurolfigicos y se deben a edema cerebral con su consecuente HTE,
secundaria a aumento del volumen intracelular. Su intensidad se debe alavelocidad del descenso del sodio,
requiri¢cndose alrededor de 48 horas paralograr un nuevo equilibro de los solutos intracerebral es. Los séntomas mi3s
frecuentes son: cefalea, nfuseas y vfimitos, mientras que los menos frecuentes, pero mi3s graves, incluyen
alteraciones del sensorio (excitacifin o somnolencia), convulsionesy coma. Existen séitomas mf3s sutiles en la
hiponatremia crfinica como caélas, trastornos de la marchay deficiencia en la atencifin.

ETIOLOGEA

L EC aumentado: ICC, cirrosisy séhdrome nefrfitico.

LEC normal: hipotiroidismo, insuficiencia suprarrenal y SIHAD (consumo de IRS, antidepresivos tricélicos,
carbamazepina, dolor, estado posoperatorio, infecciones respiratorias y cfincer de pulmfin).

L EC bajo: nfusess, viimitos, diarrea, séhdrome perdedor de sal y tercer espacio.

CLASIFICACINN
Segen el tiempo de instal acifin:

o Aguda desarrollo en menos de 24 horas (si ocurre solo en unas horas se conoce como hiperaguda (consumo
masivo de agua: psicosis, ¢xtasis, maratonistas).

o Subaguda: instalacifin entre 24-48 horas.

o Criinica: desarrollo en mf3s de 48 horas.

Segen los valores sgricos de sodio:

e Leve 130-135mmol/L
e Moderada: 120-129 mmol/L
e Grave: menor de 120 mmol/L

ABORDAJE INICIAL

Es importante realizar una anamnesis detallada (consumo de drogas, cirugéss recientes, comorbilidades conocidas) y
un examen fésico exhaustivo.

Evauar el LEC. Esfundamental conocer la osmolaridad plasm(3ica, urinariay obtener adem(3s un ionograma
urinario. Es gtil conocer las siguientes fiirmulas:

o Osmolaridad plasmitica: Na“ x 2 + glucemia/ 18 + urea/ 6. VN: 285| 295 mOsm/kg

o Osmolaridad urinaria: (Na" + K+) x 2 + urea/ 6. VN: variable, aproximadamente 100
o Natremiacorregida: 1,7 mEg/L por cada 100 mg/dL de aumento de la glucemia por encima de 200 mg/dL.

170



Ma* =135 mEq/L

T
Osmolaridad plasmatica
- L] -

Mormal Baia . Alta
Pseudohiporatremial  yardadara hiponatremia -Hipergucemia

hipetlipidernia, -Manitol o gliceral
hiperproteinemia A
Volumen extracelular
El T -
Bajo Alto Mormal
{deshidratacidn {edemas)

hipovolemia)

v A v
Pérdidas mixtas Na* > H;O Retencion mixta H,0= Ma*  Retencion H,0

L L] ¥
Na* urinaria Ma* utinario -5IHAD
- r Py . -:—hpo#rpldls_mo.

Bajo <20 mEgq/L . Ao >20 mEd/L  Bajo <20 mEq/L  Alto >20 mEgyL - SUTCIENCIA
scfspeghar l Sospechar .|ch. b JRC. suprarrenal.
perdidas causa fenal: Cirtosis hepatica. -RA -Potomania.
extrarrenales:  -DiUreticos. -Sindrome. establecida,  -Regulacion mas
-Pérdidas Nefropatias nefratico baja en el
digestivas. intersticiales, homeostato
-Quemaduras,  PErdida de sal. hipotalamico.

-Perdidas por  -Deficitde

tercer espacio,  MiNeralocorticoides.
-Diuresis osmdtica:
gucosa.
Acidosis tubular
renal: tipo 1.

Causasy evaluacifin dela hiponatremia

TRATAMIENTO

e Tratamiento urgente con infusifin de sodio a 3%, 1 a 2mL/kg/hora o, bolo de 100 mL en 10-15 minutos en:
- Séhtomas graves como el coma o las convulsiones.
- Hiponatremia aguda, agn si |os sétomas son leves.
- Hiponatremia hiperaguda
- Hiponatremia aguda posoperatoria o hiponatremia en pacientes con patologé intracraneal .

El sodio plasmfico deberéa aumentar 4 a6 mmol/L en un peréddo de varias horas, sin exceder los 8 mmol/L en 24
horas. Exceder ese valor conllevariesgo de desmielinizacifin osmfitica con la consiguiente mielinolisis pontina (se
asocia con el aumento sgrico de sodio diario y no por hora). Se debe controlar el sodio plasmfico cada 2 horas.

El resto de |os casos puede tratarse corrigiendo la causa de la hiponatremia, siguiendo la misma léea de no
sobrepasar |os 8 mmol/dé.

En caso de sobrepasar este lémite, puede intentarse una terapia de rescate utilizando agua libre (dextrosa 5%) mi3s
desmopresina.

Hiponatremia euvol¢cmica (SIHAD): restriccifin hélrica, (es suficiente disminuir 500 mL/dé& laingesta habitual). Si
es necesaria una correccifin mi3s rf3pida, se puede usar SF y furosemida.

SIHAD: euvolemia asociada a osmolaridad urinaria elevada (mayor de 100 mOsm) y NaU alto (superior a 20 mEg).
Descartar hipotiroidismo e insuficiencia suprarrenal.

Hiponatremia hipovolgmica: correccifin con SF. Si se requiere una correccifin mf3s rf3pida se pueden usar
soluciones hipertfinicas.

Séhdrome perdedor de sal: el LEC estBdisminuido, se acompal ade poliuria, € NaU eselevadoy €l cido grico
esta elevado (indicador de LEC bajo). Se puede utilizar SF para replecifin de volumen y mineralocorticoides como
fludrocortisona.

Hiponatremia hipervol¢gmica: restriccifin h&ricay furosemida

Para determinar €l tipo de solucifin autilizar y el ritmo de infusifin se puede utilizar la ffirmula de Adrogug:
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Variacifin dela natremia con 1 litro de solucifin = Na* por litroinfusifin| natremia/ agua corporal total + 1

Agua corporal total = peso (kg) x % de agua cor poral (0,6 en hombres; 0,5 en mujeres; 0,5 en hombres mayores de 70
al os; 0,4 en mujeres mayores de 70 ai 0s) +1.

Contenido de sodio en las soluciones de uso diario

SF (NaCl a 0,9%) - DX 5% en SF0,9% | 154 mEg/L| 153 mEg/L

NaCl al 0,45 % 77 mEg/L

Ringer lactato 130 mEg/L

NaCL al 20% (ampollade 20 mL) 3,4 mEg/mL= 68 mEq por ampolla

DX 5% 0 mEg/L

Ejemplo: un hombre de 50 ai os de 70 kg con natremia de 120 mEg/L. El objetivo es aumentar la natremia a 130
mEQ/L en 24 horas con 1 litro de solucifin. “&ue concentracifin de sodio deber3tener la solucifin y cfimo se armarf3?
10=X| 120/0,6 x 70 + 1= 10 x 43 + 120 = 550 mEq/I. Se usarR entonces 1 litro de SF + 6 ampollas de NaCl a 42
mL/hora (154 + 68 x 6 = 562).

HIPERNATREMIA
DEFINICINN: sodio plasmfdico superior a 145 mEq/L.

ETIOLOGEA: administracifin de soluciones hipertfinicas o perdida de agua libre (por disminucifin de laingesta o
aumento de las pe¢rdidas), siendo esta @ltimala mi3s frecuente.

Ma* =145 mEg/L

T

Volumen extracelular

-

MNormal

L
Mormotension
-Globos oculares
sumergidos

Bajo

T
Hipotensidn

-Plisgue cutaneo
-Pérdida de paso

-Pérdida de peso
T

Pérdidas mixtas
Na «<H,0

T
Pérdida de agua

¥
-DET insipida ¥
-Hipodipsia primaria Na* urirario
- ) £
Ma* U <15 mEg/L  MNa* U =15 mEgsL
Pérdidas Pérdidas
extrarrenales renales
{gastrointestinales,
quemados)
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Causas de hipernatremia

CLENICA: los sitomas son fundamentalmente neurolfigicos, reflejan la deshidratacifin neuronal y su intensidad se
relaciona mf3s con la velocidad del aumento de la natremia que con €l valor en sé Los pacientes ai 0sos suelen
manifestar séhtomas con natremia superior a 160 mEQ/L. Los mf3s frecuentes son: sed intensa, debilidad muscular y
confusifin. Pueden producirse convulsionesy coma, sobre todo cuando la causa del trastorno es el aporte de
soluciones hipertiinicas. Los cambios del volumen cerebral pueden desencadenar sangrado (por deshidratacifin se
produce la ruptura de las estructuras vascul ares).

TRATAMIENTO: laprioridad es €l tratamiento de la causa subyacente en lamedida de lo posible. La correccifin se
harRal igual que en la hiponatremia de maneralenta, sin superar los 10 mEg/déa, con controles cada 4 a 6 horas.
Se pueden hacer correcciones mids rljpidas si se sabe con certeza que el trastorno se desarrollfi en pocas horas. Se
priorizar3lavé entera y se utilizarf3n soluciones hipotfinicas, como el agua corriente, laDX 5% (ambas se
consideran agua libre) y la solucifin salina hipotfinica. Se usarf3 SF inicialmente solo cuando haya compromiso
hemodinfmico y la causa seala p¢rdida de volumen hipotfinico, por ejemplo: diarrea, diurcticos, diuresis osmiitica,
etcctera. Se debe tratar de corregir el trastorno con el menor volumen posible. Si la causa es €l aporte de soluciones
hipertfinicas, por jemplo luego de unaresucitacifin intensa, se puede agregar furosemida al agualibre.

Se calcula con laffirmula de deficit de agualibre, excepto cuando la hipernatremia es secundaria a dcficit exclusivo
de agua (disminucifin de laingesta 0 aumento de perdidas insensibles).

Dcficit de agualibre= ACT x (natremia del paciente| natremianormal) / natremia del paciente)
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TEMA 6. TRASTORNOSDEL POTASIO

El potasio es el principa catifin del medio intracelular, donde a canza una concentracifin aproximada de 150 mEg/L,
mientras que en el plasmala concentracifin es de 3,5 a5 mEg/L. Por tanto, la cantidad de K* en el LEC constituye
menos de 2% del potasio corporal total. Una persona promedio ingiere 1 mEg/kg/dé&y el 90% de esta cantidad se
absorbe en el tubo digestivo. La concentracifin de potasio plasmiico es €l resultado de larelacifin entre laingesta, 1a
eliminacifin y la distribucifin transcelular. Los principales reguladores de los niveles plasmfdicos de potasio son: la
nefronadistal (en relaciiin al SRAA y a EAB), los shifts intracelulares (inducidos por insulina, catecolaminas,
flrmacosy EAB principa mente).

HIPOPOTASEMIA
DEFINICINN: potasio plasmR¥ico inferior a 3,5 mEg/L.

FISIOPATOL OGEA: la hipopotasemia puede ocurrir asociada a la disminucifin corporal total de potasio secundaria
apcrdidas renales, digestivas o deficiencia en ladieta; o con niveles corporales totales de potasio hormales,por shifts
intracelulares. Recordar tambicn la hipopotasemia por consumo (por ejemplo: uso de filgrastim en [os neutropgnicos)
y las secundarias a flrmacos (salbutamol, amfotericina, cisplatino). El pH tiene unarelacifin inversa con el potasio
sgrico.

CLENICA: las manifestaciones son secundarias a la hiperpolarizacifin de las membranas excitables: nRuseas,
viimitos, constipacifin, deo paral&ico, debilidad muscular, calambres, rabdomiolisisy poliuria

En el ECG se observan manifestaciones de |a prolongacifin en la repolarizacifin con aplanamiento delaonda T,
prolongacifin del QT, aparicifin de onda U (potasio plasmf¥ico menor de 3 mEg/L), ensanchamiento del QRS,
prolongacifin del PR, torzada de puntay FV (potasemia menor de 2 mEg/L). Esto marcala necesidad de control
estricto del paciente.

K* 3,5 mEgsL

Shift intracelular - Depleu:lon_de potasio

- -
r Aumento de pérdidas  Disminucidn de ingesta
-Alcalosis
-Beta miméticos T T
-Glucesa + insulina L -Indigentes
-Delirium tremens Urinario -Anorexia
-Descargas " . nerviosa
adrenérgicas . -Geofagia
Kru =15 mEg/L Kru <15 mEg/L
Y L
Pérdidas renales Pérdidas digestivas
F . F ’ -
Acidosis Alcalosis Acidosis Alcalosis
T T
-AT proxima Il N -Diarrea -‘v'n'mitc;s
-AT distal | Presidn arterial -Derivaciones  -Adenoma velloso
. -Ostomas
P T -Drenajes
Elevada: Baja:
-Hiperaldosteronismo  -Sindrome de Bartter
-HTA maligna -Sindrome de Gitelman
-Estenosis de la -Diuréticos
arteria renal -Hipomagne semia

-Sindrome Liddle

Causasy evaluacifin de hipopotasemia

DIAGNNSTICO: determinar si |a hipopotasemia es secundaria a pcrdidas del K+ corporal total 0 asu distribucifin
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desde el LEC a LIC. Interrogar sobre fl¥rmacosy QT.
El laboratorio debe incluir ionograma, urea, creatinina, glucemia, EAB, magnesemia, calcemiay potasio urinario.
Solicitar ECG paralavaoracifin de arritmias.

TRATAMIENTO: lareposicifin se harf3en conjunto con € tratamiento etiolfigico. Si la causa de la hipopotasemia
es ladeplecifin, se estima que por cada disminucifin de ImEg/L por debajo de 3,5mEQ/L, hay una deficiencia de
200mEg/L corporalestotales. Siempre se debe priorizar laV O, excepto en los casos graves.

Paciente asintomf3tico, ECG normal, potasemia mayor o igual a 3 mEg/L: aporte oral con gluconato de potasio
(Kaon™ , solucifin 1 mL = 1,34 mEq) o cloruro de potasio (Control K™ , cfpsulas 1 = 8 mEQ). Ladosisinicial
estihdar es de 60 a 80 mEqg/dé, preferiblemente con las comidas. Si l1a causa es la perdidarenal crfinica pueden
usarse los diurcticos ahorradores de potasio como la espironolactona o €l amiloride.

Paciente sintomf3tico, ECG anormal, potasemia menor de 3 mEg/L: aporte EV. Lainfusifin se preparacon SFy
cloruro de potasio (ampolla5 mL = 15 mEq 0 sea3 mEg/mL ). La concentraciiin miimade lainfusifin debe ser de
40 mEg/L s sevaaadministrar por vé&a perifcricay de 60 mEQ/L si se administrarf3 por véa central. Lavelocidad de
infusifin no debe superar los 20 mEg/hora, excepto en casos de arritmias graves o parflisis, en que se podr3infundir
hasta 40 mEg/hora por vé central con monitorizacifin electrocardiogr(¥ica permanente. Ejemplo: por vé perifcrica
como miximo 3 ampollas en 1 litro de SF (45 mEg/L) a pasar como méimo en tres horas (15 mEg/hora). En la
prficticalas concentraciones que se utilizan pueden ser menores (300 0 500 mL SF) de acuerdo € estado
hemodinfmico del paciente.

Paciente con hipopotasemia e hipomagnesemia: (magnesio plasmfdico menor de 2,2 mEg/L): se debe corregir, ya
gue perpet@a la hipopotasemia. Administrar por VO (citrato de magnesio) o por véa EV (sulfato de magnesio) segen
lavé de correccifin de la potasemia.

RECORDAR: €l potasio es vesicante, por |o tanto es importante respetar |a velocidad de infusifin.

HIPERPOTASEMIA
DEFINICINN: potasio scrico superior a5 mEg/L.

FISIOPATOL OGEA: hay dos grupos etiolfigicos. Por un lado puede deberse a un shift transcel ular por acidemia,
deficiencia de insulina, BB, intoxicacifin por digoxina o, por liberacifin celular debido a diversas causas (lisis
tumoral, rabdomifilisis, hemfilisis, etc.)

Por otro lado, la causa mf3s frecuente de hiperpotasemia es la secundaria a la disminucifin de la excrecifin renal, que
pueda estar asociadaalacadladel FG (IRA, IRC) o, cursar con FG normal ( hipoaldosteronismo, insuficiencia
hepfdica, etc.)

CLENICA: puede haber debilidad muscular, nRuseas, parestesias y pal pitaciones. L as manifestaciones principales se
producen a nivel cardéco por la despolarizaciiin. En el ECG se manifiesta progresivamente como ondas T altasy
simgctricas (picudas) con QT acortado, ensanchamiento del PR, ensanchamiento del QRS, retraso en la conduccifin
AV, aplanamiento de laonda P, FV o asistolia. No hay unarelacifin estrecha entre la gravedad de |a hiperpotasemia
y las manifestaciones del ECG.

DIAGNNSTICO

1. Determinar si se trata de una pseudohi perpotasemia secundaria a una alteracifin en el procesamiento de la
muestra (hemfilisis, trombocitosis o leucocitosis).

2. Evaduar los PHPy fl¥macos que recibe el paciente (IECA, ARA |1, TMS, BB, ahorradores de potasio y
heparing).
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Kr=56,5 mEg/L -Hemdlisis
i -Transfusidn
; o * -Leucocitosis
valor real? -Trombocitosis
L
Gradiente transtubular ce potasio (GTTK) o
ExcreciGn urinaria de K (EKu)

-

N i hd
EKS ‘»3.80 mEq/dia -EKu =100 mEq/dia
GTTK =T -Kru <40

GTTK <7
' v
Ingesta excesiva &Filtrado glomerular =5 mL/min?
Shift Intracelular iVolumen urinario =400 mL/dia?
-Necrosis '
-Rabdomidlisis N‘ si
-Hemdlisis 0 I

-Déficit de insulina + ¥
-BB IR oliglrica 5 Fluorocortisona

GTTK =7 GTTK <4

¥ T
-Hipoaldosteronismo  -Pseudohipoaldosteronismo
-IECA -Shunt de cloro
-AINE -Diuréticos ahorradores de
-BB potasio
-Heparina -Nefritis cronica
-Nefritis aguda -Restriccidn excesiva de sal
-Mefritis cronica
-DET. ATR IV

Algoritmo diagnfistico de la hiper potasemia

3. Salicitar laboratorio con ionograma, EAB, hemograma, recuento de plaguetas, glucemia, funcifin renal, orina
completay potasio urinario.

Calcular el gradiente transtubular de potasio (GTTK), si es menor que 7 indica que hay dcficit de aldosterona o una
alteracifin en los tabul os colectores. Para diferenciar estas dos causas, administrar 100 mcg de fludrocortisonay
calcular nuevamente el GTTK. Si esmayor de 7, se trata de un dcficit de aldosterona.

TRATAMIENTO: siempre se tratar3 de establecer el agente causal. En algunos casos €l retiro de ciertos frmacos
es suficiente (IECA, AINE, diurcticos ahorradores de potasio, etcgtera).

Si el paciente presenta alteraciones en el ECG, potasemia superior a 6,5 mEQ/L 0 en ascenso persistente, se debe
indicar calcio y medidas hipocalemiantes rfjpidas. Se utiliza una ampolla de gluconato de calcio (10 mL a 10%) a
pasar en 3 a5 minutos, preferentemente por véa central. Esto antagoniza latoxicidad cardécadel K*. Su efecto dura
una hora, por lo que la dosis se puede repetir cada 5 minutos mientras persista la ateracifin del ECG.

Medidas para reducir la potasemia: se pueden clasificar en rli3pidas (insulinay agonistas beta 2) y lentas (resinas
de intercambio, difdisis, diurcticos).

e Insulina: 10 U deinsulinaregular en 500 mL de DX 10% a pasar en 30 a 60 minutos (solucifin polarizante). Si
laglucemia es mayor de 250 mg/dL se puede administrar solo insuling, con el recaudo de controlar la glucemia
alahora. El efecto de este tratamiento se mantiene durante 4 a6 horas.

¢ Agonistas beta 2: nebulizaciones con salbutamol (40 gotas en 5 cc de SF en 10 minutos). El efecto m&imo se
observaentre 1 a 2 horas luego de la nebulizacifin.

e Lasresinas deintercambio catifinico son efectivas luego de varias dosis y se utilizan en pacientes con
enfermedad renal. Estin contraindicadas en €l posoperatorio, en pacientes que reciben opioidesy en el 8eo
obstructivo o paradico. El poliestiren sulfonato cficico (R.I.C.-Calcio” ) seadministraen dosisde 15 g, 3 a4
veces a dé&.

e Furosemida: balance negativo por perdidas urinarias aumentadas.

¢ Lahemodiflisis estfindicada en pacientes con enfermedad renal y en pacientes con hiperpotasemia
potencialmente fatal que no responde a las medidas conservadoras.
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TEMA 7. AN¢, LISISDE ORINA
DEFINICINN: mctodo diagnfistico inicial parael estudio de las enfermedades renales.

EVALUACINN: laorinadebe ser examinada idealmente dentro de la primera hora de recoleccifin, hasta 8 horas
mfi3s tarde.

Caracter&ticas fésicas.
Color

¢ Rojo: Hb, mioglobina, remolachay sangre.

e Marriin: sangre, porfirinas, fcido homogentésico, melanina, imipenem.
o Amarillo: nitrofurantoéna.

e Anaranjado: rifampicina.

e Blanco: quiluria, piuria, cristales de fosfato, propofol.

e Rosa: cristales de [icido grico, propofol.

e Verde: por administraciiin de azul de metileno, propofol, amitriptilina.
e Negro: hemoglobinuria, mioglobinuria, ocronosis

o Parpura: bacteriuria con catcteres urinarios

Volumen normal por dé&: 800 a 2000 mL o 0,5 mL/kg/hora (ladiuresis menor de 800 mL es oliguria; inferior a400
mL es oligoanuriay menor de 100 mL, es anuria)

Densidad: 1015 - 1025. Aumenta en presencia de proteinuria, glucosuriay contraste iodado.

Turbidez por precipitacifin de fosfatos (sin significado clénico), hematuriao piuriay quiluria.

Caracteré&ticas quénicas

e pH: normal entre 4,5y 6,5; el pH mayor de 8 en contexto de acidosis metabfilica orientaa diagnfistico de
acidosis tubular. Tambicn es acalino en orinas infectadas y en pacientes con litiasis de [icido grico.

e Osmolaridad: 275 a 290 mosmol/kg

e Glucosuria: DBT méllitus, séndrome de Fanconi, exposicifin a metales pesados, tratamiento con tenofovir,
lamivudina, cisplatino, ficido valproico, aminoglucfisidos e inhibidores de cotransportador de sodio-glucosa 2.

e Lipiduria: séhdrome nefrfitico.

e Proteinuria: lastiras reactivas solo detectan albuminuria (no detectan globulinas o cadenas livianas). Cuando
se detecta proteinuria, cuantificar en orina de 24 horas. Larelacifin [albuminuria o proteinuria/ creatininuria] x
100 en orina spot permite estimar eliminacifin en 24 horas, en personas sanas es menor de 30 a 150 mg en 24
horas.

Microalbuminuria: 30 a 300 mg/dL . Fundamental en nefropaté diabgtica. Proteinuria de origen glomerular: es
superior a 3 g por dé, por disrupcifin la membrana glomerular.

Proteinuria de origen tubulointentersticial: inferior a1 o 2 g por dé&. Se produce por la disminucifin de la reabsorcifin
de las proteéas.

Sobreproduccifin: a aumentar la produccifin, aumenta lafiltracifin. Causas. MM, mioglobinuria.

Aidada asintomfica, con funcifin renal normal, sin enfermedad renal por imfgenes. Causas. funciona (fiebre,
gjercicio, ICC), ortostfdica (anicamente cuando estl3 de pie), idiopfdica (permanente o transitoria).

o Cuerpos cetfinicos.

RECORDAR: Laproteinuria tubular NO suele superar |os 2 g/dé.

Evaluacifin al microscopio
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Normal: hasta 3 leucocitos, 3 hematées y solo cilindros hialinos.

L eucocitos: aumentan por reaccifin inflamatoria, en general asociados ainfeccifin. Eosinfifilos: nefritis
intersticial.

Hematées: la causa mf3s frecuente es la extrarrenal, por litiasis, neoplasias, infeccifin (cisitis uretritis,
prostatitis), traumatismo por sonda Foley. La hematuria de causarena se puede deber a nefrolitiasis,
neoplasias, traumatismos, trastornos vasculares (infarto renal o trombosis de lavenarenal) o glomerulonefritis
(hematées dismiirficos).

Cilindros: los hialinos no tienen valor patolfigico, proteéha de Tamm-Horsfal. Leucocitarios en piel onefritis;
hem(dicos en glomerulonefritisy granulosos o cgreosen IR, NTA.

Cristales: gtiles en lainvestigacifin de litiasis renal. En orinanormal se puede encontrar oxalato de calcio o
acido grico. El hallazgo de cristales de cistina hace diagniistico de cistinuria. La presencia de estruvita se
asocia a infeccifin criinica por proteus.
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TEMA 8. ENFERMEDAD GLOMERULAR

GLOMERULOPATEAS
Séhdrome nefrfitico
Proteinuria> de 3,5 gr/dét+ edema simgtrico+ hipertrigliceridemia

Cambios méimos (20%)

Principal causade s. nefrfitico en nii os (70%).

Si se presenta en adultos pensar como enfermedad de base LNH, HIV.

Causas posinfecciosas.

Remisifin espontlnea 30%.

AHP: ateracifin gnicamente al ME (disminucifin de pedicel os de podocitos).

Tto. Corticoides empéicos. Casos refractarios: ciclofosfamida o inhibidores de calcineurina.

Gomeruloesclerosis focal y segmentaria (30%)

Principal mente en adultos afroamericanos.

Eslaque mfi evolucionaalRC.

Se asocia a hiperfiltracifin glomerular (HTA, rii fin gnico), HIV, heroéa o factor permeable del suero (forma
idiopfica).

Bp: esclerosis glomerular.

Tto: corticoides empéicos (50% de respuesta). Casos refractarios: inhibidores de cal cineurina o micofenolato
de mofetilo.

Glomerulopaté membranosa (40%)

Es la causa mf3s frecuente de s. nefrfitico en adultos.

Esla que mf3s favorece e desarrollo de estados protrombiiticos.

SeasociaaLES, HVB, tumores sfilidos en > de 60 ai os (pulmfin, mama, colon), ac. antifosfolipélicos de la
MBG (formaidiopfdica).

Evoluciona por brotesy remisiones en el 40% de |os casos.

Bp: engrosamiento difuso de laMBG (complemento normal).

Puede debutar en diabgticos en forma brusca (deterioro ri3pido de la funcifin rena sin signos de otras
alteraciones vasculares perifcricas).

Tto: corticoides + ciclofosfamida.

Séhdrome nefréico
Hematuria, proteinuria< 3,5 gr/dé&a +HTA+ edema.

Rpidamente progresiva o en semilunas
Tipol: antimembrana basal GM:

Ac. anti MBG + ausencia de inmunocomplejos, complemento normal, ANCA -.

Si afectasolo a GM: enfermedad de MBG; si se acompal a de compromiso pulmonar= sme. pulmfin-rii fin
(enfermedad de Goodpasture).

Bp renal: depfisito de Ig G lineal en MBG, semilunas extracapilares.
Tto: corticoides +ciclofosfamida + plasmafcresis.

Tipo 2: por inmunocomplejos

Ac anti MBG negativos, presencia de inmunocomplejosy de hipocomplementemia, ANCA -.
Causas varias: LES, HVB, asociadaa PAN (ANCA P), Wegener (ANCA C), Churg Strauss.
Tto: causas de base.

Tipo 3: pauciinmunitaria

Ac anti MBG -, ausencia de.inmunocomplejos, complemento normal, ANCA +
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c ANCA + (Wegener)
p ANCA + (poliange&is microscfipica o Churg Strauss).
Tto: corticoides + ciclofosfamida

Sédrome nefrfitico y nefréico
Nefropaté por g A o mesangial (Enfermedad de Berger)

Es la glomerul opatéa mf3s frecuente.

Puede presentarse de forma aislada (enfermedad de Berger), o asociada a pgpura en pantalfin, artralgias y dolor
abdominal (perpurade Schonlein Henoch).

Suele manifestarse como hematuria asintom(dica en adultos y como macrohematuriaintermitente en nii os.
Se asocia con posinfeccifin farégea o digestiva (alas 48 hs), vacunacifin, esfuerzo f&ico, Ell, enfermedad de
Whipple, celiaquéy cirrosis.

Dx: bp renal. Aumento de Ig A circulante 50% de diagnfistico.

Tto: IECA, sfilo si se acompai a de proteinuria>de 1 gr/dL = corticoides/ si es mayor de 3 gr/dL= corticoides +
ciclofosfamida.

Glomerulopaté endocapilar o posestreptociicica (se presenta casi exclusivamente como nefréico, aunque raravez
puede presentarse como nefrfitico)

Causa mf3s frecuente de glomcrulonefritis en menores de 15 & os.

Post infeccifin por S. Pyogenes (perédo de latencia 10 déas post faringitis, 15 déas post impctigo)
ASTO +

Bp: depfisitos subepitelial es de inmunocompl gos.

Hipocomplementemia puede durar hasta 8 semanas, luego se normaliza.

Generalmente remisifin espontnea.

Tto: diurgticos, antihipertensivos, ATB.

Glomerulopaté membranoproliferativa

Muy infrecuente.

Cursa con hipocomplementemia.

Bp: depfisitos subendoteliales y mesangiales de inmunocomplejos.

Tipo 1 (80%): asociada a produccifin de inmunocomplejos por patologéa de base.(HCV, crioglobulinemia,
tumores sfilidos-pulmfin, mama, ovario-), SAF, SUH, LES.

Tto: de la patologéx de base + corticoides.

Tipo 2 (20%): dcficit de Factor H que inhibe activacifin del complemento. Se asocia a disminucifin
prolongada de C3. Suele recidivar luego del trasplante.

Tto: ecolizumab.

El diagnfistico de las glomerul opatéss requiere de:

Laboratorio: hemograma, ESD, SU, creatininemia, proteéhas en orinade 24 hs, TG, FAN, anti DNA, ANCA,
ac anti MB, crioglobulinas, ASTO, serologé paraVIH, HBV, HCV, complemento, Ig A scrica,
proteinograma, glucemia, drogas en orina.

Ecograféa renal.

Bp renal.
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TEMA 9. ENFERMEDAD T@BULOINTERSTICIAL

DEFINICINN: enfermedades que afectan predominantemente el intersticio renal y las cclulas tubulares.

ETIOLOGEA: sedividen en agudasy crfinicas.

Etiologé de la enfermedad tgbulointer sticial

AGUDAS

CRNNICAS (multifactorial)

- Fl¥Ymacos (>75%): ATB: ampicilina, cefalosporinas,
ciprofloxacina, etambutol, meticilina, penicilinas,
rifampicina, sulfamidas, vancomicina. AINE, alopurinol,
aciclovir, fenitoéa, furosemida, omeprazol, propranolol,
Indinavir, 5 aminosalicilatos.

- Fl¥rmacos: (mf3s frecuente, consumo por
miis de 5 ai os, cantidad acumulada superior
a 3 kg) analggsicos (fenaceting, paracetamol
y cafeéna), litio, ciclosporing, tacrolimusy
quimioterf3picos (cisplatino, nitrosourea).

- Infecciones (5-10%): bacterias (brucella,
campylobacter,Escherichia coli, legionella, sailmonella,

- Alteraciones metabfilicas: hipercalcemia,
hipopotasemia, hiperuricemia, hiperoxaluria,

estreptococos, est¥ilococos, yersinia). Virus. CMV, EBV, cistinosis.
hantavirus, VIH, polyomavirus Otros: leptospira,
Mycobacterium tuberculosis, micoplasma, rickettsia,

esguistosoma, toxoplasma.

- Idiopficas (5-10%): nefropaté& por anticuerpos
antimembrana basal tubular. Séhdrome de nefropatéa
intersticial con uvedis.

- Thixicos: plomo, cadmio, mercurio, [icido
aristolfiquico (hierbas chinas).

- Asociadas a enfermedades sistgmicas (10-15%):
sarcoidosis, séhdrome de Sjogren, LES. Menos
frecuentemente enfermedad por 1gG4 (nefritisintersticial
hipocomplementcmica).

- Neoplasias: mieloma, leucemias.

- Neoplasias: linfomas no Hodgkin, leucemias, mieloma. - Procesos de base inmunol figi ca:

sarcoidosis, séhdrome de Sjogren, LES.

- Alteraciones metabfilicas. hipercalcemia, hiperuricemia - Uropatéa obstructiva: HPB, reflujo
vesicoureteral, litiasis coraliforme,

anomal é&s conggnitas.

- Procesos glomerulares, proteinuria crfinica.
Nefropaté por radiacifin y delos Balcanes.

ENFERMEDAD TUBULOINTERSTICIAL AGUDA

Infiltrados inflamatorios y edema en el intersticio asociados a deterioro agudo de la funcifin renal.

CLENICA: IRA con o sin requerimiento de diRlisis, artralgias (45%), fiebre de bajo grado (36%), exantema

macul opapular (22%), manifestaciones extrarrenales en nefritis secundarias a enfermedades infecciosas. El séhdrome
TINU se caracteriza por una nefritis intersticial aguda acompai ada de uvedis anterior bilateral que puede preceder,
coincidir o suceder aladisfuncifin renal.

DIAGNRNSTICO: manifestaciones clénicasy epidemiologé. Laboratorio: eosinofilia (superior a 500
eosinfifilosymm3, menos frecuente en nefritis por AINE). Microhematuria (en dos tercios de |os pacientes).
Hematuria macroscfipica. Leucocituria (80%) con cilindros leucocitarios. Eosinfifilos en orina. La proteinuria puede
alcanzar el rango nefritico. La biopsia permite el diagnfistico de certeza, se observa un infiltrado inflamatorio difuso
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o0 parcheado que compromete mf3s la corteza que lamgdula, edemainstersticial, glomgrulos y vasos normales.

DIAGNRNSTICO DIFERENCIAL: enfermedad renal ateroembiilica: IRA o subaguda, eosincfiliay lesiones de la
piel, principalmente en ancianos.

TRATAMIENTO
Nefritisintersticial aguda por fl3r macos

1. Suspender € fl¥maco causal

2. Corticoides (uso controvertido): pulsos intravenosos de metil prednisolona (250 mg/dé durante 3 dés
consecutivos), seguidos de prednisonaVO (0,5 a1 mg/kg/d&), esta dosis se debe reducir en el transcurso de 4
a6 semanas.

3. Micofenolato: sfilo en caso de resistencia a corticoides 0 pacientes dependientes de corticoides con diagnfistico
por biopsia.

Otrostiposde NTA: esteroides.

ENFERMEDAD TUBULOINTERSTICIAL CRNNICA

CLENICA: evolucifin lenta con poca expresifin cléica. Sétomas inespecdicos (astenia, anorexia). |sostenuria,
oliguria, polidipsiay nicturia. Nefropaté perdedora de sal, hipotensifin arterial, astenia, hiponatremiay
predisposicifin aa IRA. Anemia. Volumen de orinanormal o aumentado. HTA en IRC grave. La nefritisintersticial
crfinica por analggsicos puede producir necrosis papilar que cursa con hematuriay cfilico renoureteral o con IRA
(cuando se necrosan varias papilas o0 hay sobreinfeccifin bacteriana). Riesgo de tumores uroteliaes.

DIAGNNSTICO

o TC: rii ones peguei os, de contornos irregulares 'y calcificaciones papilares

o Laboratorio: acidosis tubular renal (mi3s frecuente tipo 1V), acidosis metabfilica hiperclor¢mica con
hipercalemia. Séndrome de Fanconi (alteracifin global de las funciones reabsortivas del tabulo proximal):
glucosuriay proteinuria moderada, leucocituria.

e Biopsia: predominan laatrofiatubular y lafibrosis intersticial, focos de infiltrados celularesintersticiales
aislados. Con la progresifin se observa fibrosis periglomerular y glomerulosclerosis global y los vasos
presentan un engrosamiento fibrointimal progresivo.

TRATAMIENTO: suspensifin de tfixicos y flrmacos. Esteroides e inmunosupresores para nefritis tabulointersticial
crfinica asociada a enfermedades con base inmunolfigica.

PRONNSTICO: favorable si se suspenden los analggsicos en las fases iniciales de proceso.
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TEMA 10. ENFERMEDAD VASCULAR RENAL

DEFINICINN: lanefropaté vascular o enfermedad renal vascular es un tgrmino utilizado para englobar atodos los
trastornos renal es asociados a patologéa vascul ar relacionados con laHTA o la arteriosclerosis. Esla principal causa
deIRC.

FACTORESDE RIESGO ASOCIADOS

o Edad

o Sexo femenino

o Aterosclerosis

e TBQ

e Hipercolesterolemia

e DBT

e HTA, particularmente la aparicifin nuevade HTA en una persona de edad avanzada.

DIAGNNSTICO

1. Ecograféarenal: asimetréadel tamai o renal.
2.

3. Ecodoppler de arterias renades: ateraciones del flujo. Lamedicifin del édice de resistencia (IR) intrarrend
orienta sobre la magnitud del dai o isqugmico y es pronfistico (el IR mayor de 80 indica compromiso de vasos
grandesy pequei 0s, y esto gltimo se asocia a escasa respuesta a la angioplastia o ala cirugé en cuanto al
control de laPA y lafuncifin renal).

4. Angio-RNM: mayor sensibilidad (superior al 90%) y especificidad (superior a 95%).
5. Angiograféarena: gold standard, permite valorar |a anatoméa de las arterias.

TRATAMIENTO: lacirugé es superior alaangioplastia, que es asu vez, superior a tratamiento medico. En
jfivenes, la angioplastiatransuminal tiene ¢xito en el 50% y mejora el cuadro hipertensivo en €l 30%. En pacientes
con enfermedad arteroesclerfitica, la angioplastia con balfin tiene alta tasa de reestenosis (45%), se recomienda
combinar con endoprfitesis.

Causas de enfer medad vascular renal

Estenosisde arteria

renal Primera causa de HTA renovascular, 2-5% de HTA secundariay causaimportante

de IRC (enfermedad renal isqucmica).

En pacientes mayores de 50 ai 0s es secundaria a aterosclerosis vascular y en
mujeres jfivenes, afibrodisplasia de latgnicamedia

Sospecharlo en pacientes con :

- HTA refractaria

- Aumento progresivo de urea

- IR sin causa aparente

- IR spbita luego del inicio de tratamiento con IECA, o deterioro progresivo de la
funcifin mientras se utilizan estos flrmacos (estenosis bilateral)

- Hipopotasemiainexplicable.

Ver diagnfistico y tratamiento mas adel ante.

Oclusifin o trombosis

delaarteriarenal Obstruccifin compl eta aguda (sebita).

- Mecanismos: embolia, trombosisin situ.

- Clénica: dolor y sensibilidad en el flanco, fiebre, hematuria, deterioro renal agudo
(oligarico), HTA, nfuseas y viimitos.

- Aumento de GOT, LDH (infarto renal).

- Diagnfistico: arteriografé.

- Las obstrucciones graduales o incompl etas pueden ser asintomficas.

Aneurismadela

) - Generalmente asintom(ico.
arteriarenal

- Hasta el 90% de las personas con aneurisma de arteriarenal puede desarrollar
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HTA.
- Los aneurismas disecantes causan dolor abdominal y hematuria.

Enfermedad renal
ateroembiilica

- Cuadro sistgmico con embolias de colesterol desde placas aterosclerfiticas en
grandes vasos.

- Factores de riesgo: sexo masculino, ancianos, DBT, HTA.

- Clénicainsidiosa: perpuradistal, livedo reticularis. Gangrena (50%). IR subaguda
u oligerica. Dolor abdominal, diarrea. Confusifin. Fiebre.

- Diagniistico: alta sospecha cléica. Comprobar embolias en retina, biopsia de piel.
- Tratamiento: sostgn. Alta mortalidad.

Trombosisdelas
venasrenales

Ocurre asociada a determinadas patol ogés:. traumatismo, compresifin extréseca,
clncer de cglulas claras, séhdrome nefrfitico, embarazo y ACO.

Aparicifin criinica:

- Generalmente asintom(¥ica

Aparicifin aguda:

- Dolor en flanco

- IRA, hematuria, aumento de la proteinuria

- Diagniistico: la venograféa selectivaes e gold standard. Otros. Doppler, angio-TC,
angio-RNM.

- Tratamiento: anticoagulacifin.

Enfermedad renovascular

Control de hipertensidn Control de hipertensidn
sin falla renal con falla renal
L T
Estenosis =80% Cr <4 ma/dl
Estenosis 50-80% con centellograma Cr =4 mi‘dL con sospecha
con captopril positivo de trombosis reciente
e T .

si No s * o

v v Estenosis =80%.
Tratamiento Tratamiento Aumento de la

quirdrgico medico creatinina con |[ECA.

Estenosis 50-80% con
centellograma positivo.
- £

Si No
L ¥ T
Tratamiento Tratamiento
quirdrgico médico

Abordaje dela enfermedad renal vascular
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TEMA 11. LITIASIS

DEFINICINN: presenciade cRlculos en lavé urinaria. En general son ureterales,

FISIOPATOLOGEA Y EPIDEMIOL OGEA: cRlculos de diferente composicifin, la mayoréa son de oxalato de
calcio. El dolor se produce por distensifin de la cfRpsularenal.

Suincidencia es del 12%, latasa de recurrencia, del 50%. Es mi3s frecuente en hombres que en mujeres, y el 50% de
|os pacientes tiene antecedentes familiares.

CLENICA: dolor en flanco con irradiacifin alaingle o genitales, puede simular unal TU o abdomen agudo, y ser
causa de deo reflgjo con nfuseas y viimitos.

Criteriosde alarma

- Infeccifin (fiebre)

- Insuficienciarenal aguda

- Anuria- Dolor intratable

- Obstruccifin en paciente monorreno o trasplantado

DIAGNNSTICO

1. TC abdomen sin contraste: sensibilidad y especificidad superior a 90%.
2. Luego, Rx de abdomen para evaluar presencia de opacidades.

3. Ecografé: no es de utilidad, tiene baja sensibilidad y alta especificidad.
4. Orina: bajo VPN.

TRATAMIENTO

1. Calmar dolor: AINE. Diclofenac 50 mg cada 8 horas EV. Tramadol 30 mgy luego 15 mg cada 8 horas EV.
2. Evitar la hidratacifin excesiva.

3. Evaluar utilizacifin de BC como nifedipina o afa bloqueantes como tamsulosina para facilitar el pasaje de
litos.

Factor es pronfisticos del pasaje del cliculo

- Tamai 0 menor o igual a6 mm, pasa sfilo, mayor de 6 mm, requiere unaintervencifin diferida.
- Localizacifin proximal, mayor de 6 mmy menor de 1 cm: litotricia extracorpfirea, proximal y mayor de 1 cm:
endourologé. Distal: litotricia extracorpfirea o endourologé.

I ndicaciones de estudio metabfilico: joven, litiasis recurrente, antecedentes familiares.
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CAPEHULO V.HEMATOL OGEA
TEMA 1. ANEMIA

DEFINICINN: disminucifin de la masa de glfibulos rojos. En varones Hto < 40% o Hb < 13g/dL y en mujeres Hto <
36% 0 Hb< 12 g/dL.

MANIFESTACIONES CLENICAS GENERALES

Sétomas: disminucifin del transporte de O, produce fatiga, disnea de esfuerzo, angina (en caso de enfermedad
coronaria).

Signos:. palidez de piel y mucosas, taquicardia, hipotensifin ortost(ica.

Par Bmetros de gravedad: hipotensifin, ortostatismo, sécope, séndrome confusional-

EVALUACINN DIAGNNSTICA
Antecedentes: sangrado, enfermedad sistgmica, flrmacos, exposiciones, alcohol, dieta (incluyendo pica).
Laboratorio: hemograma, édices hematimgtricos, RDW.

o Endice reticulocitario: [Recuento de reticul ocitos x (Hto del paciente/Hto normal)]. Vaor mayor de 2% indica
respuesta medular adecuada.

o Frotis de sangre perifgrica: tamai o de los GR, forma, inclusiones, morfologé de los GB, recuento de
plagquetas.

o Laboratorios adicionales segen sospecha: LDH, urea, creatinina, haptoglobina, perfil ferrocingtico (ferritina,
sideremia, transferrina, saturacifin de transferrina), cido fflico, vitamina B12.

o Eventuamente: electroforesis de Hb, anflisis de enzimas, mutaciones gengcticas.

PAMO

CLASIFICACION, ENFOQUE Y EVALUACINN SEG@N VCM
a) ANEMIA MICROCETICA

Anemia ferropgnica: eslamf3s frecuente; hay disminucifin de hierro en laMO con disminucifin de séhtesis de grupo
hemo. Microcitosis, con sideremiay ferritinabgjas. Alto TIBCy RDW.

o Causas. Exceso de perdidas: sangrados criinicos (gastrointestina o ginecolfigico), ateraciones dela
hemostasia (Rendu Osler Weber, PTT), hemoglobinurias, IRC y HD. Dcficit deingresos. dietao
malabsorcifin (aclorhidria, gastrectomés, Crohn, enfermedad celéca).

Aumento derequerimientos: infancia, embarazo y lactancia. Trastornos gencticos. poco frecuentes,
desregulacifin de la hepcidina.

o Manifestaciones cléicas especiaes: queilitis angular, glositis atrfifica, pica (consumo de sustancias no
nutritivas como hielo, tierra), coiloniquia (ui aen cuchara), séndrome de Plummer-Vinson (anemia por
deficiencia de hierro, membrana esoff{gicay glositis atrfifica).

e Tratamiento: hierro VO 150-200 mg de sulfato ferroso/dé (de eleccifin), 6 semanas para corregir laanemiay 6
meses para recuperar depfisitos de hierro en MO.

Desventaja: intolerancia digestiva. Se sugiere tomar lejos de las comidas.

Primer control alos 3 meses. Primero se produce mejoré sintomfdica, luego del laboratorio, y por gltimo de
las reservas.

Hierro parenteral: IM 50-100 mg/dé; 1V 3 ampollas en 300 SF en 3 horas.

Anemia delostrastor nos/enfermedades crfinicas: causa mf3s frecuente luego de laferropenia. Sideremianormal o
baja, ferritinanormal o alta, TIBC bajo.

o Causasy fisiopatologé: aumento de hepcidina secundario a mediadores inflamatorios (IL, TNF, IFN) con

disminucifin en la absorcifin y movilizacifin del hierro, disminucifin de lavida mediadel GR por aumento
actividad macrof¥gica, alteracifin de la eritropoyesis, dgficit relativo de EPO.

e Tratamiento: tratamiento de la enfermedad de base, EPO, hierro |V, transfusiones.

Talasemias: antecedente familiar, ferrocingtico normal, RDW bagjo.
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e Causasy fisiopatologé: disminucifin de la séhtesis de |as cadenas (globinas) afa o beta de laHb, con
destruccifin de los GR y precursores eritroides que lleva a anemia por hemfilisis y eritropoyesisineficaz.
© * Alfatalasemia: (raras en nuestro medio) deleciones en e complejo del gen afa-globina (Cr 16 - 4 genes)
" ' Betatalasemia: mutaciones en el gen beta-globina (Cr 11). Anemia grave, aumento de EPO, hiperplasia
MO, organomegalias, hemosiderosis secundaria.

o Manifestaciones cléicas especiales (en casos graves): malformaciones fiseas (crfineo en cepillo), fracturas
patol figicas, hepatoesplenomegalia (debido a la hematopoyesis extramedular), ICC, cfIculos biliares de
bilirrubina, sobrecarga de hierro.

o Tratamiento: TAMO en formas graves, transfusiones con quelantes de hierro (deferoxamina, deferasirox),
esplenectomé.

Anemia sider oblf3stica: sideremiay ferritina elevadas.

o Fisiopatologé&: anormalidades en las séntesis de hemo y disfuncifin mitocondrial.

e Causas. hereditariag/ligadas a gen X, idiopfdicas (sérdromes miel odispl3sicos, mieloproliferativos),
reversibles (alcohol, plomo, isoniazida, cloranfenicol, deficiencia de cobre, hipotermia)

o Manifestaciones cléicas especiales. hepatoesplenomegalia, séhdromes de sobrecarga de hierro.

¢ Diagnfistico: exposicifin laboral, dcficit nutricional, antecedente de a coholismo. Microcéico, normocéico o
macrocéico (variable segen etiologé). Frotis con grl3nulos basiifilos (cuerpos de Pappenheimer, inclusiones
gue contienen hierro), MO sideroblastos en anillo (mitocondrias cargadas de hierro debido atrastornos su
procesamiento).

e Tratamiento: tratar causas reversibles; piridoxing; transfusiones; TAMO (en revisifin). Est3 contraindicadala
esplenectomé.

b) ANEMIA NORMOCETICA
Anemia hemolé&ica: supervivencia acortadade los GR circulantes debido a su destruccifin prematura. LDH,
bilirrubinaindirectay reticulocitos elevados. Haptoglobina baja.

Causas de anemia hemolé&ica seggn mecanismo

LOCALIZACINN MECANISMO EJEMPLO TIPO
INTRENSECA Dcficit enzimi¥ico Dcficit G6PD Hereditarias
(causa dependiente del
GR)

Hemogl obinopatés Anemiafalciforme, talasemias
Anormalidades de Esferocitosis hereditaria
membrana

Hemogl obinuria paroxéstica

nocturna
EXTRENSECA Inmunomediadas Autoinmune, inducida por drogas Adquiridas
(causaindependiente
del GR)
Traumficas Microangiopldicas, pritesis

(vRvulas, TIPS)

Toxicidad directa Malaria, venenos, infusiones
hipotfinicas
Atrapamiento Hiperesplenismo

- Evaluacifin diagnfistica
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e Pruebade Coombs directa: globulina antihumana (reactivo de Coombs) vs eritrocitos de un paciente. Hay
aglutinacifin si eritrocitos cubiertos de anticuerpos.

e Pruebade Coombsindirecta: eritrocitos de control vs suero de un paciente. Hay aglutinacifin si hay
anticuerpos antieritrocitarios en suero del paciente.

¢ Intravascular: LDH alta, haptoglobina baja, hemoglobinemia, hemoglobinuria, hemosiderinuria (SUH-PTT,
microangiopaté trombfitica, CID, vRvula protgsica).

o Extravascular: esplenomegalia

o Antecedentes familiares de anemia, colelitiasis.

¢) ANEMIA MACROCETICA: siempre descartar confundidores como aumento de reticul ocitos, alcoholismo,
hipotiroidismo.

Anemia megaloblf3stica

o Fisiopatologé: alteracifin en la sintesis de ADN -> imposibilidad de maduracifin nuclear -> crecimiento
citoplasmfdico desmedido -> eritropoyesisineficaz (LDH y bilirrubinaindirecta aumentadas) y macrocitosis.

o Frotis de sangre perifcrica: neutrfifil os hipersegmentados, macro-oval ocitos, anisocitosis, poiquilocitosis.

Dcficit de folato
Presente en verduras de hoja verde y frutas. Reserva corporal totales suficientes para 2-3 meses.

e Causas. manutricifin (alcohfilicos, anorgxicos, ancianos), malabsorcifin (enfermedad celé&ca), ateracifin en el
metabolismo (metotrexato, pirimetamina, trimetoprima), aumento de los requerimientos (anemia hemol&ica
criinica, embarazo, malignidad, difdisis).

¢ Diagnfistico: folato bajo, folato intra GR bajo, homocisteéha elevada, cido metilmalfinico normal.

o Tratamiento: folato 1-5 mg/dé&a VO por 1-4 meses 0 hasta recuperacifin hematol figica completa
(IMPORTANTE: correccifin de dcficit de B12 primero en caso de ser concomitantes).

Dcficit de vitamina B12
Presente gnicamente en alimentos de origen animal. Reserva corporal total suficientes para 2-3 ai 0s. Se une a factor
intrénseco glistrico y es absorbido en el deon terminal.

e Causas. manutricifin (alcohfilicos, veganos), anemia perniciosa (enfermedad autoinmune contra cglulas
parietales glistricas, asociado ainsuficiencia endficrina poliglandular y aumenta el riesgo de carcinoma
glstrico), malabsorcifin (gastrectomés, celiaquéa, enfermedad de Crohn), sobrecrecimiento bacteriano,
utilizacifin de metformina por largo tiempo.

o Manifestaciones cléicas especdicas. se asocia a cambios neurolfigicos -> degeneracifin combinada subaguda:
afecta nervios perifcricos, columnas posterior y lateral de la mgdula espinal y la corteza, provoca asocia
entumecimiento, parestesias, disminucifin del sentido vibratorio y posicional, ataxiay demencia

¢ Diagnfistico: VitaminaB12 baja, homocisteéay cido metilmalfinico elevados, anticuerpos anti-Factor
Intréhseco, prueba de Schilling, hipergastrinemia.

e Tratamiento: B12, 1 mg IM/dé& x 7 dés; semanal x 4-8 semanas, mensual de por vida. Las anomalés
neurolfigicas tardan en revertir entre 3 a 12 meses. La administracifin de folato puede revertir las anomalés
hematolfigicas de la deficiencia de B12 pero no las neurolfigicas (y puede desencadenar el —+oboll de las
reservas de B12 generando un empeoramiento de las complicaciones neurolfigicas). La suplementacifin oral (2
mg/d&) tambign parece efectivaincluso sin factor intréseco.

Mielodisplasia: ver tema 3.
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TEMA 2. ANEMIA APL ¢ SICA

DEFINICINN: pancitopenia vinculada a hipocel ularidad secundaria alafalla de | as c¢lulas madre hematopoycticas
delaMO. Puede ser conggnita o adquirida.

EPIDEMIOLOGEA: igual frecuenciaen ambos sexos, incidencia 2 a 6/1.000.000 personas/ai 0, aparicifin de
carfcter trif3sico: nii os mayores, adultos jfivenesy ancianos.

CLENICA

Anemia disnea, astenia, debilidad, palidez y compromiso cardiovascular en pacientes con factores
predisponentes.

Trombocitopenia: hemorragias (epistaxis, petequias, ginecorragia, hemorragia retiniana, hemorragia en SNC).
Leucopenia: infecciones recurrentes. La infeccifin fangica es un predictor de supervivencia.

Alta sospecha en pacientes con antecedentes de hepatitis seronegativa o de haber recibido quimioterapia

A laexploracifin fé&ica no se pal pan hepatoesplenomegalia ni adenomegalias.

DIAGNNSTICO
Estudios en el paciente con pancitopenia:

1. Hemograma completo con recuento diferencial + reticulocitos.
2. Estudios de funcifin renal, LDH, bilirrubinatotal y directa, haptoglobina, funcifin tiroidea, hepatograma.
3. Frotis de sangre perifcrica
4. PAMOYy biopsiade MO: esimportante que e taco tengaa menos 2 cm y evitar biopsias tangenciales, dado
gue lamcgdula subcortical es siempre hipocelular.
5. Citometré de flujo de megdula fisea/sangre perifcrica: para descartar la presencia de blastos y pequei os clones
HPN positivos.
6. Estudio citogengtico: FISH para ateraciones en los cromosomas5y 7.
7. Serologésvirales: VIH, EBV, CMV, Parvovirus, HBsAg, HCV, HAV, EBV, HHV6.
8. Descartar otras enfermedades autoinmunes, como e LES.
9. Estudio defragilidad por DEB para descartar anemia de Fanconi.
10. Estudio de HLA en bgsqueda de potencial es donantes familiares menores de 50 ai os ante laindicacifin de
TCPH.
Causas de anemia aplf3sica
Adquiridas (80%) Hereditarias (20%)
- Idiopfica (70%). - Disgueratosis conggnita.
- Tiixicos: benceno - Anemiade Fanconi
- Fl¥macos: quimioterfypicos: alquilantes, antimetabolitos y antimitfiticos. (pancitopenia con anemia
Antimicrobianos: cloranfenicol, clorogquina, sulfonamidas, AINE. macrocdicay
Anticomiciales: carbamacepina, [icido valproico, felbamato, fenitonina. malformaciones
Antirreumficos: sales de oro. conggnitas).
- Radiacifin (toxicidad dependiente de la dosis). - Séhdrome de Shwachman
| Diamond.
- Virus: EBV, Parvovirus B19 (principal mente serie eritroide), hepatitis - Trombocitopenia
seronegativa (no A, no B, no C), VIH-SIDA. amegacariocdica.

- Enfermedades autoinmunes: fascitis eosinoféica, hipoinmunoglobulinemia,
timoma, cfihcer de timo, enfermedad del injerto contrael hugsped (GVHD por - Disgenesiareticular.
sus siglas en ingl¢s).

190




- Hemogl obinuria paroxéstica nocturna.

- Embarazo, anorexia nerviosa.

Criterios diagnfisticos de aplasia medular

Aplasiano severa

Aplasiasevera

Aplasiamuy severa

Serie eritroide Hb < 10 gr/dL reticulocitos< 20 x10%L | reticulocitos < 20 x10%/L
Serie neutrofdica 1,5a0,5 x10%/L 0,5a0,2 x 109L <0,2x 109L
Serie plaguetaria 50 a20 x 10%/L <20x 10°L <20x 109L
Celularidad medular Disminuida < 25% < 25%

DIAGNRNSTICOSDIFERENCIALES: leucemiaaguda, leucemia linfocéica de grinulos grandes, MM, séthdromes
mielodisplf3sicos, reemplazo de MO por fibrosis o patologéss tumorales, anemia megal obl (3stica grave,
hemogl obinuria paroxéstica nocturna o VIH.

PRONNSTICO: relacionado con lagravedad de |as citopenias. Es una enfermedad grave y de ri3pida evolucifin,
puede llevar ala muerte (70% de casos solo tratamiento de sost¢n). Causas de morbimortalidad: infeccionesy
hemorragias.

Par Rmetros de gravedad

¢ Recuento de neutrfifilos menor de 500 c¢lulas/uL. Si son menos de 300 cglulas por uL, el pronfistico es peor.
¢ Recuento de plaguetas menor de 20.000 cclulas/uL. Supervivenciadel 20% aun ai o.

¢ Recuento de reticulocitos corregido menor del 1% y menos de 60.000 c¢lulas/uL.

e Biopsiade MO grasa.

TRATAMIENTO
De sost¢n:

o Transfusiones (hemoderivadosirradiadosy filtrados en candidatos a TMO). Transfusifin de hematées si Hb
menor de 7 g/dL y plaguetas si recuento inferior a 10.000/mm3 o inferior a 20.000 en caso de fiebre o inferior
a50.000 si sangrado.

o Tratamiento de intercurrencias infecciosas (bacterianas, fangicas). Infecciones: téicamente bacterianas,
incluyendo sepsise I TU.
Infecciones: tépicamente bacterianas, incluyendo sepsis, neumoné e ITU.

o Colocacifin de acceso venoso central, dietay medidas parainmunosuprimidos.
Especdico:

e Retirar estémulo: flrmacos, radiacifin.

e TMO: hermano histocompatible; supervivenciadel 80% o mayor alargo plazo, sobre todo en nii os. Adulto:
mayor probabilidad de GVHD en inmunosupridos graves.
Familiar no histocompatible totalmente o no familiar: supervivencia menor del 50% alargo plazo.

e Inmusupresores: Dosis:
"~ ' Globulina antitimocito de conejo o caballo: 3,75 mg/kg/dé x 5 dés o 1,5 frasco ampolla/10 kg peso/déa x
5 déss.
" " Globulina Anti lénea celular LLAT Jurkat: 10 mg/kg/déax 5 déss.
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Lainfusifin se realiza durante 12-18 horas, atravcs de un acceso venoso central, con premedicacifin
(difenhidramina, antitgrmicos, hidrocortisona) para reducir las reacciones alainfusifin que suelen ser severas:
fiebre, temblores, rash, hipertensifin, hipotensifin, plaguetopenia.

2. Metilprednisona: adosis de 2 mg/kg/déa desde el dé&a 1 a5 de globulinaantitimocito, de 1 mg/kg/dé desde el déa 6
al 11y descenso gradua hasta suspensifin el dé 21.

3. Ciclosporina A: inhibidor potente de los linfocitos T, v& inhibicifin de la calcineurina. Dosis: 5 mg/kg/déa
repartido en dos tomas, cada 12 horas, comenzando el mismo dé& que la globulina antitimocito, 0 mf3s tardémente,
una vez suspendida la metilprednisona. Nivel aconsejado: 150-250 3 g/L en adultos y nii os.

Se debe iniciar € tratamiento inmunosupresor 1o mi3s precozmente posible, pero luego del tratamiento y control de
infecciones graves, dado que el estado inmune del paciente se agravarf310s primeros meses posteriores alainfusifin
de laglobolina antitimocito.

Larespuesta es evidente dentro alos 3-4 meses de iniciado €l tratamiento. Un ngmero importante mejorala calidad
delarespuestaalos 6 meses.
Lamortalidad tempranareportadaes de 0 a6 %.

IMPORTANTE: no se hademostrado que el agregado de G-CSF aumente |la tasa de respuestas, ni la supervivencia
global. Se asocia amenor incidencia de infecciones y reduccifin en los dés de internacifin.
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TEMA 3. SNDROME MIELOPROLIFERATIVO CRNNICO -
SENDROME MIELODISPL ¢, SICO

SENDROME MIELODISPL¢, SICO

DEFINICINN: grupo heterogcneo de trastornos clonales adquiridos en las cglulas madres de la MO caracterizado
por:

o Hematopoyesis ineficaz en cuanto a nemero de precursores, maduraciiin o morfologé.
o Citopenias perifcricas.
¢ Riesgo variable de transformacifin leucgmica.

EPIDEMIOL OGEA: edad mediana de presentacifin: 65 ai 0s, se presenta en 21 a 36 por 100.000 personas en la
scptima dgcada de vida. Predomina en el sexo masculino.

ETIOLOGEA

o |diopf¥icos o primarios (60-70%).
e Secundarios (QT con flrmacos aquilantes o inhibidores de la topoisomerasa l1, radiacifin, benceno, etcgtera).

¢ No es hereditario pero tiene alta carga de alteraciones gengticas adquiridas. Se observan alteraciones complejas
del cariotipo (mf3s de 3) en e 30% de los casos primarios y hasta en el 50% de | as presentaciones secundarias.

CLENICA: sétomasy signos secundarios a:

e Anemia (85%) habitualmente macrocéica.

¢ Neutropenia (50%), neutrfifilos monosegmentados o polisegmentados que pueden estar asociados a
alteraciones granulares.

e Trombocitopenia (25%).
DIAGNNSTICO

1. Hemograma: citopenia aislada en estadios iniciales, pancitopenia en estadios avanzados. Evaluar frotis para
identificar ateraciones de morfologéy maduracifin.

2. PAMO: hipocelular o hipercelular, se observa 10% o mf3s de displasia con blastos que pueden estar asociados
asideroblastos en anillo.

¢ Anomalés citogencticas con significancia pronfistica: del(5q), monosomé 7, del(7q), trisomé 8, del(20q). A
mayor numero de ateraciones, peor pronfistico.

Diagniisticos diferenciales

Trastor_?os Anemia siderobl 3stica hereditaria; anemia de Fanconi; Séhdrome de Diamond Blackfan,
congenitos Sédrome de Kostmann, Séhdrome de Shwachman, Sédrome de Down.

D.Qﬁd.t de VitaminaB12, folato, hierro.

vitaminasy

minerales

Ui daq . Supresifin medular por fl¥macos orales o parenterales, toxinas, QT, RT, alcohol.
farmacolfigica

Anemia de IR, infeccifin criinica (TBC), enfermedades reumatol figicas.

trastornos

criinicos

Supresifin . .

medular viral EBV, parvovirus B19, virusde VIH.

Infiltracifin

Leucemias agudas y criinicas, infiltracifin metast(3sica por tumores sfilidos.
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medular
(Descartar)
Otros Hemogl obinuria paroxéstica nocturna, hiperesplenismo.
Clasificacifin de séhdr omes mielodispl3sicos (OM S 2016, simplificada)
Séhdrome Citopenias | Displasia | Blastosen MO | Citogencticas/ cariotéicas
(linajes) (linajes) | /Sideroblastos
Sédrome mielodisplfsico con lo2 1 < 5% Cualquieramenosladel
displasia unilingje (59)
Séndrome miel odispl3sico con 2a3 la3 <5% Cuaquieramenosladel
displasiamultilingje (59)
Sédrome mielodisplfsico con la2/1 1/2a Sideroblastos Cualquieramenos ladel
sideroblastos en anillo con displasia a3 3 enanillo t (59)
unilingje / multilingje 15%
Séndrome miel odispl3sico con 0a3 la3 5% - 9% Cualquiera
exceso de blastos- 1 (ex AREB I)
Séndrome mielodisplf3sico con 0a3 la3 10-19% con Cualquiera
exceso de blastos - 2 (ex AREB I1) osin
bastones de
Auer
Sédrome mielodispl3sico con la2 la3 <5% Cualquier ateracifin
delecifin 5g gengtica asociada a del
(50) excepto monosoméa
7o0dd (79)
Sédrome miel odispl3sico no
clasificable
* Con 1% de blastos la3 la3 <5% Cuaquiera
" Condisplasiaunilingey 1 3 <5% Cualquiera
pancitopenia
" Definida por anormalidades 0 la3 <5% Anormalidades
citogencticas definidas.

PRONNSTICO: e sistemainternacional que se utiliza para predecir e pronfistico (IPSS) se correlaciona con

supervivenciay progresifin aLMA.

Pronfistico segen | PSS

Variable

Score

0,5 1

15

Blastosen MO hasta 2

2-5

5-10

> 10
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Hemoglobina 10 8-10 <8

Plaquetascel®L | 109000 | 50-100 | <50

Neutrifilos cel/3 L

>/=0,8 <08

Citogenctico* muy bueno bueno intermedio pobre muy pobre
Grupo deriesgo Score M ediana de sobr evida

Muy bajo <15 8.8

Bajo 15-3 53

Intermedio 3-45 3

Alto 45-6 16

Muy alto >6 8

*Citogenctico:

Muy bueno: -Y, del(11q)

Bueno: normal, del(5q), del(12p), del (20q), del(5q)

Intermedio: del(7q), +8, +19, i(17q), cualquier otra aislada, dos mutaciones sin incluir del(5q) o -7/del(7q), o
clones independientes.

Pobre: -7, inv(3)/t(3q)/del (3q), doble incluyendo -7/del (7q), complejo: 3 anormalidades.

Muy pobre: Complejo: >3 anormalidades.

TRATAMIENTO
Riesgo bajo aintermedio

1. Soporte transfusional, EPO (si valor plasmfdico menor de 500) asociar filgrastim.

2. QT: - lendidomida: buena respuesta en portadores de del5g31.
" - hipometilantes del ADN (azacitidinay decitabina) como segunda |éea.

Riesgo intermedio a alto

1. Soporte transfusiones, EPO, filgrastim.

2. QT: - Ara-C - antraciclina (alta tasa de respuesta pero mucha toxicidad en poblacifin mfirbida).
" - hipometilantes del ADN (azacitidinay decitabing), comparados con €l tratamiento de soporte se asocian
con aivio delaenfermedad y mayor tiempo de progresifin aLMA, pero igual supervivencia global.
" - trasplante medula fisea a oggnico: considerar en pacientes con séhdrome mielodispl3sico de alto riesgo
menores de 55 &l 0s. Opcifin limitada.

Pacientes con deterioro del estado funcional: medidas de soporte independientemente del riesgo.

SENDROME MIELOPROLIFERATIVO CRNNICO

Definicifin: expansifin clonal de cclulas madre hematopoygticas pluripotenciales. Son neoplasias mieloides con
cclulas no displfsicas.
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Clasificacifin

Policitemiavera

Trombocitosis esencia - mielofibrosis primaria
Leucemia mieloide criinica

L eucemia neutroféica criinica

Leucemia eosinoféica criinica

Mastocitosis (mutaciones KIT)

Sédromes mieloproliferativos inclasificables

POLICITEMIA VERA

Definicifin; aumento autfinomo de la masa eritrocitaria que puede estar asociado a granulocitosis (60%) e
hiperplaquetosis (50%).

Epidemiologé: 0,6 a1,6 por 10° personas, presentacifin entre los 50 y 70 ai os, igual incidencia en ambos sexos.

Diagnfistico diferencial

Eritrocitosis relativa: deshidratacifin, secundaria a estrgs.

Eritrocitosis absoluta: primaria (PV) o secundaria a hipoxia, CO, aumento inadecuado de EPO (tumores
renales, hepldicos, cerebel 0s0s).

Cléica

Hiperviscosidad (eritroestasis) cefal eas, mareos, acefenos, visifin borrosa.

Trombosis (1%) arteriales y venosas: amaurosis fugax, Séndrome de Budd Chiari, eritromelalgia, riesgo de
TVP-TEP, IAM y ACV.

Disfuncifin plaguetariay hemorragias (1%).
Otros: prurito (40%), ulcera pgptica (basofiliay aumento de histamina), gota (hiperuricemia), esplenomegalia.

Diagnfistico

1

a b~ DN

Hombres: Hb >16,5 g/dL y/o Hto > 49% o mujeres Hb > 16 g/dL y/o Hto > 48%, asociado al aumento de
cclulas en otras series.

. Deteccifin de mutacifin JAK 2 (V617F) en sangre perif¢ricay disminucifin de EPO.

. Frotis perifcrico: sin alteraciones morfolfigicas.

. Sin trastornos de la coagul acifin, aumento del fibrinfigeno (TPy KPTT fa samente prolongados).
. PBMO: hipercelular, hiperplasia megacariocitica, disminucifin de depfisitos de hierro.

Tratamiento

Flebotomé&: si Hto mayor del 70%, bisemanal; si es superior o € paciente estl3 muy sintomf&ico, 500 mL/dé&.
AASen dosisbga

Hidroxiurea en pacientes con riesgo de trombosis (mayores de 60 & 0s, trombosis previa) o trombocitosis
sintomf&ica (recuento de plaguetas mayor de 1.500.000). Riesgo de LMA.

Anagrelide (disminuye el recuento plaquetario).
Allopurinol (gota), antagonistas H2, anthistaménicos (prurito).
Ruxaolitinib como inhibidor de JAK 2 en pacientes con poca respuesta o intolerantes a hidroxiurea

Pronfistico

Lamediana de supervivenciasin tratamiento es de 2 ai 0s, y con tratamiento, de 9 a12 ai os.

Riesgo de transformacifin a leucemia aguda (2% pacientes no tratados o con antecedentes de haber recibido
Q).

Metaplasia mieloide post PV (fase de gasto) en 15 % de casos, tras 10 & 0s.

TROMBOCITOSISESENCIAL
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Definicifin: aumento primario de plaquetas (recuento superior a450.000/uL) que puede asociarse a eritrocitosis o
granulocitosis.

Epidemiologé: mediana de incidenciaalos 60 ai 0s, en ancianos es similar en ambos sexos, mientras que en los
jfivenes predomina en las mujeres.

Diagnfistico diferencial: solo un sexto de |os pacientes con recuento de plaguetas mayor de 10° tendr trombocitosis
esencial, por |o que es un diagnfistico de descarte.

e Trombocitosis secundaria reactiva (inflamacifin, infecciones, AR, Ell, vasculitis, hemorragia aguda,
ferropenia, postesplenectomés, neoplasias).

Cléica: hasta el 30% son asintomficos. El resto presenta séhtomas similaresalaPV.
DIAGNNSTICO

e Trombocitosis (recuento de plaquetas mayor de 450.000/uL sostenida.

o Frotis: macroplaquetas hipogranulares.

o PBMO: hiperplasia megacariocéica, ausencia de cromosoma Phi y ausencia de fibrosis de col3geno, reservas
de Fe** normales o bajas.

o JAK2V617F presente en 50% (superposicifin cléicay pronfistica con PV).

e No cumpleloscriterios de laOMS para el diagnfistico de LMC, mielofibrosis primaria o séhdrome
mielodisplf3sico.
e Otros: coagulacifin normal. Pruebas de agregacifin plaguetaria patolfigicas

Tratamiento

1. Edtratificar riesgo

Bajo: menores de 60 ai os, recuento de plaguetas inferior a 1,5 x 108 y sin antecedentes de trombosis o riesgo
Cv.
I ntermedio: ni bajo ni ato.

Alto: pacientes de 60 ai 0s 0 mf3s, recuento de plaguetas mayor o igual a1,5 x 10° o antecedentes de trombosis
oriesgo CV.

2. Definir tratamiento
- AAS en bgjas dosis: considerar en pacientes de riesgo bajo o intermedio, indicada en individuos de alto

riesgo.
- Tratamiento citorreductor (hidroxiurea superior a anagrelide en cuanto a control de la enfermedad y
seguridad), para pacientes de ato riesgo. Considerar en pacientes con riesgo intermedio si e recuento de

plaquetas es mayor o igual a1,5 x 10°.

Pronfistico: supervivenciaglobal similar alade la poblacifin general .

MIELOFIBROSIS PRIMARIA

Definicifin: trastorno clonal de cglulas hematopoycticas inmaduras con fibrosis medular reactiva, necangiogenesisy
hematopoyesis extramedul ar.

Epidemiologé&: entre 0,5y 1,5 cada 105 personas (EEUU), mediana de incidencia 65 ai os, mf3s frecuente en
hombres.

Diagnfistico diferencial

e Primaria o posterior aPV o trombocitosis esencial.

e Secundaria: leucemia, séhdrome mielodispl3sico, neoplasias malignas metast(3sicas (mama, priistata, entre
otras), enfermedades del colfigeno (LES), toxinas (benceno, radiacifin), enfermedades granulomatosas (TBC,
micosis profundas, sarcoidosis), enfermedades por deposito (Enfermedad de Gaucher).

Clénica: asintomfdicos (25%).
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Séhtomas: la eritropoyesis ineficaz se manifiesta como anemia, hematopoyesis extramedular, esplenomegalia masiva
(dolor abdominal, saciedad precoz) que puede asociarse a hepatomegalia.

Otros. hemorragias (25%), hipertensifin portal y sus complicaciones asociadas, séndrome de impregnacifin,
hiperuricemia, trastornos de inmunidad humoral (50%).

Diagnfistico

1. Anemiaasociada aleucocitosis (33%) o leucopenia(25%) y trombocitosis.

2. Frotis: leucoeritroblastos (dacriocitos, eritrocitos nucleados), macroplagquetas.

3. PAMO: aspirado SECO (50%).

4. PBMO: fibrosis con aumento de lareticulinay colf3geno (esencial parael diagnfistico).
5. Mutacifin JAK2 V617F en 50%, mutaciones MPL en 11% de JAK 2 negativo.

Tratamiento
Reservado para pacientes sintomficos o de ato riesgo

e Soporte: transfusiones, EPO, esplenectomé.

e QT: hidroxiureasi leucocitosis o trombocitosis significativas, ruxolitinib (inhibidor del JAK1/2), aprobado por
laFDA (2011) para pacientes de riesgo intermedio o ato (estudios CONFORT 1 y I1).

e Trasplante alogcnico MO: gnico tratamiento potencialmente curativo: considerar en pacientes de alto riesgo.

o Pronfistico: la mediana de supervivenciaesde 5 ai os, el 20% evolucionaa LMA. Los factores asociados con
mal pronfistico son: edad superior a 65 ai os, Hb menor de 10 g/dL, recuento de leucocitos mayor de

30.000/mm?3 o menor de 4000 cclulas’mm?, alteraciones cariotépicas, namero de blastos mayor o igual a 1%.

LEUCEMIA MIELOIDE CRNNICA
Definicifin: produccifin exagerada de c¢lulas mieloides diferenciadas.

Etiologé& y fisiopatologé: 90% t(9;22) o cromosoma Philadel phia (Phi), fusifin BCR-ABL, proteéna quimgrica con
aumento de la actividad tirosina kinasa.

Epidemiologé: incidencia 4300 personas por ai o (EEUU). Mediana: 50 ai os, mf3s alta en pacientes con
antecedentes de irradiacifin.

Clénica: evolucifin trifsica, 8 momento del diagnfistico, el 85% se presenta en fase crfinica.

o Fase criinica: asintomfica o fatiga, malestar, perdida de peso, sudoracifin nocturna, plenitud abdominal
(esplenomegalia en 50%).

o Fase acelerada: leucocitosis resistente y empeoramiento de séhtomas, infecciones, prurito basofilia
o Faseblf¥tica: similar aleucemia aguda. Usualmente fatal.

Diagnfistico

1. Leucocitosis (recuento de GB superior a 100.000/mm?3) con neutrofilia madura que puede estar asociada
anemiay trombocitosis.

2. PMO-PBO: MO hipercelular, aumento de la proporcifin de la serie miel oide respecto ala eritroide, FAL
disminuida. Cromosoma Phi positivo. En lafase crfinica, € porcentgje de blastos es menor del 10%, en lafase
aceleradade entre el 10y el 20%; y en lafase blf3stica, superior a 20% (dos tercios mieloidesy un tercio
linfoides).

Tratamiento: 3 objetivos

Remisifin hematolfigica: normalizacifin del hemogramayy cléica.
Remisifin citogengtica: 0% cclulas Phi.

Remisifin molecular: reduccifin (3 log) por qPCR del arreglo BCR/ABL.

o QT: inhibidores selectivos de tirosina kinasa BCR-ABL (imatinib) VO. Efectos adversos edema, neutropenia,
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trombocitopenia, nluseas, dolor muscular). Es de primera | éea.
" Imatinib: 400-800 mg/dé& VvV O. Remisifin citogengtica: 70-98%, molecular: 40-50%. Menor eficaciaen
pacientes con progresifin de la enfermedad. Aparicifin de resistencia por mecanismos varios. Se puede
aumentar dosis o considerar nuevos inhibidores.
"~ Desatinib y nilotinib: potentes inhibidores con mayor tasa de respuesta que el imatinib en tratamiento
inicial. Eficaces en mayoré de mutaciones de resistencia aimatinib (excepto T315I, en la que solo es efectivo
el ponatinib).

o Trasplante aloggnico de MO: anico tratamiento curativo. |deal mente en fase crfinica, considerar en forma

temprana en menores de 55 ai 0s con donante hermano HLA compatible (mortalidad del 10 al 20%).
Habitual mente reservado paramal pronfistico: fases acelerada o blf3stica, recidiva o resistencia.

Pronfistico: evolucifin natural de fase criinicaafase blfsticay muerte en 4 a6 ai os. Fase criinica tratada con
imatinib: 89% supervivenciaglobal, 7% hay progresifin afase blf3sticaen 5 ai 0s. Fase acelerada tratada con
imatinib: 50% supervivenciaa4 ai os.

Factores de mal pronfistico: edad, trombocitosis, esplenomegalia marcada, mayor porcentaje de blastos, formas con
Phi negativo, basofilia, mielofibrosis, mal performance status.
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TEMA 4. LEUCEMIAS AGUDAS

LEUCEMIA MIELOIDE AGUDA

Definicifin: proliferacifin de precursores hematopoycticos inmaduros y su acumulacifin en me¢dula fisea, sangre
perifcricay otros tejidos con inhibicifin de la hematopoyesis normal, lo que lleva a anemia, plaguetopeniay

neutropenia.

Epidemiologé&: afecta cglulas de laléea mieloide, incidencia aproximada de 12.000 casos por ai 0, edad media de
presentacifin 72 ai os, mf3s frecuente en adultos (80%). Laincidencia anual aumenta con la edad con una sobrevida

global pobre en adultos.

Factoresderiesgo: exposicifin alaradiacifin ionizante, petrfileo, benceno y sus compuestos, quimioterapia con
inhibidores de latopoisomerasa ll y aquilantes.

Clasificacion FAB delaLMA

- LMA-MO Mielobl3stica méimamente diferenciada

- LMA-M1 Mielobl3stica sin maduracifin
- LMA-M2 Mielobl3stica con maduracifin

- LMA-M3 Promiel océdica (infrecuente)
- LMA-M4 Mielomonocédica

- LMA-M5 Monocédica

- LMA-M6 Eritroleucemia

- LMA-M7 Megacariocéica

Cléica

o Tricitopenia: astenia, debilidad, palidez y disnea (anemia), hemorragiasy equimosis (plaguetopenia),
neutropeniafebril e infecciones frecuentes (leucopenia), infiltracifin tisular: en piel, encéasy SNC; mls

frecuente en subtipos monocéicos.

e Leucostasis (con recuento de blastos > 50.000/mm?): disnea, cefalea, visifin borrosa, ACV/AIT. Retinopaté

por hiperviscosidad.

e Complicaciones: séhdrome de lisistumoral y CID.
e Promielocdica: CID y hemorragia, buen pronfistico con tasa de curacifin superior a 80%.

Pronfistico

Caracter &tica

Buen pronfistico

Mal pronfistico

Edad (i 03) <50 >60
Recuento GB (por mm?d) <30.000 >30.000
Multi Drug Resistan Protein 1 (MDR 1) No Indistinto
Mielodisplasia previa Indistinto Empeora

Cariotipo

t(15;17)1(8;21), t(16;16)

>4 anormalidades, t(6;9), inv (30 7)

Cambios gengticos

NPM 1, CEBPA

FLT3/ITD, KIT, IDH1 y/o IDH2

MDR1= multi drug resistant protein 1.
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Diagnfistico

1. Hemogramay pruebas de coagulacifin.
2. ETT previo a quimioterapia cardiotfixica.
3. PAMO-PBMO.

Criterios diagnfisticos

¢ Recuento de blastos superior al 20% en sangre perifcricao MO.

o Bastones de Auer.

o Citoquémica: mieloperoxidasa o estearasa inespecéica positiva.

e LMA M3 promielocéica: promielocitos atépicos en sangre perifcricao MO.

RECORDAR: estudio inicia: hemograma, coagulacifin, ETT, PAMO.

Tratamiento

e QT induccifin: esquema 7/3, 7 di&s de citarabina + 3 dias de ida/daunorrubicina. Se considera remisifin

completaa: neutrfifilos >1000/mm?3; plaguetas >100.000/mm?3, sin requerimientos de GR, <5% de blastos en
MO.

o QT consolidacifin o trasplante autfilogo de MO en pacientes da bajo riesgo y remisifin completa.

o Trasplante aloggnico de MO: en pacientes de alto riesgo o si hay recidiva despugs de remisifin completao en
pacientes que no logran la remisifin completa.

¢ | eucemiapromielocitica aguda: emergencia medica, tratar ante sospecha. Induccifin con ATRA + trifixido
arsgnico. Complicaciones: séndrome de diferenciacifin.

RECORDAR: prevencifin y tratamiento de séhdrome de lisis tumoral.

LEUCEMIA LINFOIDE AGUDA
Definicifin: produccifin excesiva de linfocitos inmaduros.

Factores deriesgo: enfermedades por ateraciones cromosfimicas como Séhdrome de Down, Séhdrome de
Klinefelter, Séhdrome de Bloom, anemia de Fanconi, ataxia-teleangiectasia. Infeccionespor VIH y EBV.

Clénica

e Séitomas generales.

e Séitomas B: fiebre, perdida de peso, sudoracifin nocturnos. Dolores fiseos y articulares, hepatoesplenomegalia,
linfadenopatéas, masas mediastinales y testiculares (subtipo T). Leucostasis.

PronfisticodelaLLA
Caracter &tica Buen Pronfistico Mal pronfistico
Edad (ai 0s) <35 >60
Recuento GB (cglulasmmd) <30.000 >100.000
Inmunofenotipo Cclulas T CclulasB o T inmaduras
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Cariotipo t(12;21) ETV6/RUNX1 t(9;22) BCL/ABL; t(8;14)
Compromiso SNC No Si
Cambios gengticos Mutacifin NOTCH 1 Expresifin BAAL C
Remisifin completa >4 semanas
Deteccifin de ERM post induccifin No Si

Diagnfistico

L os blastos son mf3s pequei os, agranulares y no tienen bastones de Auer.

Blastos PAS positivos, mieloperoxidasa negativos y terminal deoxinucleotidil tranferasa (ddt) positiva.
Inmunohistoquimica 3 fenotipos: cglulaB, ccglulaT y linfoma Burkitt.

LLA-B (recuencia 75%): CD 19, 793, 22y 10 positivos.

LLA-T (frecuencia 25%): CD 2, 7, 38, 1a, 4 y 8 positivos.

Citogengtica: 25% t(9;22) positivo = cromosoma Filadelfia.

Tratamiento

¢ Induccifin con ciclofosfamida, antraciclinas, vincristina, asparginasay prednisona o HyperCVAD.

PRECAUCINN: lisistumoral, pancretitis, coagulopatéy hepatotoxicidad.

e Consolidacifin: Ara-C y antraciclinas.
e Profilaxis SNC: MTX, Ara-C intratecal. Cromosoma Filadelfia+ t(9;22) € agregar imatinib o dasatinib,

seguido de TAMO.

e Terapiade mantenimiento: 2 a3 &l 0s.
e Trasplante alogcnico de MO: mejorala supervivencia alargo plazo en pacientes jfivenes de alto riesgo.

LEUCEMIA LINFOBL ¢, STICA CRNNICA

Definicifin: acumulacifin monoclonal de linfocitos B maduros. Actuamente, laLLC y el linfoma linfocéico pequei o
se consideran una misma enfermedad.

Epidemiologé&: edad media de presentacifin: 65 ai 0s, es lamfs frecuente en el adulto, aumentalaincidenciaen
familiares de primer grado, sin asociacifin conocida con irradiacifin, productos quémicos o fl¥macos. El 5% de los
pacientes desarrolla séhdrome de Ritcher, transformacifin en linfoma de ato grado y deterioro clénico brusco.

Cléica: asintomlfdica, sfilo alteraciones a hemograma con 10 a 20% de linfocitosis.
Sintomf¥ica: fatiga, malestar, sudoracifin nocturna, perdida de peso.
Signos: linfadenopaté& (80%) y hepatoesplenomegalia (50%).

Diagnfistico

1
2.

3.

Ea

Hemograma: anemia hemol &ica autoinmune o trombocitopenia.

Laboratorio: hipogammaglobulinemia que puede estar asociada a heutropenia, aumento de la susceptibilidad a
infecciones por defectos humorales. Gammapaté monoclonal 5%.

Citometréa: CD 5, CD 38, CD 19, ZAP 70 positivos indican peor pronfistico.
PMO| PBO: MO normocelular o hipercelular, infiltrada con linfocitos B pequei os.
Biopsia de ganglio linff¥ico: en mi3s del 30% de los ganglios se encuentrainfiltrado con linfocitos pequei os.
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Estadificacifin delaLLC
RAI Binet
Estadio | Descripcifin Estadio | Descripcifin

0 Linfocitosis A <3 (¥eas ganglionares
1 Linfadenopatés

B >3 [¥eas ganglionares
2 Hepatoesplenomegalia
3 Anemia C Anemiay plaguetopenia
4 Trombocitopenia

Tratamiento

Indicado en pacientes con enfermedad en estadios RAl 3y 4, Binet C y sétomas de enfermedad progresiva.
Esguema: ciclofosfamida, fludarabinay rituximab.

Considerar monoterapia con clorambucilo en pacientes mayores.

Considerar CVP o CHOP.

RECORDAR: lafludarabina puede generar como efecto adverso fenfimenos autoinmunes.
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TEMA 5. LINFOMAS

DEFINICINN: trastorno maligno de cclulas linfoides que residen predominantemente en tejidos linfRicos. El
linfoma de Hodgkin (LH) se distingue del linfoma no Hodgkin (LNH) por la presencia de cclulas de Reed-Sternberg
(RS).

Clénica
LH LNH
Linfadenopatéss superficiales no dolorosas (cervicales, supraclaviculares) y Enfermedad ganglionar y
mediastinales. extraganglionar.
Diseminacifin anatfimica ordenada hacia ganglios adyacentes. Difuso.
Diseminacifin no contigua.
L os sthtomas reflgjan las
zonas afectadas.
Sintomas —Bll: fiebre, sudoracifin, perdida de peso (mf3s frecuentes, > 10% en Séntomas -BIl menos
6 meses). Fiebre perifidica recurrente. frecuentes.

DIAGNNSTICO

1. Examen fé&ico: adenopatéas, hepatomegalia. esplenomegalia, compromiso testicular (1% LNH), compromiso
delapiel.

2. Laboratorio: hemograma, V SG, funcifin renal, hepatograma, parfmetros de lisis (calcemia, potasemia, VHB y
VHC, cido @rico, LDH, fosfatemia). Beta 2 microglobulina. Serologés paraVIH, EBV, VHB y VHC.

3. Imfgenes: TC de tiirax, abdomen, pelvis. LaRNM o el PET permiten evaluar mejor el compromiso esplgnico
y hepfico. Realizar TC 0 RNM de cerebro en caso de sétomas neurolfigicos.

4. Anatomé patolfigica: biopsia escisional de ganglio linff¥ico con inmunotipificacifin y estudio citogenctico.
Biopsiade MO.

5. PL s sospecha cléica de compromiso del SNC.

Estadificacifin (Sistema de Ann Arbor con modificaciones de Cotswolds)

Estadio Nrganos comprometidos

| Una solaregifin ganglionar

I 2 0 mf3s regiones ganglionares en € mismo lado del diafragma.

11 Regiones ganglionares a ambos lados del diafragma

v Compromiso diseminado de uno o mf3s firganos extralinf(dicos.

A= sin séhtomas B: fiebre, sudoracifin nocturna o p¢rdida de peso.

X=enfermedad —bulkyll : masa mediastinal mayor de un tercio del dilfmetro torficico anivel T5-T6 o reanodal mayor
de 10 cm. E: afectacifin de anica locaclizacifin extraganglionar contigua. H: compromiso hepfdico. S: compromiso
espl¢nico.

LINFOMA DE HODGKIN
Se caracteriza por la presencia de cclulas RS, cclulas B del centro germinal que debido a mutaciones no expresan
inmunoglobulinas.
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EPIDEMIOL OGEA: mi3s frecuente en varones, incidencia bimodal: €l primer pico entrelos 20y los 30 &i os, y €
segundo a partir delos 60 ai os. Relacionado al EBV (esclerosis nodular y celularidad mixta) e inmunosupresifin.
A pesar del tratamiento, entre el 20 y el 30% de los pacientes recaen.

CLASIFICACINN

e Hodgkin Clf&sico: cglulas B clonales: CD15 y CD30 positivos, CD 20 negativo en citometréa de flujo.
" - Esclerosis nodular (60 a 80%): patriin nodular, bandas de colf¥geno. Linfadenopaté&s mediastinales.
Predominio en mujeres, edad media 26 ai os, normalmente estadio | o 11 a momento del diagnfistico. Puede
afectar hueso y partes blandas.
" - Celularidad mixta (15 a 30%) pleomorfo, edad media 30 ai os. Predominio en hombres. Alta frecuencia de
compromiso abdominal. En mf3s del 50% de los casos, estadio 111 o 1V deinicio. Pronfistico intermedio.
" - Predominio linfocé&ico nodular (5%): abundantes linfocitos; linfadenopatéas mediastinales raras,
generalmente localizado. Predominio en hombres, pico en la cuarta dgcada. Curso criinico con recaélas
frecuentes. Buen pronfistico, supervivenciaalargo plazo superior a 80%. No estaré relacionado con EBV.
" - Deplecifin linfocéica (menos del 1%): fibrosis difusa, hombres de edad avanzada. Sétomas B. Diseminado
al diagnfistico. M[3s frecuente en pacientes con VIH. Asociado a EBV. El de peor pronfistico.

e No ClIfEsico (5%): Linfocéico nodular predominante (LNP) o rico en linfocitos: en mayores de 50 ai os. Afecta
aganglios perifcricos, localizacifin subdiafragmf(¥ica. Recaélas tardés, 93% supervivencia. Buen pronfistico
CD20+.

CLENICA

o Adenopatéss supradiafragmfdicas. Compromiso infradiafragmfico en menos del 10% de |os pacientes.

e Compromiso esplgnico en e 30 a 60%.

e Compromiso hepfdico siempre secundario al espl¢nico.

e Compromiso MO (10%).

e Sétomas B.

e Prurito.

o Alteracifin de lainmunidad celular: frecuentes infecciones por VVZ.

o Laboratorio: Aumento V SG, eosinofilia, neutropenia, linfopenia, hipoalbuminemia, aumento de laLDH.

DIAGNNSTICO: biopsiaescisiona de ganglio. Rx detfirax. TC de cuello, tfirax, abdomen y pelviscony sin
contraste EV. PET solo para evaluacifin de masas residuales. PBMO con inmunohistoquémica (marcacifin CD15, 30,
3, 20, 45).

FACTORESDE MAL PRONNSTICO (IPS): albuminemiamenor de 4 g/dL, Hb menor de 10,5 g/dL, sexo
masculino, edad superior a45 ai os, estadio |V, recuento de GB mayor de 15.000/mm?, recuento de linfocitos menor
de 600/mm3.

TRATAMIENTO

e Estadios| y Il: tratamiento combinado de QT y RT. Esquema ABVD (adriamicina, bleomicina, vinblastina,
dacarbazina) por 2 a4 ciclosciclos, RT en sitios con tumor bulky. QT solo (ABVD 6 ciclos): modalidad
emergente dadalatoxicidad de la RT. Se asocia con menor supervivencia libre de enfermedad pero igual
supervivenciatotal. La RT sola causa toxicidad importante, por |o que se debe considerar gnicamente para
estadios |A.

e Estadioslll alV: ABVD 6 a8 ciclos (primeraléea) o BEACOPP (bleomicina, vincristing, ciclofosfamida,
procarbazina, adriamicina, etopfisido, prednisona) cada 22 dés. Considerar RT en tumores bulky o si PET
positivo luego de QT.

Reevaluar luego de 3 ciclos (con PET 0 TC) y d finalizar tratamiento.

o Tratamiento de rescate (recaédas o tumores refractarios): |CE (ifosfamida, carboplatino, etopfisido), ESHAP
(etopfisido, esteroide, citarabina, cisplatino), DHAP (dexametasona, citarabina, cisplatino). Altas dosisy
rescate con autotrasplante, alotrasplante de MO o trasplante aloggnico.

Considerar que son pacientes con alto riesgo de desarrollar nuevos clinceres (mamay pulmiin), séhdromes
mielodispl3sicos, leucemias agudas, LNH.

Endice de pronfistico inter nacional (1PI)
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I ndicador es negativos N®indicadores | Supervivencia5 ai os
Albgmina<4 0 88%
Hb <10,5 1 84%
Hombre 2 80%
>45 & 0s 3 74%
Estadio IV 4 67%
Leucocitos 115.000 >=5 62%
Linfocitos <600

LINFOMA NO HODGKIN
Grupo heterogcneo de neoplasias sfilidas que tienen su origen en la proliferacifin de cglulas linfoides detenidas en
distintas etapas de su desarrollo.

EPIDEMIOL OGEA: edad de aparicifin 65 i 0s, predominio en sexo masculino, 85% origen en cclulas B.

Linfoma de Burkitt: tipo 1: endgmico en ¢, frica (masa maxilar, entrele 80y el 90% estf3 relacionado con EBV). Tipo
2: esporfico o americano (20% por EBV).

Tipo 3: relacionado con € VIH.

FACTORES DE RIESGO: inmunodeficiencia (VIH, trasplantados), enfermedades autoinmunes (AR, LES,
Séhdrome de Sjégren), infecciones (VEB, HTLV 1, H. pylori, VHC, VHHS).

Clasificacifin delaOM S

Tipo Neoplasias malignas linfoides (90% cglulas B, 10% cclulas T o NK)

De cclulas B precursoras - Leucemia
- Linfoma linfobl stico B.

De cclulas B maduras - Linfoma difuso de cglulas grandes B (31%)

- Linfomafolicular (22%)

- Linfoma linfocéico pequei o

- Cclulas del manto

- Linfoma de zona marginal: ganglionar, extraganglionar (MALT), esplcnico
- Linfoma de Burkitt

- Leucemia de cglulas vellosas (disminucifin de monocitos, esplenomegalia

masiva).
Decclulas T precursoras - Leucemiao linfomalinfobl3stico T.
Cclulas T madurasy cglulas - Linfomade cglulas T perifcricas
NK - Linfoma de c¢lulas grandes anapl 3sicas.

Clasificacifin de WHO/REAL
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Agresividad Linfoma

Indolente Folicular, linfocéico pequei o, LLC, MM, linfoma marginal, c¢lulas vellosas, cglulas
(35-40%) T-NK.

Agresivo Difuso cglulas grandes B (DCGB), folicular G 11, cglulas T-perifcricas, anaplf3sico
(50% cclulas B grandes.

aproximadamente)

Muy agresivo Burkitt, linfoma o leucemia linfobl 3stica de precursoresB o T (pre B-ALL, T-ALL).
(5%
aproximadamente)

CLENICA

¢ Indolentes nodales: adenopatéss centrales y perifcricas diseminadas, pocos séitomas.

¢ Indolentes extranodales. compromiso de MO y bazo. MALT: compromiso de estfimago, parfitida, tiroidesy
pulmfin.

e Agresivos. dolor, séhtomas compresivos o constitucionales. Linfomas T: compromiso extranodal y sétomas
constitucional es importantes. Adenopatés retroperitoneales y mediastinales.

e Muy agresivos. niT osy adultos jiivenes. Burkitt: grandes masas abdominales. Dolor, fiebre sudoracifin.
Compromiso heplico 50% y esplcnico en e 20 a 30%.

DIAGNRNSTICO: hemograma, VSG, proteinograma, L DH, funcifin renal y hepfica, beta 2 microglobulina, Rcido
grico. Serologés VIH, HCV, HBV, EBV. Rx detfirax. TC de cuello, tfirax, abdomen y pelvis. PMOy PBO. PL en
pacientes con linfoma linfobl (3stico, compromiso del SNC, testé&culo o de laorofaringe.

TRATAMIENTO: el tratamiento y el pronfistico estf3 determinado por la anatomé patol figica mf3s que por el
estadio.

¢ Indolente (folicular, linfoc&ico pequei o, marginal): el objetivo el control de séhtomas, tiene baja respuestaa
QT pero supervivencia prolongada. QT: R- CVP (ciclofosfamida, vincristina, prednisona que pueden asociarse
arituximab). Mantenimiento: rituximab. Nuevos tratamientos: rituximab radioinmunoterapia (1131 0 Y0).

e Agresivo (difuso B grandes, T perifcrico, folicular anaplf3sico): DCGB objetivo: curacifin, buena respuesta
a QT pero peor supervivenciatotal. R-CHOP (ciclof osfamida, doxorubicina, vincristina, prednisona,
rituximab) y RT para enfermedad localizada o de masa.

e Muy agresivo: Burkitt (precursores B o T): 1) Bajo riesgo. LDH normal y masa menor de 10 cm. CODOX-M
(ciclofosfamida, vincristina, doxorubicina, MTX en dosis altas, se puede asociar rituximab). 2) Alto riesgo:
LDH altay tumor mayor de 10 cm. CODOX-M/IVAC (lo anterior con ifosfamida, etopfisido, citarabina en
dosisatas). LLB o T: tratamiento igual alaLA, o HyperCVAD.

e Todos los pacientes deben recibir profilaxis del SNCy del séhdrome delisis tumoral.

Profilaxis del SNC: MTX intratecal o altas dosisde MTX sistgmico: si compromiso de senos paranasales, testicular,
mamario, periorbitario, paravertebral o delaMO. Tambign justificado con 2 0 mas localizaciones extraganglionares
y aumento de laLDH.

LINFOMA NO HODGKIN ASOCIADO AL VIH
El VIH aumenta el riesgo relativo entre 60 y 100 veces.

o El LNH es una neoplasia maligna que define el SIDA, junto con el sarcoma de Kaposi, el cfincer cervical
invasivoy el cfincer andl.

o El tratamiento HAART asociado a QT aumenta la supervivencia.

Linfoma de cclulas B grandes (67%): s el recuento de CD4 es mayor de 100/mm?3, y estR asociado a EBV,
tratamiento con R-CHOP. Si e recuento de CD4 es inferior a 100/mm?3, CHOP sin R.
Linfoma tipo Burkitt (20%). Puede desarrollarse con recuento de CD4 superior a 200 c¢lulas’mmd. Igual
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tratamiento, peor pronfistico.
Linfoma primario del SNC (16%). En pacientes con recuento de CD4 menor de 50/mm?3, asociado a EBV.
Tratamiento con MTX aatasdosisy RT.
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TEMA 6. ENFERMEDAD DE CCLULASPLASM¢, TICAS

Las discrasias de cglulas plasmidicas (DCP) se caracterizan por la proliferacifin clonal de cglulas plasmfdicas que
resulta en un amplio espectro de manifestaciones clénicas que van desde pacientes asintomficos con presencia de
banda monaoclonal sgrica o urinaria a pacientes sintomfdicos. Los sétomas pueden surgir de lainfiltracifin tisular por
plasmocitos, la accifin directa de paraproteénas o la interaccifin de |os plasmocitos con €l microambiente medular.

El diagnfistico de DCP se redliza con la demostracifin de presencia de proteéha monoclonal sgrica o urinaria con
plasmocitos monoclonalesen MO o sin ellos.

Definiciones

MIELOMA M@LTIPLE

Plasmocitos en MO 1 10% o plasmocitoma extramedular, mf3s uno de los siguientes:

" " Hipercalcemia: >11 mg/dL o mayor a 1mg/dL del |émite superior del normal

" " Insuficienciarenal: clearence de creatinina < 40ml/min o creatinina sgrica> 2 mg/dL
" " Anemia Hemoglobina< 10 g/ dL o menor a2g /dL del |émite inferior

" " Lesionesiiseas: 1 o mfislesionesl&icasen Rx, TC o PET

O cuaquieradelos siguientes:

"~ Plasmocitos en me¢dulaiisea t a 60%

" Razfin de cadena liviana afectada/no afectada + 100
" " >1lesifin focal en RM

Mieloma indolente (los dos criterios deben ser cumplidos):

" ' Proteéha monoclonal sgrica t 3 g/dL o proteéha monoclonal urinaria t 500 mg en 24 horas o plasmocitos en
MO 10-60%

"~ " Ausencia de criterios definitorios de amiloidosis o MM

Gamapaté& monoclonal de significado incierto (MGUS)
" ' Proteéha monoclonal sgrica< 3 mg/dL

" ' Plasmocitosen MO < 10%

" ' Ausenciade criterios definitorios de MM, amiloidosis.

ESTUDIOSCOMPLEMENTARIOS

o Proteinograma: identifica banda monoclonal, las proteéhas de bajo peso (cadenas livianas) se pueden escapar
de lamedicifin.

¢ |nmunoelectroforesis: tipo de protedha monoclonal implicada. M¢todo cualitativo.

o Cadenas livianas: medicifin cuantitativa de las cadenas livianas libres (kappay lambda), seguimiento de la
enfermedad.

¢ PAMO: normamente los plasmocitos residen laMO (< 5%). Permite estimar la carga tumoral, aunque muchas
veces resulta diféil porque la afectacifin suele ser parcheada. Adem(3s de demostrar la presencia de
plasmocitos en exceso, hay que demostrar la clonalidad de estos mediante lainmunomarcacifin de cadenas
kappay lambda.

GAMAPATIA MONOCLONAL DE SIGNIFICADO INCIERTO (MGUS): representa la enfermedad
premaligna del mieloma. Su prevalenciarondael 1,25% en pacientes mayores de 50 ai osy aumenta con la edad,
siendo mayor en hombres. EIl MGUS precede a mielomamgitiple (MM) en todos |os pacientes alrededor de 8-10
al 0s. En lamayoréa de los casos se identifica incidentalmente. Los pacientes con MGUS tienen 1% de riesgo anual
de progresifin aMM. No necesita tratamiento y se debe realizar seguimiento cada 3-6 meses.

MIELOMA INDOLENTE (Smoldering multiple myeloma, SMM): entidad intermedia entre MGUSy MM. El
riesgo de progresifin aMM es mayor, 10% por ai o los primeros 5 ai 0s, 4% por ai o los siguientes 5 ai osy 1% por
ai o despugs de los primeros 10 ai 0os. Como en MGUS se realiza seguimiento activo, teniendo en cuenta factores
asociados a mayor riesgo de progresifin: niveles mi3s altos protedha M al diagnfistico, razfin de cadenas livianas
anormal, mayor porcentaje de plasmocitos en MO, supresifin de inmunoglobulinas no comprometidas, aumento
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progresivo de protedha M, t (4;14), delecifin 17p, hiperploidiaen FISH.

MIELOMA M@LTIPLE: esuna patologé en lacua se genera una proliferacifin descontrolada de cclulas
plasmfdicas clonales con secrecifin de inmunoglobulinas asociado a sétomas. Es € 1% de todos |os clinceresy el

10% de los clinceres hematol figicos. Afecta predominantemente hombres mayores de 65 ai 0s, con mayor incidencia

en afroamericanos. Componente monoclona: 1gG (52%), IgA, IgM, cadenas libres livianas K o L >3gr/dL, beta2
microglobulina. Es negativo en 6,5% de |os casos.

Signosy : .
shtomas M ecanismo Laboratorio e imf3genes
e Infiltracifin de MO, destruccifin directade Hemograma con plaguetas, citometré de flujo
eritroblastos, insuficienciarena de sangre perifcrica en busca de plasmocitos
Equi mgss y Trombocitopenia, Von Willebrand PAMO, citogenctico, FISH
sangrado adquirido, inhibicifin de factores de
coagulacifin por paraproteéhas
Dolor fiseo Lesiones ldicas, fracturas patolfigicas Evaluacifin fisea (panTC 0 Rx)
Fatiga Anemia, hiperviscocidad, fallarenal Inmunoel ectroforesis en orina de 24 horas
I nfeca ontes Hipogammaglobulinemia, inmunidad Proteinograma, inmunoel ectroforesis,
recurrentes celular suprimida, neutropenia cuantificacifin de Ig, cadenas livianas libres,
beta 2 microglobulina, albgmina.
Confusifin, . . L . . . .
depresifin Hipercalcemia, uremia, hiperviscocidad Urea, creatining, calcio, PCR, LDH
del sensorio
Dgf|0|}~ . Compresifin medular por fractura RMN, PET
neuroingico vertebral, masas paraespinales,
compresifin neural por plasmocitomas

Estadificacifin: EIl MM es una enfermedad heteroggnea con supervivencia variable. Se cree que la heterogeneidad es

generada por mutaciones gencticas en cglulas plasmidicas que definen pronfistico y respuesta al tratamiento.
Pacientes con del17p, t(4;14), t(14;16), t(14;20) representan mayor riesgo, mientras | os pacientes con trisoméas
presentan mejor pronfistico.

International Staging System

Parfimetros Beta2microglobulina t 3,5 Beta2microglobulina>3,5 Beta2micro-
mg/dL y albgmina 3,5 g/dL mg/dL <5,5 o abgmina<3,5 globulinat 5,5
g/dL mg/dL
Supervivencia 62 meses 44 meses 29 meses
media

Tratamiento: €l objetivo del tratamiento inicial es controlar la enfermedad y revertir las complicaciones con
toxicidad méimay permitir la recoleccifin de c¢lulas madre para €l trasplante autfilogo (TAMO) en pacientes
elegiblespara TAMO.

e Tratamiento en pacientes elegibles para TAMO:
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"~ - Induccifin: 3| 6 ciclosde VDd (bortezomib, lenalidomida, dexametasona) o CyBorD (bortezomib,
ciclofosfamiday dxametasona), VTD (bortezomib, talidomida, dexametasona) con el objetivo de controlar la
enfermedad y disminuir €l dai o de firganos blanco.

" - Trasplante autiilogo: standard de tratamiento de pacientes < 70 ai 0s con buen estado funcional. Regénenes

de acondicionamiento preferidos como melfalan 20 mg/m?, melfalan-busulfan.
" - Consolidacifin: cursos cortos de quimioterapia (4 ciclosde VTD)
"~ - Mantenimiento a un periodo de 2 &l 0s se suele realizar con bortezomib, lenalidomida o talidomida.

e Tratamiento en pacientes no elegiblespara TAMO: laterapia en estos pacientes debe ser individualizada
por el especialista en funcifin de las comorbilidades de esta poblacifin. L os regémenes disponibles con distintos
perfiles de toxicidad son: VMP (bortezomib, melfalan, prednisona), Rd (lenalidomida, dexametasona), KRd
(carfilzomib, lenalidomida, dexametasona).

e Tratamiento delas complicacionesdel MM
"~ - Compromiso fiseo: mf3s frecuente. 70% de |os pacientes tienen lesiones |@icasy 20% osteoporosis grave.
Pamindronato o zolendrfinico mensual no mayor a 2 ai os de duracifin puede disminuir €l dolor y las fracturas
patolfigicas. La hipercal cemia se trata tambicn con bifosfonatos (zolendrfinico de eleccifin por mayor duracifin)
e hidratacifin. Las fracturas patol figicas se estabilizan mediante cirugé, si se asocian alesiones extensas la
radioterapia puede ser beneficiosa

RECORDAR: séhdrome de compresifin medular. En el 5% de |os pacientes con plasmocitoma. Sospechar ante dolor
vertebral, dolor o parestesias en miembrosinferiores, disfuncifin de esfénteres. Es una emergenciamedicay requiere
tratamiento inmediato con QT, RT o cirugé descompresiva.

o Anemia e 35% de los pacientes tienen < 9 g/dL de Hb, que impacta en la calidad de vida. El tratamiento se
realiza con EPO y hierro en caso de ferropenia (causa de fallo de EPO).

o |nfecciones: causa mf3s frecuente de morbimortalidad en MM. El riesgo es mayor dentro de los primeros 2
meses de tratamiento y en la enfermedad recaéla. La causa de las infecciones no solo es la neutropenia
posterior a quimioterapia, sino tambicn la hipogammaglobulinemia, lauremiay los corticoides. Los ggrmenes
responsables suelen ser |os encapsulados y |os bacilos gram negativos. Todos deben estar vacunados contra el
neumococo, lainfluenza estacional y recibir profilaxis con aciclovir por riesgo de VVZ en pacientes tratados
con bortezomib. La profilaxis con antibifiticos es controversial.

o Enfermedad tromboembfilica: Los pacientes con MM tienen riesgo elevado no solo por laenfermedad sino
tambicn por el tratamiento. Segen las recomendaciones actual es |os pacientes en tratamiento con
inmunomodul adores (talidomida, lenalidomida) deben recibir profilaxis con aspirina en ausencia de otros
factores de riesgo y anticoagulacifin en presencia de otros factores de riesgo.

AMILOIDOSIS (ver capéulo correspondiente)

ENFERMEDAD DE WALDENSTROM (EW)

Enfermedad caracterizada por una alta concentracifin de inmunoglobulina IgM sanguénea con consecuentes séntomas
de hiperviscosidad. Predomina en hombres mayores de 65 ai os. Pararealizar el diagnfistico es necesario demostrar
adem(3s de la presencia de IgM monoclonal sgrica de cualquier tamai o, la presencia de infiltrado linfoplasmocitario
en mcdula fisea mayor del 10% con expresifin inmunol figi ca tépica (importante ala hora de diferenciar de leucemia
linfoplasmocéicay linfoma de cglulas del manto).

L os séhtomas tépicos son secundarios a la hiperviscosidad como cefalea, visifin borrosa, parestesias, trastornos
hemorrfigicos, edema de papila; crioglobulinemia relacionada; anemia hemolédica; linfadenopatés y
hepatoesplenomegalia. La mayoré de |0s pacientes se presentan con séhtomas inespecdicos como fatiga, astenia,
perdida de peso. Los pacientes que cumplen con |os criterios de EW, pero no presentan sétomas o dai o de firgano
blanco se consideran portadores de enfermedad indolente. Se realiza tratamiento alos pacientes sintomfdicos. Los
pacientes que presentan séhtomas de hiperviscosidad requieren plasmafcresis de urgencia, deben evitarse las
transfusiones de glfibulos rojos. A diferenciadel MM y laamiloidosis el tratamiento de EW se basa en regémenes
con rituximab, asociado a dexametasona, ciclofosfamida (DRC) o rituximab asociado a bortezomib y dexametasona
(BRD) o bendamustina mf3s rituximab (BR). Algunos pacientes pueden requerir TAMO como parte del tratamiento.
Latasade respuesta al tratamiento ronda el 60-90%.

SENDROME POEM S
Se relaciona con la expresifin excesiva de citoquinas inflamatorias como lalL-1, lalL-6, el VEGFy e TNF,
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mientras que otras inhibidoras como el TGF-b, se encuentran disminuidas.

CLENICA: polineuropatés, organomegalia (hepatomegalia en dos tercios y esplenomegalia en un tercio),
endocrinopatés (amenorrea e impotencia, ginecomastia, hipotiroidismo, DBT 2 o insuficiencia suprarrena), MM y
lesiones cutlneas. El tratamiento es similar al del mieloma, con plasmafcresis.
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TEMA 7. ENFERMEDAD POR IGG 4

DEFINICINN: entidad inflamatoria caracterizada por |esiones pseudotumorales en uno o varios firganos, asociadas
un infiltrado linfoplasmocitario rico en plasmocitos 1gG 4 positivos, fibrosis estoriforme y, frecuentemente pero no
siempre, niveles scricos elevados de 19G 4.

EPIDEMIOL OGEA: predominantemente en hombres (62 a 83%), a partir de la quinta dgcada de la vida.

CLENICA: esde presentacifin subaguda. Los dos hallazgos mf3s frecuentes son |as lesiones pseudotumoralesy los
fenfimenos al¢rgicos (mf3s del 40% con antecedente de asma o sinusitis criinica, atopéa, eccema o eosinofilia).
Puede comprometer prficticamente cualquier firgano: pancrestitis autoinmune, inflamacifin de glfihdulas salivales y
lagrimales, pseudotumores de tiroides, de tejido periorbitario, véa agrea superior; fibrosis retroperitoneal o
mediasténica; paquimeningitis; nefritis tubul cintersticial hipocomplementgmicaidiopfdica.

DIAGNRNSTICO: el 70% de |os pacientes tienen niveles scricos elevados de 1gG 4. El diagnfistico de certeza se
realiza con la biopsia compatible: infiltrado por cclulas plasmfdicas IgG 4+ (mf3s de 10 por campo) y/o larelacifin
plasmocitos IgG 4+/plasmocitos IgG + mayor del 50%.

TRATAMIENTO:

o Primeraléea: corticoides. El inicio del tratamiento depender3 fundamentalmente del compromiso de firganos
vitales.

e Segundaléea o mantenimiento de laremisifin: azatioprina, micofenolato mofetil o MTX. En pacientes
refractarios o con enfermedad recurrente, e rituximab podré& ser de utilidad.
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TEMA 8. MICROANGIOPATEA Y TRASTORNOS PLAQUETARIOS

TROMBOCITOPENIA: <150.000/mm?.
Considerar 4 pasos en €l abordaje:

Confirmar la trombocitopenia: pseudo trombocitopenia por acumulacifin de plaguetas.

Redlizar frotis de sangre perifcrica (para descartar alteracifin de las otras series, anormalidades plaguetarias).
o Evaluar caracterésticas del bazo, presencia de esplenomegalia

o Evaluar caracterésticas de la medula fisea

MECANISMOS

e Disminucifin de la produccifin
" - MO hipocelular: anemiaaplfisica, flrmacos, acohal, cirrosis
" - MO hipercelular: séndrome mielodisplf3sico, leucemia, anemia megal obl3stica grave
"~ - MO reemplazada: mielofibrosis, neoplasias malignas hematolfigicas y sfilidas, enfermedades
granulomatosas.
¢ Aumento de la destruccifin
" - Inmunomediado: primaria (PTI) y secundaria (infecciones, colagenopatéss, fl¥macos)
"~ - No inmunomediado: MAHA (PTT, SUH, CID), clopidogrel, vasculitis, preeclampsiadHELLP, priitesis
valvulares

o Distribucifin anormal: secuestro espl¢nico, dilucifin.

CAUSASDE TROMBOCITOPENIASM ¢ SIMPORTANTES
PORPURA TROMBOCITOPCNICA INMUNE

o Destruccifin de plaguetas de mecanismo inmunolfigico. Primaria vs. secundaria (oncohematolfigica,
reumatol figica, flrmacos, infecciones, etc.)

¢ Diagnfistico de exclusifin: hemograma con plaguetopenia aislada (10% tiene anemia hemol &ica autoinmune,
séhdrome de Evans); frotis: plaquetas grandes, MO: megacariocitos (realizar en mayores de 60 &l 0s para
descartar mielodisplasia). Descartar otras patologéss: serologés viraes (VIH, VHC, VHB, EBV), ANA,
prueba de embarazo, TSH, parvovirus, y CMV. Los anticuerpos anti plaquetarios no son gtiles.

o Cléica relacifin varonesmujeres 1/3. Generalmente asintomfdica; Inicio insidioso de sangrados
mucocutfneos. Sangrados mayores generalmente con plaguetas < 10.000/mm?.

¢ Indicaciones de tratamiento
" - Sangrado grave + <30.000/mm?.
" - Diagnfistico reciente + sangrado relevante / diagnfistico reciente + <30.000/ mm?3 / mf3s de 30.000/ mm3 +

riesgo de sagrado (@l cera pgptica, uso de antiagregantes o anticoagulacifin, necesidad de cirugé o
procedimiento invasivo, deportes de contacto).

Manejo terapcutico de PTI

Tratamiento Observaciones
IF_’rimera Corticoides: dexametasona40 mg VO x 4 dés o 70-90% respuestaiinicial / 20% remisifin
ea prednisona 1 mg/kg/dé 1-2 semanas. Disminucifin completa
progresiva hasta 30 dés
Ig EV 1 g/kg/dé&a 3 déss Aumento ri¥pido del nemero de plaquetas/
80% respuestainicia
Anti D 75 mcg/kg/dosis Solo Rh (D) positivos no
esplenectomizados
S"egunda Esplenectomé 60-70% remisifin mf3s prolongada (ai 0s)
lénea
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Rituximab Pacientes con alto riesgo quirgrgico o
infeccioso / refractarios a esplenectoméa /
55% respuesta, 1 a2 ai 0s

Agonistas trombopoyetina (romiplostin, Aumento riesgo de trombosis
eltrombopag)

Danazol o Inmunosupresores

Manejo de sangrado grave:

e Sangrado grave (cerebral, GI) y < 30.000/mm?: transfusifin plaquetaria+ Ig EV (1 g/kg, repetir al dé siguiente
si <50.000/ mm3) + corticoides (metilprednisolona 1 g, 3 dés) + romiplostin 500 mcg SC (repetir en 1
semana).

e Sangrado refractario: cido tranexfmico (EV 1 gr en 10 minutos, luego 1 g en 8 horas), icido aminocaproico,
factor V111 activado.

Trombocitopenia inducida por heparina (HIT- Heparin induced thrombocytopenia)

Tipol Tipoll

M ecanismo Efecto directo (no Inmunomediado (1gG vs complejo FAPA4-heparina)
inmunomediado)

Incidencia 10| 20% 1-3% con heparina no fraccionada/ 0| 0,8% con HBPM

Aparicifin 1®- 4®déde 4®- 10®dé de tratamiento. Puede aparecer en <24 horas si hubo
tratamiento sensibilizacifin previa (dentro de 100 déss)

Descenso Generalmente nunca Aprox. 50.000/mm3 Generalmente descenso >50%
<100.000/mm3

Secuela No Eventos trombfiticos 30-50%

Manegjo Puede continuar Suspender cualquier forma de heparinay anticoagulacifin con
heparinay seguimiento otro agente

o Fisiopatologé&: unifin de heparinaa FP4 -> creacifin de —reo-antéenoll -> generacifin de respuestainmune ->
formacifin de autoanti cuerpo. Este complejo produce: 1) unifin de plaquetas ala porcifin Fc del Acy posterior
activacifin y agregacifin, liberando mf3s FP4 y factores procoagulantes (trombosis). 2) eliminacifin de la
circulacifin, especialmente en lecho esplcnico (trombocitopenia).

¢ Riesgo: heparina no fraccionada, atas dosis (anticoagulacifin), sexo femenino, pacientes postquirargicos,
mayor edad.

o Clénica: trombocitopeniaalos 4-10 déss post a exposicifin (<24 hs si sensibilizacifin previa - 100 dés) /
trombosis 50% venoso>arterial (TVP, TEP, necrosis cutfnea, IAM, / bajo riesgo de sangrado 6% / resolucifin a
los 7 déas de suspendida heparina

o Enfoque diagnfistico: -4 T Scorell --> Trombocitopenia+ Tiempo + Trombosis + 0Tras causas.

e Tratamiento: discontinuar toda administracifin de heparinay comenzar anticoagulacifin con agentes no
heparéhicos.
" - Argatroban (Cl si fallahepfdica): BIC 2 mcg/kg/min, objetivo KPTT 1,5 - 3 veces valor normal.
" * Fondaparinux (Cl si fallarena): 5 - 10 mg/dé& SC (gnicadosis diaria).
* * Bivadirudina: BIC a0,15 - 0,2 mg/kg/hora, objetivo KPTT 1,5 - 2,5 veces valor normal.
e Transicifin awarfarina:
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" - Nodeinicio por efecto procoagulante temprano (protediasCy S).
" - Condiciones: anticoagulacifin estable con agentes no heparéicos + plaguetas >150.000/ mm?.
" - Superposicifin al menos de 5 dés.
"~ - Iniciar adosis bagjas (<5 mg/d&).
o Duracifin anticoagulacifin: sin trombosis documentada 3 meses; con trombosis documentada 6 meses.
e Secontraindica el uso de heparina (o derivados) de por vida

e HIT + sangrado o requerimiento de procedimiento invasivo con alto riesgo de sangrado: transfusifin de
plaquetas + fl¥macos reversores (protamina); algunos estudios muestran mayor riesgo de trombosis.

MICROANGIOPATEAS
L as microangiopatés trombiiticas (MAT) describen a un grupo de patol ogéss originadas a partir de lalesifin dela
pared de venulas, capilares o arteriolas, que llevan ala produccifin de anemia hemol & ca microangiopldica +

trombocitopenia.

e Primarias: PTT, SUH, MAT microangiopaté trombiitica mediada por complemento, inducida por fl¥rmacos,
mediada por trastornos del metabolismo, mediada por trastornos en la coagulacifin.

e Secundarias: complicaciones del embarazo (preeclampsia, HELLP), HTA grave, sepsis, clincer, enfermedades
reumatolfigicas, trasplante, CID, dcficit grave de vitamina B12.

¢ Anemiahemoléica microangiopfica: hto bajo, reticulocitos atos, haptoglobina baja, bilirrubinaindirecta alta,
LDH alta, esquistocitos en frotis.

MAT mi3sfrecuentesy de mayor relevancia
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PTT SUH CID
Cléica Sétomas de repercusifin -Historiade -Asociada a enfermedades
genera exposicifin aanimales graves (aguda: sepsis, LMA,
-Neurolfigicos: 1/3 nada, 1/3 de granja, consumo incompatibilidad-ABO, trauma,
confusifin, cefalea, signos de de carne poco cocida, complicaciones obstctricas //
foco transitorio, 1/3 0 agua contaminada. Criinica: cfhcer plincreas,
convulsiones, ACV, coma. -Dolor abdominal glstrico, ovario)
RNM: imagen compatible intenso, nlRuseas, -Manifestaciones cléicas
con PRES (encefal opatéa viimitosy diarrea que debidas adai o de distintos
posterior reversible). suele volverse firganos (oliguria/anuria,
-Gl: dolor abdominal, sanguinolenta. hipoxia, coma, hipotensifin,
nfuseas, viimitos, diarrea. -Lesifin renal, anemia paro cardéco)
-Renal: 50% nada, 40% hemoldica
elevacifin de creatinina, 10% microangioplicay
IRA trombocitopenia
-Hematolfigico: petequias,
raro sangrados
Fisiopato Dcficit de ADAMTSL3, Toxina SHIGA Activacifin exageraday
metal oproteasa encargada de (Shigella, E. Coli) desregulada del proceso de
clivar los multémeros de genera alteracifin del coagulacifin. Depiisito de
factor de von Willebrand, que epitelio y agregaciiin fibrina, con trombosis de vasos
ocasionan agregacifin plaquetaria de pequei 0 y mediano calibre,
plaguetariay trombosis exagerada, con consumo de plaguetasy
predileccifin por factores de coagulacifin.
Glomgrulo renal
Dgco Actividad ADAMTS13 < Serologé o cultivos Trombocitopenia, TPy KPTT
10% + Inhibidor (Ac) positivos prolongados, Dénero D
elevado, fibrinfigeno bajo.
Aguda: sangrado; crfinica
enfermedad tromboembfilica
Tratamiento -Plasmaf¢resis de urgencia -Soste¢n -Sost¢n y causa predisponente.
-Corticoides: meprednisona 1 (transfusiones, -Reposicifin de factores de




mg/kg/d&a o

metil predni solona pulsos 500
mg

-Plasma fresco: medida
temporal (solo si se espera
retraso en plasmafcresis)
-Rituximab: enfermedad
grave (compromiso
neurolfigico grave) que no
responde rf¥pidamente a
plasmafcresis + corticoide.
-Plaguetas: solo por sangrado
0 procedimientos invasivo

fluidos, iones,
difdisis,
antiepilgpticos)
-Eculizumab en caso
de compromiso
neurolfigico grave.
-IECA en fase post-
aguda, st mantiene IR

coagulacifin y plaquetas
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TEMA 9. COAGULOPATEA E HIPERCOAGULABILIDAD

Debe sospecharse la presencia de una coagul opatéa en pacientes que presentan trastornos de sangrado frecuentes
(habitual mente en forma de hematomas profundos espontineos o ante méimos traumatismos, hemartrosis, etc.)
asociados a tiempos de coagul acifin prolongados.

DIAGNNSTICO

KPTT: v&aintrénseca de coagulacifin (menos factor VII y XI11). OJO toma de muestra contaminada de véx perifcrica
lavada con heparina.

TP: evalga véa extréseca de coagul acifin

TT: tiempo que tardaen formar fibrina el agregado de trombina a un plasma citratado.

Ademas, segan el caso, se pueden realizar: tiempo de sangré, estudios de agregacifin plaquetaria, nivel de actividad
de factores de la coagul acifin, test especédicos para vW, evaluacifin de fibrinolisis, inhibidores de la coagulacifin.

e Plasma corregido: ante la presencia de un tiempo de coagulacifin prolongado, solicitar lamedicifin de KPTT
corregido con plasma normal. En caso de corregir, se debe sospechar dcficit de factores; en caso de
permanecer aterado, sospechar |a presencia de inhibidores de la coagul acifin.

e Dosajedefactores: enlaCID desciende el valor de todos | os factores de la coagul acifin; en lainsuficiencia

hepfdica, e factor VIII suele permanecer normal; y el factor V suele ser normal en el dcficit de vitamina K
pero no en lainsuficiencia hepfdica.

Etiologé& mf3s frecuente segen el par Bmetro alterado

Par Bmetro Trastorno

Tiempo de

protrombina KPTT Conggnitos Adquiridos

Prolongado Prolongado Fibrinfigeno, deficienciade CID, insuficiencia hepfdica, inhibidores de
Factor Il oV la coagulacifin

Normal Prolongado Hemofilias, deficienciade SAF, inhibidores de la coagulacifin
von Willebrand (VW)

Prolongado Normal Dcficit de FVII Dcficit vitamina K, insuficiencia heplXica,
inhibidores de la coagulacifin

Caracter &ticas de las difer entes coagulopatés

Hemofilias

* Hemofilia A: dcficit de factor XlI1, ligadaal X.

* Hemofilia B: dcficit de factor IX.

Se clasifican segen la actividad de | os factores (20% leve; 5%, moderaday menor del 1%, grave).

El diagnfistico se basaen el KPTT prolongado que corrige con plasmanormal y el dcficit de los factores
correspondientes.

Tratamiento: factores recombinantes, complejo de protrombina, desmopresina o crioglobulinas.

Inhibidores de la coagulacifin

En pacientes con enfermedades autoinmunes, oncohematol figicas (linfomas, neoplasias), hemofilias que
recibieron tratamiento con factores.

Habitualmente contra € factor VIII.

Tratamiento: factor VI recombinante, protomplex, concentrado de factores, inmunosupresores.

TRASTORNOSDE HIPERCOAGULABILIDAD
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Se asocian con mayor tendencia alatrombosisy riesgo de ACV isqugmico. Se deben sospechar en pacientes con
complicaciones trombfiticas recurrentes, a edades tempranas o sin ningan desencadenante claro.

Etiolog&a

Conggnitos Adquiridos
- D¢ficit de antitrombinalll - Embarazo
- D¢ficit de proteéa C - Inmovilidad
- D¢ficit de proteéha S - Trauma
- Factor V Leiden. Mutacifin del factor V: - Postoperatorio
Q506 o del factor V Leiden - Anticonceptivos orales
- Mutacifin del gen protrombina 20210 - Séhdrome antifosfolipélico
- Hiperhomocisteinemia - Malignidad
- Niveles elevados de factor V11 - Séhdrome nefrfitico
- Disfibrinogenemia trombfitica

Cléica
Ante una complicacifin tromboembiilica, considerar en laanamnesisy e examen fé&ico la bgsqueda de trastornos
conggnitos y adquiridos. Los trastornos protrombiiticos conggnitos deben sospecharse ante la presencia de:

o Antecedente familiar de trombosis,

e Trombosis recurrente,

e Trombosis antes de los 50 ai 0s,

e Trombosisidiopfdica (sin factores precipitantes identificados),

e Trombosis en sitios poco frecuentes. cerebral, mesentcrica, portal, venas hepldicas,
e Asociacifin de trombosis venosay arterial,

o Pcrdidas fetales recurrentes.

Diagnfistico

e Solicitar dosgje de antitrombinalll, proteéa Cy S, factor V de Leyden, mutacifin de protrombina, valores de
homocisteinemia, anticuerpos anticardiolipinas y anticoagul ante | gpico.

e Losvaoresde AT I, proteéha C y S pueden estar disminuidos durante el episodio agudo por lo que se debe
esperar a menos dos semanas para su medicifin. No realizar durante el embarazo: grandes posibilidades de
falsos negativos. Si lamedicifin se realiza por biologé molecular no se alteran. No se recomienda reali zar
estudios durante ACO: falsos positivos de Ac Igpico, ProteinaC y S bajas (al ser dependientes de vitamina K).

e Considerar lamedicifin de la mutacifin de JAK 2 en caso de sospecha de séndrome mieloproliferativo,
especia mente ante |a presencia de Séndrome de Budd-Chiari.

¢ En personas de edad avanzada con trastornos trombfiticos sin causa aparente se debe considerar la presenciade
malignidad y realizar €l rastreo indicado segen la edad del paciente.

Tratamiento
L os pacientes con trastornos protrombfiticos conggnitos deben ser remitidos a un especialista.
Considerar la anticoagulacifin preventiva ante situaciones protrombifiticas.

Trastornos de la coagulacifin conggnitos

Trastorno Descripcifin

Enfermedad Trastorno mf3s frecuente, por deficiencia o anomalé del factor vW,

devon Cléica: principal mente hemorragias mucocutneas, 10% gastrointestinal es, menos frecuente
Willebrand musculares o0 hemartrosis.

Diagnfistico: tiempo de sangré prolongado, disminucifin del factor vW antiggnico.
Tratamiento: - antifibrinoliticos (hemorragias leves),

DDAVP (D amino arginina vasopresing): solo en situacifin basal sin hemorragia,
monitorizando tiempo de hemorragia, KPTT Factor vW. Respuesta positiva: aumento de2 a5
veces del factor de vW.
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Tratamiento sustitutivo con hemoderivados: para mantener el factor vW elevado en forma
continua (cirugés).

Hemofilias - Hemofilia A: deficienciafactor VIII (mf3s frecuente).
- Hemofilia B: deficiencia del factor 1X.
Clénica: difdesis hemorrligicas afectan sobre todo a articul aciones, mascul os, sistema
genitourinario y SNC. Las hemorragias mf3s frecuentes (75%) son las articulares. Se
acompal an de inflamacifin y dolor.
Diagnfistico: KPTT prolongado, TP normal.
Tratamiento
- Farmacolfigico: Rcido tranexmico: 0,25 mg/kg cada 6 a 8 horasy EACA ([icido epsilon-
amino-caproico) 4 g cada4 a6 horas, DDAVP 0,3 ug EV incrementa FVI1l11 2 a3 veces
(hemorragias leves).
- Sustitutivo: Hemofilia A: concentrados factor V111 recombinante.
Hemofilia B: factor 1X altamente purificado (25| 50 U/kg cada 12 a 24 horas).
Dcficit de - Mas frecuentes | as deficiencias funcionales, 45% hemorragias, 10% trombosis.
fibrinfigeno - Prolongacifin del TT con fibrinfigeno plasmfdico normal.
- Afibrinogenemia: hemorragia grave, al momento del corte del cordfin umbilical.
- Hipofibrinogenemia: asintom(¥ica.
Diagnfistico: cuantificacifin de fibrinfigeno.
Tratamiento: concentrado de fibrinfigeno, entre 1y 2 g cada 8 a 12 horas.
Deficiencia Coagulopaté rara.
del factor Il Tratamiento: Protrombina: 20-30 U/Kg, mantenimiento 5 U/K g cada 24 horas.
Deficiencia Hemorragia en homocigotos.
del factor V Tratamiento: plaguetas en gravesy PFC a 15 mg/kg cada 12 horas.
Deficiencia El nivel plasmfico hemostfdico esde 10 a 15 U/dL.
del factor Elevadaincidencia de hemorragia cerebral.
VI Tratamiento: factor VI activo recombinante 20 ug/kg cada 6 horas.
Deficiencia Nivel hemostfico sémil afactor VI, tratamiento con PFC a 15 mg/kg cada 12 horas.
del factor X
Deficiencia Hemorragiay pruebas de coagulacifin normales. Se estudia la solubilidad cofgulo en urea.
del factor Hemorragias del cordfin umbilical, retraso en la cicatrizacifin y abortos a repeticifin.
X1 Tratamiento: concentrados factor X111 10-20 U/kg.
Trastornos de la coagulacifin adquiridos
Trastorno Descripcifin
Dcficit de Causas
vitamina K - Fl¥macos. cumarénicos, sulfamidas, beta lactlimicosy ATB de amplio espectro.

- Hepatopatés: con descenso de inhibidores de la coagulacifin, hiperfibrinolisisy
alteraciones plaquetarias.

- Faltaaporte de vitamina K: por carencia o esterilizacifin intestinal.

- Hipocoagulahilidad del recign nacido: por dcficit aporte o inmadurez hégado.

-Falta de absorcifin: fé&tulas biliares, colestiramina, esprug, enterocolitis.

- Dcficit transporte: hipertensifin portal.

Cléica: equimosis, hematomas, hemorragias en mucosas, hematuria, hemartrosis.
Diagnfistico: prolongacifin del TPy KPTT, disminucifin de |os factores dependientes de la
vitamina K.

Tratamiento: 5-10 mg devitaminaK EV. Si sangrado masivo; 2,5 a25 mg VO si no hay
evidencia de sangrado.
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Enfermedad Provoca hiperfibrinolisis, trombocitopenia, disminucifin de factores de séntesis en €l
hepatocelular hégado.

Clénica: menos grave por compensacifin de factoresy enzimas.

Diagnfistico: TP prolongado, KPTT normal o prolongado, aumento PDFy DD.
Tratamiento: vitaminaK si hay dcficit, crioprecipitados en situaciones graves, DDAVP
(0,31 g/kg).

Anticoagulantes Anticuerpos de proteéas de la hemostasia: anticoagul ante antitrombénico en el tratamiento
circulantes con heparina o en politransfundidos. Es caracteréstica la ausencia de hemostasiaen el
tratamiento sustitutivo, se observa una alteracifin en el coagulograma que no corrige a
mezclar el plasmadel paciente con plasmanormal.

Tratamiento: control de lahemorragiay erradicacifin del inhibidor con concentrados de
factor humano o recombinante.

- Anticoagulante lgpico: 10-25% LES, impide coagulacifin in vitro.

- Produce prolongacifin del KPTT y del TP que no corrige con plasmanormal, pero sécon
la adicifin de fosfol &idos plaquetarios.

Amiloidosis - Con dcficit de factor X por su afinidad por amiloide.
- Las dif¥esis hemorrfigicas se controlan con crioprecipitados.

Coagulacifin Generacifin extensa de trombinay fibrina; consumo de factores de coagulacifin y
intravascular plaquetas.
diseminada Clénica: hemorragia 80%, trombosis, necrosis de tejidos y disfuncifin orglnica.

Diagnfistico: consumo de plaquetas y factores de coagulacifin, aparicifin de PDF y DD
descenso de fibrinfigeno, (TP, KPTT, TT prolongados).

- Hemiilisis microangiopfdica: esquistocitosy esferocitos.

Tratamiento

- DifYesis hemorrf¥gica: concentrados de plaguetas.

- Antitrombina: CID asociada a sepsisy shock.

- Heparinaen e desarrollo CID de forma aguda (embolia de liquido amnifitico, feto
muerto y retenido).

Enfer medades protrombfiticas

TRASTORNO GENERALIDADES |  SUADRO DIAGNRSTICO | TRATAMIE
CLENICO
Dcficit de Proteénano Episodios Determinacifin de la Antitrombir
antitrombina 11 dependiente de la espontneos de actividad del cofactor exfigena
vitaminaK. Actga trombosisy de heparinadela humanaen
sobre: Xlla, Xla, embolia antitrombinalll. mujeres
IXa, Xay pulmonar. embarazada
trombina, Aumentan con con deficier
neutralizddolos factores de hereditaria.
en forma riesgo como
irreversible. cirugé,
Incidencia: entre 1 embarazo.
en2000y len
5000.
Dcficit de proteéha C Proteéna K TVP recurrente Inmunolfigico: ELISA, - Concentra
dependiente. (63%), TEP radioi nmunoensayo, de protedha
De5al10 veces (40%). €electroinmunoensayo. -
mf3s frecuente en Acelerala Funcional: con Anticoagule
pacientes con enfermedad de sustrato cromogenico. con heparin
TVP. pequei 0s vasos. lafase agud
ora paraev
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larecidiva

trombifitica.
Dcficit de proteda S Proteéha K TVP recurrente. El 60% de proteéha S Heparina
dependiente. ACV isgugmico. circulaunidacon la seguido de
Autosfimica proteéna C4b, debe ser warfarina p
dominante. cuantificada mediante meses, puec
Riesgo aumentado enzimoinmunoanfdisis. ser por tiem
de trombosis en indefinido
hombres segen conte
fumadores. clénico
Factor V de Leiden Mutacifin en la Trombosis Prueba con KPTT HNF 5.000
posicifin de vVenosas modificado utilizando SC 3 veces
arginina por centrales. plasma con dcficit de déa o HBPV
glutamina. 80% trombosis FV o con plasma 2.500 U dia
Defecto venosas en € pobre en plaguetas. Considerar |
tromboféico embarazo. aVvo.
aislado mi3s Tratamientc
frecuente. por vida.
Prevalenciaded 5
al 20%, aumenta
con laedad.
Mutacifin del gen Dependiente de la Enfermedad Anfdisisde ADN con HNF 5.000
protrombina 20210 vitaminaK. tromboembiilica PCR. SC 3 veces
Frecuente Trombosis déa o HBPM
asociacifin con asociada a 2500 U dia
mutaci fin factor V embarazo. TVP Considerar |
Leiden. recurrente. aVo, depc
vida.
Hiperhomacisteinemia Es un aminofido, Favorece la Deteccifin del defecto Heparina
actgaen € trombosisy la por PCR o medicifin seguido de
metabolismo de ateroesclerosis. de homoci steéha post warfarina pt
metionina. Trombosis ingesta de metionina. meses.
Las deficiencias de venosas.

vitaminas B6, B12
y folato elevan su
concentracifin.
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TEMA 10. TRASPLANTE DE MCDULA NSEA

El trasplante de cglulas madre hematopoycticas es un procedimiento complgjo que consiste en administrar por véa
intravenosa c¢lulas madre hematopoycticas a un individuo cuyos sistemas hematopoyctico e inmunitario han sido
ablacionados mediante agentes citotfixicos e inmunosupresores (r¢gimen de acondicionamiento), con e objetivo de
eliminar una enfermedad hematolfigica maligna o aplasia.

. Autflogo
Aloggnico (TALO) (TAMO)
Relacifin donante - receptor Inmunolfigicamente El donante es
distinto receptor
Enfermedad injerto contra hugsped (EICH) - efecto injerto versus Sl No
tumor (IVT) - necesidad de inmunosupresifin
Riesgo de contaminacifin del injerto con tumor No Si
Riesgo derecidiva MM bajo MRsato
Mortalidad relacionada MR dta MM baja
Indicaciones LMA, LLA, SMD, Mieloma,
LMC Amiloidosis,
LH, LNH

SELECCINN DEL DONANTE Y FUENTESDE CCLULASMADRE

Se realiza histocompatibilizacifin del pacientey los familiares: tipificacifin de HLA - A, -B, -C, y -DR (cada uno con
2 aelos, 8 antégenos principales)

Donante histoidgntico relacionado (DR): situacifin ideal con coincidencia en 6 de 6 alelos, menor riesgo de EICH
y falladel injerto.

Donante histoindgntico no relacionado (DNR): segunda opcifin. Coincidencia 8 de 8 aelos, similar mortalidad que
con DR, mi3sincidencia de EICH.

Donante haploidgntico (DH): Ej.: padre, hijo. M3 riesgo de EICH y falladel injerto. Ri3pida accesibilidad en caso
de urgencia.

Con cada mismatch (falta de coincidencia) de un alelo de HL A disminuye 10% la supervivenciaa5 ai os.

Fuente de cclulas madre

Sangre periferica Cordfin umbilical M ¢dula fisea
jicenica AfcresisdecglulasCD 34 + Se obtiene por puncifin de la Fuente original delas
de sangre perifcricaprevia venaumbilical, se extraen 70 a (CPH). Laextraccifin
estimulaciiin G-CSF 120 mL. El volumen limitado seredlizaen
(filgrastim) o inhibidor de hace que € ngmero total de quirfifano bajo
CXCRA4 (plerixafor) cclulas progenitoras anestesiageneral o
hematopoycticas (CPH) sea epidural.
pequei o.
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Ventajas

Accesible, ripido. Engrafment
mi3s rlypido. Mayor efecto
IVT.

Menor incidenciade EICH.
CoincidenciaHLA menos
estricto.

Menor incidenciade
EICH que sangre
perifcrica

Desventajas

Mayor incidenciade EICH (se
movilizan ademi3s cclulasL y

Engrafment lento. Poca
accesibilidad.

Dolor en sitio de
puncifin, fatiga,

cambios transitorios
en €l recuento celular
del donante
(disminucifin de hasta
3 gr/dL de Hb).

T). A veces, falade
recoleccifin con necesidad de
varias sesiones.
Contaminacifin con tumor en
TAMO.

Lafuente de las cclulas progenitoras hematopoygticas no cambia la supervivencia global, el tiempo libre de enfermedad o
lamortalidad relacionada al trasplante.

REGEMENES DE ACONDICIONAMIENTO

Mieloablativo: se administra un agente o combinacifin de estos con el objetivo de generar aplasia en la mgdula fisea
del receptor. La pancitopenia profunda aparece dentro 1 a 3 semanas de la administracifin del rggimen. Es
usuamenteirreversibley fatal si no sucede el trasplante. Ejemplos: ciclofosfamida altas dosis mf3s irradiacifin
corporal total (ICT); esquema BEAM (carmustina, etopfisido, citarabinay melfal(d); fludarabinay busulfl3 entre
otros.

No mieloablativo: causa méima citopenia, pero linfopenia significante, por sésola no genera aplasia. El trasplante
cuando se realiza, presenta efecto mieloablativo por las cglulas T donante que eliminan las cclulas hematopoycticas
del receptor. Ejemplos: dosis bajas de ICT mf3s fludarabina, dosis bgjas de ICT mi3stimoglobulina. Se utiliza para
lograr mayor efecto IVT y en pacientes ai 0sos quienes no toleraréan la quimioterapia mieloablativa.

Intensidad reducida: no cumplen criterios de anteriores. Causan citopenias prolongadas que pueden resultar en ata
morbimortalidad.

Complicaciones
Preengraftment PEE g FETES Postengraftment tardé
(0-30 déas) temprano (> 100 déas)
(30 - 100 déas)

Compromiso Mucositis, catgteres, EICH agudo + EICH criinico +
barrera/ neutropenia inmunosupresores inmunosupresores
inmunol figico Linfopenia, > Hipogammaglobulinemia,

hipogammagl obulinemia > linfopenia
Infecciones BGN, CGP, Clostridium BGN, CGP, Clostridium Bacterias encapsuladas
bacterianas
Infecciones Cindida, Aspergillus Aspergillus tardé Aspergillus tardé
micfiticas
Infecciones HSV, Adenovirus, Sincitial, CMV, VVZ, BK, HVV CMV,VVZ, IC, BK,
virales BK 6, Adenovirus, Sincitial HVV6, VEB
Infecciones P. jirovecii, P. jirovecii, Toxoplasma
parasitarias Toxoplasma,

Strongyloides
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Relacionado Pancitopenia, mucositis, Hipogonadismo,

a tratamiento aopecia, enfermedad infertilidad,
venooclusiva, cistitis hipotiroidismo, deterioro
hemorrfigica, neumonitis de funcifin ventricular,
intersticial idiopf¥ica ICC, neoplasias

secundarias

Séhdrome de engraftment: 7-10% de TAMO, 7-11 déas posterior al trasplante. Por mecanismo de leak capilar e
inflamacifin se produce fiebre, rash mficulo-papular, disnea, aumento de peso, edema de pulmfin no cardioggnico e
hipoxemia.

Neumonitisintersticial idiopftica: 10% dentro de los 4 meses del trasplante. Cuadro de dai 0 aveolar difuso. Ma
pronfistico, mortalidad de 70%. Tratamiento con corticoides a altas dosis.

Enfermedad injerto contra hugsped (EICH): ocurre cuando losL y T del graft no histoidgntico atacan los tejidos
del receptor a no reconocer el complejo mayor de histocompatibilidad como propio. Las manifestaciones clénicas
del EICH agudo (< 100 dés del TALO) incluyen rash maculopapular, dolor abdominal con nluseas, viimitosy
diarrea, aumento de bilirrubing; el EICH criinico (> 100 dés de TALO) presenta liquen plano, séhtomas sicca,
glceras del tracto digestivo, bronquiolitis obliterante. El tratamiento del EICH agudo incluye corticoides en atas
dosis, mientras que e criinico se dan dosis mantenidas de inmunosupresores (inhibidor de calcineuring, MTX,
corticoides).

Sédrome de obstruccifin sinusoidal: 10% en TALO. Cuadro de insuficiencia hepfdica secundario alesifin
citotfixica de vgnulas hepfdicas. Tratamiento: defibrotide.
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CAPETULO VI. ONCOLOGHA

Incidenciay mortalidad delos distintos tipos de cf3ncer en EE.UU.
Incidencia Mortalidad
HOMBRES MUJERES HOMBRES MUJERES
Priistata Mama Pulmfin Pulmfin
Pulmfin Pulmfin Priistata Mama
Colony recto Colony recto Colony recto Colon
Véurinaria Jtero Leucemiasy linfomas Leucemiasy linfomas
Linfomasy leucemias Leucemiay linfomas Pl3ncreas Plncreas
Melanoma Ovario Estfimago Ovario
Plncreas Melanoma Orofaringe Jtero
Estfimago PRncreas Melanoma Orofaringe
Orofaringe Melanoma

TEMA 1. MELANOMA

DEFINICINN: proliferacifin monoclonal de melanocitos.

EPIDEMIOL OGEA: representa el 5% de los cfinceres de piel. Su incidenciaanual es de 25 cada 100.000 hombresy
de 17 cada 100.000 mujeres (EEUU).

FACTORESDE RIESGO

o Radiacifin ultravioleta UVA y UVB.

¢ Antecedente de quemaduras solares.

¢ Antecedente persona de melanoma.

¢ Nevos con formas irregulares, de mfis de 6 mm de diametro, de varios colores.
o Nevos con cambios recientes.

o Nevos displfsicos.

¢ Nevos conggnitos.

¢ Ngmero elevado de nevos (alto riesgo si mf3s de 50 nevos de mi3s de 2 mm de diffmetro).
¢ Fenctipo claro.

o |nmunosuprimidos.

o Edad avanzada

Clasificacifin cléica
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Tipo L ocalizacifin Edad Tiempode | Frecuenciay Caracter&ticas
(ai 0s) | supervivencia | pronfistico
Lentigo Sitios de exposicifin 70 5a20aios 4-15% Lesifin precursora: lentigo
maligno solar: regifin malar omfs. maligno (3-6 cm. Presente
y temporal. 10-15 ai os antes)
Extensivo Regifin superior de 40- lav7aios. 70% Buen Lesifin planay
superficial espalday MMII 50 pronfistico. sobreelevada, >6 mm de
(mujer) diffmetro, de varios
coloresy con bordes
irregulares
Nodular Cuaquiera 40- Meses, 15-20% Forma nodular. Ri3ido
50 menos de 5 Peor pro- crecimiento (semanas 0
ai os. nhstico. meses). Se ulceray sangra
Acrd Pamasy plantas, 60 lalOaios 2-8% Lesiones planas
lentiginoso subungueal
(Hutchinson) y
mucosas
CLENICA

o Crecimiento radial: aumenta de tamai o (excepto nodular), bordes irregulares, cambio de coloracifin.
e Crecimiento vertical.
o Signos tardés: ulceracifin, sangrado y dolor.

RECORDAR: SIGNOSDE ALARMA = ABCDE

A: Asimetréa

B: Bordesirregulares.

C: Color cambiante.

D: Difmetro mayor de 6 mm.

E: Evolucifin: cambios de tamal o, forma, color o nuevalesifin.

DIAGNRNSTICO: biopsia

e Excisiona: SIEMPRE que se pueda. Margen de 1 a2 mm.

¢ Incisiona o biopsia por punch: en zona mf3s oscura o mfis elevada si lalesifin se encuentraen un sitio
—eosmgticamente sensiblell.

DIAGNNSTICO DIFERENCIAL

e Carcinoma basocelular
¢ Micosisfungoide

ESTADIFICACINN Y PRONNSTICO

1. Laboratorio: hemogramay plaquetas, hepatograma, funcifin renal, LDH.
2. Rx detfirax, TC detfirax.

3. RNM de cerebro: si paciente presenta M TS a distancia.

4. Considerar PET si estadio mayor oigual alll.

Estadificacifin del melanoma
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Estadio de Clark Espesor de Breslow

I: No compromete |a basal A mm

Dermis papilar 1-2mm

I11: Interfase - dermis papilar - reticular 2-4 mm

1V: Dermis reticular

V: Tejido celular subcutneo >4

Estadios clénicos (AJCC)

TX: El tumor primario no puede ser evaluado
TO: No hay evidencia de tumor primario
Tis: T insitu, NO, MO

IA: T1a NO, MO

IB: T1b - T2a, NO, MO

I1A: T2b- T3a NO, MO

I1B: T3b- T4a, NO, MO

II1C: T4b, NO, MO

I11: N1, N2, N3, MO

IV:Mlahb,c

Factores de mal pronfistico

Ulceracifin.

Elevada tasa mitfitica: mi3s de 20 mitosis por mm.

Lesiones satclitey MTS en trinsito (a mf3s de 2 cm del tumor primario).

Disminucifin de linfocitos en tumor primario (regresifin).

Invasifin perineural, compromiso de mayor ngmero de ganglios.

65 ai 0s, ECOG alto, antecedente de QT.

Melanomaen palma, planta, subungueal 0 mucoso.

MTS adistancia (de mejor apeor pronfistico): piel, TCS, ganglios, pulmfin, hégado, bazo, SNC.
Algoritmo genctico: disminucifin de ATF2, p21, beta cateninay aumento de p16 y fibronectina.

TRATAMIENTO

Cirugé excisional: los mi¥genes de los tumores con espesor de Breslow menor de 1 mm deben ser de 1 cm;
en los tumores de mi3s de 1 mm de espesor de Breslow, debe ser de 2 cm. Incluir TCS.

Ganglio centinela: si el espesor de Breslow es mayor de >1mm y existen factores de mal pronfistico, se debe
obtener un ganglio centinela.

Linfadenectomé&: si adenopatéss clénicas o ganglio centinela positivo. Todos |os pacientes con melanoma
cutlneo avanzado deben determinar la presencia o ausencia de una mutacifin del controlador en el sitio V600
en BRAF. Las mutaciones activadoras en BRAF estl3n presentes en aproximadamente 40 a 60% de los
melanomas avanzados, Tambicn se deben considerar las pruebas de NRAS en pacientes con BRAF de tipo
salvaje. Las mutaciones en c-kit se observan en aproximadamente el 15 al 20 % de |los pacientes con acral 0
melanomas de la mucosay en un menor porcentaje de melanomas surgen en (¥eas de dai o crfinico de lapiel.

Grado | A sin mutacifin V600 BRAF: anticuerpo anti-PD-1 (nivolumab, pembrolizumab), IL2

Grado IV sin mutacifin del BRAF, MEK, o KIT: combinar un anti PD1 como pembrolizumab, nivolumab
con ipilimumab.

Con BRAF mutado: vemurafenib o dabrafenib ala progresifin se puede combinar con un inhibidor
descendente de MEK (dabrafenib mf3s trametinib o vemurafenib mif3s cobimetinib)
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e Quimioterapia en estadio M1cy LDH elevada: carboplatino, paclitaxel y bevacizumab.
e Mutacifin activadora de KIT: uninhibidor de KIT tal como imatinib.

o MetRstasis cutlRnea, subcutnea o nodal con una afectacifin visceral limitada: terapiaintralesional con
talimfigeno |aherparepvec (un virus herpes simple oncol&ico atenuado que contiene el gen del factor
estimulante de |as colonias de macrfifagos granul ocitos).

PREVENCINN

¢ Proteccifin solar FPS mayor o igual a 30, educacifin.
o Control dermatolfigico (si factores de riesgo): una o dosveces d ai o.
o Autoexamen de lunares.

MONITOREO

TC detfirax, abdomen y pelvis cada 3 meses durante los 2 primeros ai os mi3s RNM cerebro cada 6 meses.

Tanto laTC como laRNM se repiten cada seis meses durante €l a 0 3 y luego anualmente hasta el ai o 5. Despucs
del ai 0 5, se controla solo con unaradiografé de tfirax.
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TEMA 2. C¢ NCER DE PULMRNN

e Principa causa de muerte por clincer (31% en varonesy 26% en mujeres).
e Segundo cncer mi3s frecuente, tanto en hombres como en mujeres.
e MIfXimaincidenciaentrelos55y 65 al 0s.

Tiposde cl3ncer de pulmfin

Tipo histolfigico de tumor Fret(:;oe)ncia IEERCE wgﬂ)\gvmciaas
Adenocarcinoma (incluyendo variedad 32 17
bronquiloalveolar)*
Carcinoma escamoso* 29 15
Carcinoma microcéico (cglulas en avena, SCLC) 18 5
Carcinoma de c¢lulas grandes* 9 11
Carcinoide 1 83
Carcinomas sin especificar 11 No disponible
SCLC: small cell lung cancer, carcinoma pulmonar microcéico.
*Tambign denominados NSCLC: non-small cell lung cancer, carcinoma pulmonar no microcéico.

El adenocarcinoma es mi3s frecuente en mujeres, menores de 45 ai osy no fumadores. El carcinoma escamoso y €l
microcéico suelen ser de localizacifin central, mientras que el adenocarcinomay el carcinoma macrocéico se
localizan en la periferia

ETIOLOGEA: d riesgo relativo de clncer de pulmfin es 13 veces mayor en fumadores activosy 1,5 veces en
fumadores pasivos.
Otrosfactores deriesgo: toxinas ambientales como asbesto o arsgnico, radiaciones, fibrosis pulmonar, VIH.

CLENICA

o El clincer de pulmiin suele dar séhtomas cuando ya es de alto grado y esta avanzado, y la chance de curacifin
suele ser mi3s bgja.

e Séntomas de presentaciiin mi3s frecuentes:
" - Tos (50-75%)
" - Hemoptisis (25-50%)
" - Disnea (25%)
" - Dolor de pecho (20%)

e Tumores de localizacifin central: tos, hempotisis, sibilancias, estridor, disnea, neumonitis pos obstructiva.

e Tumores de localizacifin perifcrica: dolor, tos, disnea de causa restrictiva, absceso pulmonar.

e Por diseminacifin regional del tumor: obstruccifin traqueal, disfagia, ronquera, elevacifin del hemidiafragma,
generalmente producido por carcinoma escamoso. Se manifiesta como dolor (en el hombro), séndrome de
Horner y puede dar atrofia de mgsculos de la mano, disnea, Séndrome de Horner.

o Séndrome de Pancoast: es consecuencia de laextensifin local de un tumor localizado en el vertice pulmonar
gue afectaa octavo nervio cervica y al primero y segundo torficicos.

e Séndrome de vena cava superior.
e Taponamiento, arritmias o insuficiencia cardéca por extensifin pericl¥dicay cardéca.
e Derrame pleural.
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e Diseminacifin linf&ica por el pulmfin con hipoxemiay disnea.

o MTS extratorfiicas: cerebrales (cefalea, nlfuseasy dcficit neurolfigico), fiseas (mi3s frecuente de carficter
osteolédicas, dolor y fracturas patolfigicas), hepfdicas, invasifin de MO (citopenias o leucoeritroblastosis),
compresifin medular, suprarenales.

e Séndromes paraneopl (3sicos:

" " Fiebre, anorexia, caquexia, perdida de peso, inmunosupresifin.

" " Hipercalcemia: secrecifin ectfipica de PTH (carcinoma escamoso) e hipercal cemia por metf3stasis fiseas.

" " El carcinoma microcéico puede producir: SIHAD, secrecifin ectfipicade ACTH, sédrome de Eaton-

Lambert.

"~ " Periostitis, acropaquia.

"~ ' Séndromes neurolfigicos. neuropaté periferica, degeneraciiin cerebel osa subaguda, degeneracifin cortical,

olimiositis.

P * Tromboflebitis venosa migratoria, endocarditis trombfitica no bacteriana, CID, anemia.
DIAGNRNSTICO: ante la presencia de signos y sétomas sugestivos de cncer de pulmfin se debe obtener
diagnfistico histolfigico con alguno de |os siguientes mgtodos: biopsia transbronquial; biopsia ganglionar por
mediastinoscopés; biopsia percutlnea de adenopaté o de lesifin pleural, con agujafinadirigidapor TC o
toracocentesis para bgsgueda de cclulas tumorales. En los tumores centrales biopsia por broncoscopéay en lo
perifcricos puncifin guiada por TC.

RECORDAR: laTC detfirax de bajaradiacifin es gtil para el rastreo cfincer de pulmfin en pacientes de alto riesgo.

ESTADIFICACINN
Clncer de pulmfin no microcéico
Al momento del diagnfistico el 33% de |os pacientes presenta M TS a distancia.

Estadificacifin del cf3ncer de pulmfin

Estadé® Descripcifin TNM Supervivenciaalosb5 ai 0s
Estadé® Estadé quir gr gico-
clénico patolfigico
IA IA1: T1a(mi) NOMO/T1a 61 67
NO MO
IA2: TIb NOMO
IA3: TIc NOMO
T1B: T2aNO MO
IB T2aNOMO 38 57
1A T2b NOMO 34 55
1B TlacN1MO 24 39
T2aN1 MO
T2b N1 MO
T3NOMO 22 38
1A T1lac,N2MO 13 23
T2aobN2MO
T3N1MO 9 25
T4 NOMO
T4AN1 MO

231




B Tla-cN3MO <3
T2aobN3MO
T3N2MO
T4N2MO <5
Inc T3N3MO
T4N3 MO
IV A: Cuaquier T cualquier N Cualquier T cualquier N <1
M1a/M1b M1la/M1b
IV B Cualquier T cualquier N
Mlc

Descripcifin del estadio tumoral (T)

TO: sin evidencia de tumor primario

TX: tumor primario que no puede ser evaluado, o tumor certificado por la presencia de cglulas malignasen e
esputo o lavado bronquial pero no visualizado por imf3genes o broncoscopéa.

TIS: carcinomain situ.

T1: tumor de menos de 3 cm en su diffmetro mayor, rodeado por pulmfin o pleuravisceral, sin evidencia
broncosciipica de invasifin mf3s proximal del bronquio lobar (no en bronquio principal).

T1a(mi): adenocarcinoma méimamente invasivo

T1la tumor ~1cm diffmetro

T1b: tumor >1 cm pero —2cm de diffmetro

T1c: tumor >2cm pero ~3cm

T2: tumor con cuaquiera de los siguientes. mf3s de 3 cm de difdmetro mayor; compromiso de bronquio
principal, amfis de 2 cm distales de la caring; invasifin de la pleura viscera; asociado con atelectasia o
neumonitis obstructiva, extendido hasta el hilio pero que no compromete al pulmfin entero.

T2a tumor > 3 cm pero <4 cm

T2b tumor >4cm pero <5cm

T3: tumor >5 cm pero 7 cm o asociado con nfidulos en el mismo Ifibulo, 0 que invade pared torfica
(incluye pleura parietal y sulcus), nervio frenico, pericardio parietal.

T4: tumor > 7 cm 0 asociado a otra tumoracifin en otro lobulo ipsilateral o invade diafragma, mediatino,

corazfin, grandes vasos, traguea, nervio laringeo recurrente, esofago, cuerpos vertebralesy carina o tumor con
derrame pleural o pericxrdico maligno.

Descripcifin del compromiso de los ganglios linf3ticos (N)

NX: no es posible evaluar los ganglios linf(&icos.
NO: no existen MTS en ganglios linff&icos regionales.

N1: MTSenlosganglioslinff¥icos hiliaresipsilaterales, peribronquiaes o hiliaresy ganglios linf(¥icos
intrapulmonares, infiltrados de manera directa por el tumor primario.

N2: MTS en ganglios linff¥icos mediastinales ipsilaterales o subcarinales.

N3: MTS ganglios linf(icos mediastinal es contralaterales, hiliares contralaterales, escaleno ipsilateral o
contralateral, o supraclavicular ipsilateral o contralateral.

Descripcifin delasM TS a distancia (M)

e MX: no sepuede evaluar lapresenciade MTS.

e MO: sSnMTS.
e M1: MTS.

M1a: nfidulos en Ifibulo contralateral, tumor con nfidul os pleurales o derrame pleural o pericf¥dico.
M1b: MTS gnica en firganos extrator(iicos.
M1c: MTS mgltiples en uno o mi3s firganos extrator(icicos.

C¢ NCER DE PULMRNN MICROCETICO
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e Carcinoma microcéico limitado (30%): confinado a un hemitfirax y ganglios linf(&icos regionales
(mediastinales, hiliares contralaterales y supraclaviculares). Tambign incluye e compromiso del nervio
laréhgeo recurrente y obstruccifin de vena cava superior. Existe la posibilidad de que el tumor seaincluido en
un campo de radiacifin tolerable.

e Carcinoma microcéico avanzado (70%): excede |os |émites del carcinoma microcéico limitado. Seincluye
tambicn a taponamiento pericl¥dico, derrame pleural maligno y el compromiso parengquimatoso bilateral. En
este estadio, ladosis de RT necesaria paralograr la curacifin no estolerable.

PROCEDIMIENTOS GENERALES DE ESTADIFICACINN

e TCdetfirax y PET paradeterminar tamai o, compromiso ganglionar y pleural.

o Fibrobroncoscopia con toma de biopsia.

¢ Biopsiatranstorfiica

e TC de abdomen paraevaluar MTS heplicas o suprarrenales, con posterior puncifin-aspiracifin con aguja fina.
o Mediastinoscopia o toracotomé para certificar la presencia de MTS ganglionares.

o RNM de encgfalo o gammagrafé fisea ante sétomas sugestivos, excepto en SCLC, que siempre se debe
realizar RNM de SNC.

EXTIRPABILIDAD Y OPERABILIDAD

Las contraindicaciones en el NSCLC paralacirugé& curativao RT como @nico tratamiento son: MTS extrator(iicas,
séhdrome de vena cava superior, parffisis de cuerda vocal, parfdisis del frgnico, derrame pleural maligno,
taponamiento cardiaco, tumor situado a menos de 2 cm de la carina, MTS en € pulmfin contralateral, tumor
endobronquial bilateral, MTS en ganglios supraclaviculares, compromiso del tronco principal de laarteria pulmonar.
Tambicn son contraindicaciones para realizar reseccifin del tumor: IAM en los gltimos 3 meses. VEF; menorde 1L,
retencifin de CO,, DLCO menor del 40% e HTP grave.

C¢ NCER DE PULMNN NO MICROCETICO

NSL C estadios| y 11

El tratamiento de eleccifin es lareseccifin de lalesifin por medio de lalobectomé. Debe realizarse una
neumonectomé en tumores que abarcan maltiples Ifibul os o estln en una zona muy central. En personas con reserva
pulmonar insuficiente y lesiones pequei as perifcricas se realizala extirpacifin cuneiforme y segmentectoméa.
Tambicn seindica QT complementariaen estadio |1. Clasificacifin molecular para quimioterapia dirigida: mutacifin
EGFR (erlotinib, gefitinib,afatinib); ALK: crizotinib; BRAF, HER2.

i -catenin, DDR2, y MEK 1: laexpresifin de predice respuesta ainmunoterapia. La supervivenciaab ai oses del 60 a
80% si es NO. En caso de ser N1, la supervivencia disminuye a 50%. En pacientes que rechazan la cirugé o que no
son candidatos ala extirpacifin se podrf3realizar RT con intento curativo, que tiene unatasa de supervivencia de
20%.

En el tumor de Pancoast o del surco superior serealiza RT y extirpacifin quirgrgica.

NSLC estadio 11

L os pacientes con estadé |V son tratados general mente con terapia sistgmica. Esta terapia debe ser elegida teniendo
en cuenta mutaciones especdicas del tumor, paraelegir € flrmaco mi3sindicado. Pacientes con estadé |V basado en
una metstasis sola pueden beneficiarse con su reseccifin, ademf3s del tratamiento del tumor primario.

o E Il A: reseccifin quirgrgica.
o EIll A: reseccifin quirgrgicay QT preoperatoria o posoperatoria; 0 QT y RT.
o EIll B sinderramepleural: QT y RT.

NSCL C diseminado

L os pacientes con estadé |V son tratados generalmente con terapia sistgmica, que es elegidateniendo en cuenta
mutaciones especéicas del tumor, para elegir e flrmaco mf3s indicado. Pacientes con estadé 1V basado en una
met(3stasis sola pueden beneficiarse con la reseccifin, ademf3s del tratamiento del tumor primario.
Lasupervivenciaes de 4 a6 meses. El tratamiento escon QT y RT. LaRT estRindicada en casos de obstruccifin
bronquia con neumonitis, hemoptisis, obstruccifin de véas respiratorias superiores o de vena cava superior,
compresifin enceffdica o de medulaespinal o MTS dolorosas en hueso o en encgfalo.
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FACTORES PRONNSTICOS: performance status, séhtomas, mutaciones (EGFR/ALK).
C¢ NCER DE PULMNN MICROCETICO

Sin tratamiento tiene una supervivencia de 12 semanas, en tanto que con la QT es de 18 meses. Se puede utilizar RT
y QT concurrente.
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TEMA 3. C¢, NCER DE MAMA

EPIDEMIOL OGEA: esel clncer mi3s frecuente en las mujeres. Es la segunda causa de muerte por cincer y la causa
mi3s frecuente de muerte en mujeres de entre 40 y 59 ai os.

FACTORESDE RIESGO

Aumenta con laedad y se duplica cada 10 ai os a partir de la menopausia.
Predisposicifin genctica: mutaciin BRCA 1y BRCA 2.
Antecedente familiar de clincer de mama o cfincer de ovario.

Exposicifin prolongada a estriigenos. menarca temprana, menopausia tardé, nuliparidad o paridad tardés,
terapia de reemplazo hormonal, mujeres que no amamantaron.

- Lesiones benignas: hiperplasiaductal o lobulillar con atipéss.
o Tegjido mamario mamogr(¥icamente denso 1 75% de la mama aumenta 5 veces €l riesgo de desarrollar clincer.

HERRAMIENTASDE RASTREO EN POBLACINN ASINTOMATICA

o Autoexamen mamario: no hay evidencia gque su implementacifin se asocie con la disminucifin de la mortalidad.

o Mamografé&: beneficio en cuanto alareduccifin de mortalidad en mayores de 50 ai os. Lafrecuencia con la
gue debe realizarse no estf3 establecida, se recomienda el control anual o bianual. En pacientes de alto riesgo
por antecedente familiar, se recomiendainiciar 5 a 10 ai os antes del caso mf3s temprano, en pacientes con
mutacifin BCRA 1y 2, iniciar alos 25 ai os.

o RNM: superior amamografé en mujeres de alto riesgo o priitesis mamaria.
FORMAS DE PRESENTACINN

e Mamografé positiva realizada por rastreo: completar eval uacifin diagnfistica.
e Tumor palpable o secrecifin sanguinolenta por pezfin.

o Enfermedad de Paget (clincer ductal que invade la epidermis del pezfin). Se presenta como eccema del pezfin,
unilateral, con secrecifin, asociada a masa palpable o no.

e Clncer inflamatorio (invasifin tumoral de los vasos linff¥icos de la dermis). Eritema cutf3neo con edema (piel
de naranja). Muy mal pronfistico.

e Clncer oculto: adenopatéa axilar cuya histologé es sugestiva de clincer mamario, pero sin evidencia clénica ni
radiolfigica de lesifin en lamama.

e MTSadistancia: evaluacifin de secundarismo de primario desconocido.

SITIOSM¢ SFRECUENTESDE MTSA DISTANCIA: hueso 50% (centellograma, TC); pulmfin 35% (Rx o TC
detirax); hégado 20% (ecografé abdominal); SNC 6%; piel 4%.

DIAGNNSTICO: en poblacifin sintomf¥ica o con evidencia de enfermedad en estudios de rastreo se debe
caracterizar el hallazgo con imfigenesy definir lanecesidad y forma mf3s adecuada de obtener una biopsia:

o Masa palpable en paciente menor de 30 ai os. observar por posible resoluciiin en 1 a 2 ciclos menstruales. Si
continua considerar ecograféa o puncifin con aguja fina.

e Masa papabley mujer mayor de 30 ai 0s: ecograféa
e Mujer menor de 30 ai 0sy masa sin cambios. ecograféa. Aspiracifin si no es un quiste simple.

e Mujer mayor de 30 0 masa sfilida en ecograféa o aspirado sanguinolento o recurrencia: mamograféa (en busca
de otras lesiones) y biopsia con agujafina o core-mammotone. Si claramente maligna, realizar biopsia
excisional.

o Mamograféa sospechosay examen fé&ico normal: biopsia estereotf¥ica.
ESTADIFICACINN: puntos clave a determinar

e Tamai o del tumor einvasifin de pared y ganglios (es € principal factor pronfistico).
e Tipo histolfigico: carcinomain situ o carcinomainfiltrante.

o Marcadores:. receptores de estriigenos (RE), receptores de progesterona (RP) y HER 2 neu (en variedad
invasiva), Ki-67 (es una proteéha nuclear asociada ala proliferacifin celular).
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Estadificacifin del cncer de mama
ESTADIO CARACTERESTICAS DESCRIPCINN SUPERVIVENCIA A LOS5
Al OS (%)
| Tumor menor oigual a2 cm Quirgrgico 90

1A Tumor mayor de 2 cm o N axilares 80
miiviles

11B Tumor mayor de 5 cm. 65

A Ganglios mamarios internos o Locamente 50
axilaresfijos avanzado

1B Extensifin directaala pared torfcica No quirgrgico 45
olapie curativo

lnc Gangliosinfraclaviculares o 40
supraclaviculares

v MTS adistancia Metast(¥ico 15

TRATAMIENTO

Control local

Cirugé&: tratamiento de eleccifin al momento del diagnfistico. El objetivo es |la reseccifin completa del tumor con
mf¥genes negativos y completar estadificacifin axilar (biopsia de ganglio centinela previo avaciamiento axilar si la
axila no impresiona comprometida cléicamente). Alternativas quirgrgicas:

o Tumorectomés, mastectoméa parcial o cuadrantectoméa para preservar el seno. ldealmente margen de 1 cm.
Contraindicaciones: enfermedad multicgntrica, antecedente de RT o imposibilidad de realizar RT afuturo,
embarazo (primero o segundo trimestre), tumor mayor de 5 cm, seno pequei o.

o Mastectomé: contraindicaciones para cirugé conservadora.

o RT: tratamiento adyuvante. Indicada siempre despucs de cirugé conservadora.
Post-mastectoméa en pacientes con 4 o mf3s ganglios positivos o tumor mayor de 5 cm o mi¥rgenes positivos.
Disminuye larecurrencialocal y prolongala supervivencia.

Tratamiento sistgmico

e QT: como tratamiento adyuvante o neoadyuvante.

e Her 2 neu negativo: doxorrubicinay ciclofosfamida (asociados a paclitaxel o no). Efectos adversos:
cardiotoxicidad por antraciclinas.

e Her 2 neu positivo: doxorrubicina, ciclofosfamida, paclitaxel y trastuzumab (aumenta la supervivencia pero
tambicn la cardiotoxicidad por antraciclinas).

e Hormonoterapia: en pacientes con receptores para estriigenos y progesterona positivos:
"~ * Tamoxifeno: antagonista de receptores estroggnicos de lamama, agonista en hueso y endometrio. Se
asocia con menor recurrencia, tanto en mujeres premenopfiusicas como en posmenoplusicas y disminuye la
mortalidad en posmenoplfiusicas. Aumento del riesgo de cfihcer de endometrio, TEPy TVP.
" " Inhibidores de |a aromatasa (anastrazol, letrozol, exemestano): en las mujeres posmenopliusicas |os
estrfigenos circulantes se producen por la aromatizacifin perifcrica. El uso de estos firmacos en este grupo de
mujeres con enfermedad temprana reduce la recurrencia comparado con tamoxifeno.
© ' Segunda lénea: antiestriigenos puros (fulverest), en pacientes posmenoplusicas.

Resumen del tratamiento segen e estadio tumoral
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Lobulillar in situ

Control expectante o mastectomé bilateral profilctica (controvertido).

Ductal insitu Cirug& (mastectomén) o (tumorectomé& + RT) ~ quimioprevencifin.

11 Cirugé&a + RT + QT adyuvante (ver HER2 neu) + HT (si RE y RP positivos).

Il QT neoadyuvante, luego cirugéa+ RT ~— QT(ver HER 2 neu) + HT(RE y RP positivos).
\Y QT ~HT.

HT: hormonoterapia; RE: receptores de estriigenos; RP: receptores de progesterona

237




TEMA 4. C¢, NCER GINECOLNGICO

Tumor es ginecolfigicos
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CRncer devulva CRncer decuello CRncer de endometrio CRncer deovario
uterino
Epidemiologa | 3-5% de - Es el clncer - Segundo cfncer - Constituye la
tumores genital mi3s genital mi3s frecuente, primer causa de
malignos frecuente, € (primero en paéses muerte por clincer
ginecolfigicos. segundo entre los desarrollados). ginecolfigico.
- M3 del 50% ginecolfigicos - Edad promedio & - Edad promedio d
en mujeres de despugs del de momento del momento del
60-79 ai os. mama. diagnfistico: 55-65 diagnfistico: 62
- Edad promedio ai os. ai os.
al momento del
diagnfistico: 47
al os.
Clasificacifin - Carcinoma - Carcinoma - Tipo | (80-90%): Carcinoma
€scamoso epidermoide antecedente de epitelial (65%):
(85%) (85%) tratamiento con - Seroso papilar
- Melanoma - estriigenos, ausencia de (65%)
(6%) Adenocarcinoma atrofia, premenopfusica - Mucinoso (20%)
- Carcinoma (13%). Menor 0 posmenoplusica. - Endometroide
basocelular supervivencia Tipos. endometroide, (2%)
- Sarcoma adenoacantoma, - Cclulas claras
- Enfermedad secretorio. - Tumor de
de Paget - Tipo 11 (10-20%): sin Brenner
Clasificacifin antecedente de Germinales (25%)
VIN paracada tratamiento el mfisfrecuente es
uno. estroggnico, atrofia, el disgerminoma,
postmenopausia tardég, luego el teratoma
mayores de 70 & 0s. Estromales (6%)
Tipos. endometroide
G83, seroso papilar,
cclulas claras.
Etiologéa Infeccifin Infeccifin (ETS) -DBT - Exposicifin
granulomatosa, por HPV 16, 18 -HTA prolongada a
HSV, HPV, (70%), menor - Obesidad. estrfigenos.
HTA, obesidad, proporcifin 31, - Exposicifin - Infertilidad,
DBT, I&uen 45, prolongada a - SmelLynchy
escleroso. Cofactor: TBQ estriigenos. BCRA1
Clanica Prurito vulvar, Ginecorragia, Metrorragia, piometra, Dolor, distensifin
linfadenopatéas sinusorragia, por dolor cfilico. Alta abdominal y
inguinales extensifin local: sospechaen constipacifin.
(70% séhtomas urinarios metrorragia Séndrome de
enfermedad en 0 cambio del posmenopausia Meigs: ascitis,
|abios). hrbito tumor, hidrotfirax.
evacuatorio.
Dispareunia.
Fetidez de flujo
vaginal
legpizlico Biopsiaen e - Citologé&a: PAP - Ecograféa - Ecograféa
centro (en - Colposcop& transvaginal. transvaginal.
periferia puede - Biospia - Biopsiade - Antéggeno Ca 125




ser unalesifin endometrio - El diagnfistico
preneopl3sica) suele reaizarse en
estadios avanzados.
Estadificaciin | 0. | (<2 ESTADIO 0: I confinado al cuerpo I: limitado alos
cm)y Il (>2 carcinomain situ. uterino. ovarios.
cm): vulvay I: limitado cuello IA: compromete menos IA 1: clPpsulasin
pering. (supervivencia de lamitad interna del COMPromiso.
I11: uretra 80-100%). miometrio. IB: limitado a
distal, vagina IAL: IB: compromiso de mf3s ambos ovarios.
ylo ano, ganglio (microinvasor) de lamitad externa del IC: ascitis con
unilateral. espesor 3 mm, miometrio. cclulas malignas,
IV: veiga, extensifin —7 Ell: invade estroma tumor en la
recto, tercio mm. cervical, pero no se superficie del
superior dela IA2: 3-5mm extiende mi3s al3 del ovario o cf¥psula
uretra, huesos espesor, gtero. rota
de pelvis, extensifin /mm o Elll: diseminacifin Il: extensifin a
vejiga, mucosa embolias local y/o regional. pelvis.
rectal, ganglios microvasculares. I11A: invade laserosa I1A: extensifin al
bilaterales o IB Lesiones del cuerpo uterino y/o gtero y/o trompas.
MTSa visibles anexos, citologéa [1B: extensifin a
distancia. IB1: —4cm. positiva. otros tejidos
Supervivencia IB2: >4 cm I11B: invade vaginay/o pclvicoslIC, 1A o
general a5 ai os (bulky). parametrios. I1B + ascitis con
70%. [1: invade mf3s I1IC: MTSaganglios. cclulas malignas.
aldel gtero E IV A:invadeveiga [11: extensifin
(supervivencia y/o mucosaintestinal. abdominal.
60%) IVB MTS adistancia, [11A: sin tumor
1A infiltralos incluyendo MTS macroscfipico pero
dostercios intraabdominales y/o con implantes
superiores de la ganglios linfl¥icos microscfipicos en la
vagina. inguinales. cavidad abdominal,
1B lIA+; ganglios linf(icos
invasifin negativos.
parametrial. [11B: tumor
Ii: residual <2m
(supervivencia Ganglios negativos
30%) extensifin a Gl -.
pared pelviana I1C: tumor
ylo tercio inferior residual >2 cm,
delavaginay/o ganglios linf(icos
hidronefrosis. RP o inguinaes
IA: invade positivos.
tercio inferior de IV: MTSa
lavagina distancia
I1IB: invade Supervivenciaa s
tercio inferior de ai os: | 80-100%,
lavagina, [1-111a30-40%, I11b
parametriosy 20%, Il1c-1V 5%.
pared pelviana o
hidronefrosis.
IV:
(supervivencia
7%)
IV A: extensifin
local avejigao
recto, o gangliosa
distancia
IVB: MTSa
distancia
RSSO 11 1o v T3: E 0: conizacifin El Ay B: AHT El'y Ell:
quirgrgico. Si El Alydeseode extrafascial. anexohisterectoméa
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existe
compromiso
ganglionar, RT.
Enfermedad
avanzada:
cirugé, RTy
QT.

fertilidad:
conizacifiny HT
post parto u HT
directamente.

E | A2 con deseos
defertilidad:
traquel ectomé
radical y luego
HT o

hi sterectoméa.

E | B1: cirugéade
Werthein Meigs
(Piver I11), s
factores deriesgo
RT + QT
(CDDP).

El B2
neoadyuvancia +
cirugéade
Werthein Meigs +
adyuvancia

E 1l A: cirugéade
Werthein Meigs.
EllBaEIV A:
QT +RT.

EIV B:
tratamiento
paiativo o QT +
cirugéasi MTS
gnica

Elcy Il: cirugéade
Werthein-Meigs con
RT-braguiterapia.
Ellly1V: QT y HT con
medroxiprogesterona.

total |
omentectomés-
linfadenectoméa
pelvéanay
lumboafirtica.
Estadios |a, Ib no
requieren
tratamiento
adyuvante

Ellly EIV:
citorreduccifin
(Aptima 33%) + QT
adyuvante (primera
|éhea CBDP +
paclitaxel).
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TEMA 5. C¢ NCER DE VEJIGA

EPIDEMIOL OGEA: es el segundo tumor urolfigico en frecuencia luego del de pristata; es mis frecuente en
hombres, con unarelacifin 3 a1, y generamente se presenta en mayores de 50 &l 0s.

FACTORESDE RIESGO

TBQ (10 veces).

Procesos obstructivos crfinicos.

Infecciones crfinicas.

e HPV.

Consumo de ciclamatos o trabajo con productos con anilina.
Ingesta excesiva de t¢ o cafc.

El 90% son carcinomas transicionales, el 8%, escamososy € resto, adenocarcinomas. M acroscfipicamente son lesiones
exoféicas, el 3% coexiste con tumores de la véa excretora. La malignidad se define por el grado de atipé celular (bajo o
alto grado).

CLENICA: lamanifestacifin mRs frecuente es |a hematuria macrosciipica, a veces con coligulos (rasgo distintivo de
hematuria no glomerular). Tambicn puede dar sétomas irritativos, (tumoresin situ o infiltrantes) como polaguiuriay
urgenciamiccional. S afecta a un urcter genera uroectasia; S compromete los dos urcteres, causa IR y anuria
obstructiva. EI compromiso del cuello vesical puede generar retencifin aguda de orina.

DIAGNNSTICO

1. Laboratorio: anemiae IR (poco frecuentes).

2. Ecografé: sensibilidad del 80%. La ecografé abdominal permite distinguir masas renaes, hidronefrosisy
visualizar defectos de llenado intraluminal en lavejiga,

3. Urograma excretor: puede mostrar fallas de relleno o uronefrosis (en desuso).

4. Cistoscopé&: permite observar las lesiones en formadirectay tomar biopsias. Se debe realizar ante toda
hematuria macroscfipica sin antecedente de traumati smo.

5. PAPen orina: gtil como m¢todo complementario cuando |os otros mgtodos no permiten realizar diagnfistico.
No permite definir lalocalizacifin del tumor y el resultado negativo no descarta enfermedad (baja
sensibilidad).

6. TC de abdomeny pelvis con contraste EV: se solicita cuando la anatoméa patolfigicade laRTU de vejiga
informainvasifin del masculo detrusor.

7. Centellograma fiseo corporal total: ante dolor fiseo o calcemia elevada.

8. Rx detfirax: paralaestadificacifin.

9. Mapeo vesical: obtencifin de muestras vesicales aleatorias por RTU ante hematuria persistente sin diagnfistico.

ESTADIFICACINN (TNM)

Ta: Tumores exoféicos papilares recurrentes benignos no invasivos.

T1: Tumor que invade la submucosa.

T2: Invasifin de lamuscular (T 2a: mitad interna. T 2b: mitad externa).

T3: Invasifin de lagrasa perivesical (T 3a: microscfipicamente, T 3b: macroscfipicamente).

T4: Invasifin de estructuras vecinas. (T 4a: priistata, atero, vagina; T 4b: pared pelviana, pared abdominal).
N1: Compromiso de un solo ganglio Iéf(ico de la cadenailio-obturatriz. Compromiso de varios ganglios
hipogf3stricos, obturadores, presacros.

M1: MTS.

TRATAMIENTO
Ciruga

e RTU: permite obtener el diagnfistico anatomopatolfigico y determinala conducta posterior segen la presencia
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o no deinfiltracifin de la capamuscular y €l grado celular.
e Tumor de bagjo grado: se puede controlar con urocistofibroscopia, conducta expectante.

e Carcinomain situ, alto grado o T1: tratamiento endocavitario con BCG o mitomicina, una aplicacifin semanal
por 6 ciclos, reduce las recidivas en un 20%. Complicaciones: cistitis, hemorragia, becegedis, fiebre,
leucopenia

e T2: cistectoméaradical.

e RTU asociadaaRT o QT adyuvante: en tumores avanzados y pacientes con alto riesgo quirgrgico, yaque
tiene baja tasa de respuesta y muchos efectos adversos. Generalmente se utiliza cisplatino combinado con
gemcitabine, 6 ciclos en total 0 4 ciclos como adyuvancia.

Seguimiento: durante el primer ai 0 cada tres meses con ecografé, PAPy cistoscopé.

Sospecha de tumor vesical

' '
Sintomas v Hallazgo en estudio
irritativos Hematuria por imagenes

T

*  Eccgrafia y =
urograma
excretor N
Opcional
v PAP o BTA
Cistoscapla
T
Tumer de vejiga
v i L
Sospecha RTU factible. RTU no factible o
deTis Palpacién abdominal tumaor inaccesible
L A L
RTU Invasiva Cirugia
Biopsia fria cle ¥
RTU completa Tonas RTU completa o
fraccionada, sospechosas midxima citoreduccidn
hiopsia fria de fraccionada. Biopsia
Zonas - Superficial = | fria de zonas

sospechosas sospechosas

PAP: papanicolaou, T is: tumor in situ, RTU: reseccifin transuretral
Algoritmo: abordaje del c3ncer devejiga
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TEMA 6. C¢, NCER DE PRNSTATA Y TESTECULO

C¢ NCER DE TESTECULO
CLASIFICACINN HISTOLNGICA

o Tumores de cglulas germinales (95%):
" - seminomatosos (seminoma téico, seminoma anapl3sico y seminoma espermatocéico)
" - no seminomatosos (carcinoma embrionario, teratoma, coriocarcinomay tumor del saco vitelino).

o Tumores no germinales (5%): tumores del estroma (tumor de Leydig, tumor de Scrtoli y gonadoblastoma),
linfomas primarios o secundarios, gonadoblastomas, MTSy otros.

EPIDEMIOL OGEA: es el tumor sfilido mfs frecuente en hombres de 15 a 35 &i 0s. En los mfs jfivenes, €
seminoma es el mf3s frecuente mientras que en los mayores de 50 ai os, € linfoma es el mi3s coman. Representa el
1% de todos los cfnceres en hombres

FACTORESDE RIESGO: criptorquidia (riesgo para ambos testé&ul os), tumor contralateral, atrofia, Séhdrome de
Klinefelter y antecedentes familiares.

CLENICA

o Tumor indoloro (presentacifin mf3s frecuente)

Dolor o inflamacifin

o Secrecifin uretral

o Ginecomastias produce BhCG

o Diseminacifin adistancia: lumbalgia (MTS retroperitoneal es), tos, disnea, dolor fiseo y adenopatéss entre otras.

DIAGNRNSTICO: examen escrotal, ecografé testicular y marcadores tumorales. Eventualmente RNM con
gadolinio.

Diagnfistico diferencial: orquiepididimitis, torsifin del cordfin espermfdico, hidrocele, hematoma, herniay
espermatocele.

Diagnfistico histolfigico: orquiectomé& inguina radica (diagnosticay terapcutica).

ESTADIFICACINN: TC de tfirax, abdomen y pelvis para evaluar compromiso ganglionar.
Marcadorestumorales: el 30% presenta marcadores negativos al momento del diagnfistico. BhCG (seminomay
coriocarcinoma), AFP (carcinomaembrionario y tumor del saco vitelino) y LDH (sensible pero poco especéico). El
seminoma nunca produce AFP. Tienen utilidad diagnfistica, pronfisticay para el seguimiento.

Seminoma con AFP elevada se considera tumor de cglulas germinales mixto y estos son tratados como tumores no
Seminomatosos.

TRATAMIENTO: depende del estadio y la histologé. En estadios iniciales, curacifin en el 90%. Con fines
terapcuticos, los tumores germinales se dividen en seminomas purosy tumores no seminomatosos. El tratamiento
inicial de todos los tumores de testéulo excepto el linfomay lasMTS, es la orquiectomé inguinal radical.
Enfermedad de alto riesgo: QT combinada 3 ciclos de bleomicina, etopfisido y cisplatino (BEP). Se reservaun
cuarto ciclo para pacientes con alteraciones pulmonares, ateracifin de lafuncifin renal 0 > 50 ai os.

Enfermedad de riesgo intermedio: 4 ciclos de BEP. Alternativo: etopfisido, ifosfamiday cisplatino (para pacientes
con mayor riesgo de lesifin pulmonar por bleomicina).

RECORDAR: €l abordaje del testéculo siempre es por véainguinal. El seminoma es radiosensible, por 1o que en estadios
tempranos se puede tratar con RT. En estadios avanzados, QT con cisplatino, etopfisido y bleomicina. Cuidados en
pacientes jfivenes. criopreservacifin y seguimiento de la funcifin pulmonar por ateraciones secundarias a la bleomicina

CANCER DE PRNSTATA
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EPIDEMIOL OGEA: es e segundo ciincer mfs frecuente en hombres y la segunda causa de muerte por clincer en
nuestro paés. M3 del 70% de los hombres a partir de los 80 ai os lo presentan, aunque solo uno cada ocho pacientes
fallecerf3 por esta causa.

FACTORESDE RIESGO: edad, raza negra, antecedentes familiares.

CLENICA: lamayoréa asienta en la zona perifcrica de la glndula, por los que |os sétomas obstructivos suelen ser
tardés, a diferencia de o que ocurre en la HPB, aunque son indistinguibles de los de esta enfermedad. Puede
manifestarse como dificultad para orinar, tenesmo vesical, polaquiuria, RAO, ITU arepeticifin, IRC posobstructiva.
Cada vez m(3s pacientes son diagnosticados en estadio asintomfico por elevacifin del PSA.

Las MTS mf3s frecuentes son las fiseas, y tienen comportamiento osteobl (3stico.

DIAGNNSTICO

1. Tacto rectal: fundamental en la evaluaciiin prost¥ica. Las lesiones malignas suelen ser nodulares, de dureza
pctrea, irregulares.

2. Imfgenes: la ecograféa transrectal es el mctodo de estudio inicia. Permite evaluar el compromiso local y guiar
latoma de biopsia. Generalmente se observa como un niidulo hipoecoggnico. LaTC y laRNM son gtiles para
laestadificacifin. Si se sospecha MTS se debe realizar centellografé.

3. PSA: esespecdico de laglfndula, pero puede aumentar en procesos benignos como prostatitis o HPB. No se
incrementa con el tacto, pero sécon labiopsia. No es diagnfistico, es gtil para el seguimiento. Los valores
mIXimos varéan segan larazay la edad, pero los mayores de 10 ng/mL son sugestivos de malignidad. No se ha
demostrado que larelacifin PSA libre/total u otras variantes sean mf3s gtiles que el PSA total en la priictica
clénica

4. Anatomé patolfigica: mf3s del 95% son adenocarcinomas, generalmente multifocales (otros: carcinomade
cclulas trasicionales, carcinosarcoma, carcinoma, linfoma o sarcoma).

Laagresividad histolfigica, que tiene valor pronfistico, se expresa en la escala de Gleason que incluye e patriin de
crecimiento y el grado de diferenciacifin: uno a cinco puntos para cada variable, puede dar valores de 2 a 10, en
orden creciente de malignidad.

Escala de Gleason

Gleason 2, 3y 4. tumor de bajo grado bien diferenciado
Gleason 5, 6 0 7: tumor moderadamente diferenciado (Gleason 7:4+3 peor pronfistico que 3+4).
Gleason 8, 9 0 10: se considera tumor poco diferenciado y de alto grado de agresividad.

ESTADIFICACINN: seutilizael sistema TNM, sumado al puntaje de Gleason, el PSA, laedad y la condicifin
clénica o comorbilidades del paciente.

TNM

T1: tumor no palpable ni visible con imigenes

T1la Como hallazgo, de extensifin menor igual a 5% del tejido resecado.

T1b: Como hallazgo, de extensifin mayor del 5 % del tejido resecado.

T1c: Identificado mediante puncifin biopsia

T2: Tumor confinado alapriistata

T2a: El tumor abarcalamitad del Ifibulo 0 menos.

T2b: El tumor abarca mf3s de lamitad de un Ifibulo pero no ambos Ifibul os.

T2c: El tumor abarca ambos Ifibulos.

T3: Tumor que se extiende a travcs de la capsula o invade veséul as seminales

T3a Extensifin extracapsular unilatera o bilateral

T3b: Tumor que invade las veséulas seminales

T4 Invasifin que excede la priistatay veséeulas seminales

N1: Compromiso de ganglios regionales

M1: MTS en ganglios no regionales, fiseas, u otros sitios (g, b y ¢ respectivamente).

I |
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Estadios seggn € TNM
Estadio TNM PSA Gleason
I T1-T2aNO MO <10 <6
A T1-T2a0T2b NOMO <20 <oigua a7
1B T1-T2c NOMO >20 >8
i T3a0T3b Indistinto Indistinto
v T4 ocualquier TN1M1 Indistinto Indistinto

Laenfermedad |localizada es de muy bajo riesgo: es la enfermedad detectada por biopsia debido ala elevacifin del
PSA, sin alteraciones en tacto rectal ni en imfgenes: Gleason menor de 6, PSA menor de 10.
Enfermedad de bajo riesgo: limitada a un Ifibulo de la priistata.

TRATAMIENTO: cirugé& asociada o no a RT, linfadenectomé opcional . Segen |a histologéa se vuelve a estadificar
y se plantean nuevas opciones terapguticas. En pacientes ancianos, la vigilancia activa es una alternativa aceptable.
En enfermedad metast(3sica estaindicadalaHT, ya sea quirgrgica (orquiectoméa bilateral) o farmacolfigica: agonistas
GNRH (leuprolide), bloqueantes de receptores androggnicos (bicalutamida, ciproterona). Hasta el momento la QT no
es eficaz para el tratamiento del clincer de priistata. Las MTS pueden ser tratadas con RT.
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TEMA 7. C¢ NCER DE COLON

EPIDEMIOL OGEA: es e segundo clncer mis frecuente en Argentina (11,8% del total de casos), y eslasegunda
causa de muerte por cfincer.

ETIOLOGEA: 70% esporfdicos, 25% familiar y 5% hereditario.
FACTORESDE RIESGO

o Edad: laincidencia aumenta significativamente a partir de los 40 ai os, presentfindose en el 90% de |os casos
despugs de los 50 @l os.

e Sexo: los hombres tienen un riesgo ligeramente mayor de desarrollar clincer colorrectal que las mujeres.
o Raza: las personas de raza negratienen las tasas mi3s atas de clincer colorrectal esporfidico.
o Radiacifin abdominal.

o Séndromes hereditarios de CCR: PAF y Séhdrome de Lynch son los mi3s frecuentes, representando gnicamente
el 5% de los casos de CCR.

¢ Antecedente familiar o personal de casos esporfidicos de CCR o piilipos adenomatosos incrementa €l riesgo
entre 2y 3 veces.

o EEI: lacaolitis ulcerosa extensa aumenta el riesgo 5 a 15 veces respecto a la poblacifin general. La enfermedad
de Crohn tambic¢n estaré asociada con mayor riesgo.

e Otros FR: sedentarismo, consumo de carne roja, obesidad, TBQ, OH, irradiacifin abdominal

Factor es protectores. actividad féicaregular y fibras, consumo de vegetales y frutas, comple os multivitaménicos
con fxido fflico, suplementos de calcio.

CLENICA

e Colon derecho: anemiaferropgnica.
Colon izquierdo: ateracifin del hfdbito intestinal, hematoquezia, obstruccifin.
Recto: tenesmo, obstruccifin, proctorragia, dolor anal, disminucifin calibre de las heces.

Metf3stasis. ganglios, hégado, pulmfin y peritoneo. Dolor en hipocondrio derecho, distensifin abdominal, ascitis,
adenopatias supraclaviculares.

e Bacteremia por Estreptococo bovisy Clostridium septicum.

DIAGNNSTICO Y ESTADIFICACINN

o El estadé a diagnfistico constituye €l indicador pronfistico mf3s importante.

Estadificacifin clénica (prequirgrgica): examen f&ico (ascitis, hepatomegalia, adenopatéss), TC de tiirax y
abdomino-pelviana (mayor sensibilidad para detectar metf3stasis a distancia que invasifin local y ganglionar).
L os mar cador es tumor ales son gtiles para el seguimiento posperatorio y tienen valor pronfistico. No
presentan valor diagnfistico.

o CEA: baja sensibilidad en estadios tempranos, aumenta tambign en gastritis, glcera pgptica, diverticulitis,
enfermedad hepldica, EPOC, diabetes, estados de inflamacifin criinica. Se debe obtener antes de la cirugéa para
facilitar la planificacifin del tratamiento quirgrgico y determinar el pronfistico y &l seguimiento. Un CEA
prequirargico elevado que no se normaliza en el posoperatorio implicala persistencia de enfermedad o la
necesidad de evaluacifin adicional.

o CA19-9: bgja sensibilidad y especificidad.
RASTREO

1. Riesgo medio: videocolonoscopéa a partir de los 50 ai os, repetir cada 10 ai os.

2. Riesgo dto:
" " Antecedentes familiares: alos 40 ai os 0 10 ai os antes del diagnfistico éndice, repetir cada 5 ai os.
" " Ell: 8a10 ai os despugs del diagniistico, repetir anual o bianual.
"~ ' Séndrome hereditario conocido 0 sospechoso: asesoramiento genctico y rastreo precoz, repetir anual o
bianual.

DIAGNNSTICO:

¢ Videocolonoscopé: prueba de eleccifin. Sensibilidad 90% paralesiones mayoresa 1l cm. Si piilipos: repetir
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cada 3-5 ai 0s. Si negativa: repetir cada 10 &l os.
e Sigmoidoscopé flexibley colonograféa por TC: menor sensibilidad que VCC. Repetir cada 5 ai 0s. Si se
encuentra pfilipo mayor a6 mm se debe realizar unaVCC.

e SOMF: anua. Ante un resultado positivo se debe realizar VCC.
ESTADIFICACINN

e TNM: tamai o/profundidad del tumor (T), ganglios locorregionales (N), metf3stasis adistancia (M).

e Laredizacifin delaVCC junto alatoma de biopsia/polipectomés, estadificacifin intraquirargicay
anatomopatol figica, resultan esenciales para determinar la diseminacifin extracolfinica.

TX: no se puede evauar € tumor primario

TO: no hay prueba de tumor primario

Tis: carcinomain situ: intraepitelial o invasifin de lalf3mina propia
T1: el tumor invade la mucosa

T2: e tumor invade la muscularis propia

T3: e tumor invade |os tejidos pericol orrectales

T4a el tumor penetrala superficie del peritoneo visceral

T4b: & tumor invade o se adhiere a otros firganos o estructuras
NX: no se pueden evaluar los ganglios linf(¥icos regionales
NO: no hay compromiso de los ganglios regionales

N1: compromiso de uno atres ganglios regionales

N2la compromiso de un gnico ganglio

N1b: compromiso de dos a tres ganglios

N1c: hay depfisitos tumorales en la subserosa o en | os tejidos mesentcricos o pericolfinicos no peritonealizados, o en
los tejidos perirrectales, sin MTS ganglionar regional.

N2: compromiso de 4 0 mf3s ganglios regionales

N2a: compromiso de 4 a 6 ganglios regionales

N2b: compromiso en 7 0 mf3s ganglios regionales

MO: no hay MTS adistancia

M1: MTSadistancia

M1la laMTS estf3 confinada a un firgano o sitio

M1b: MTS en mf3s de un firgano o sitio o en €l peritoneo.

Pronfistico y tratamiento basado en la clasificacifin TNM y Dukes
TNM | DUKES | SUPervivenciaas Tratamiento
ai os

I A 74% Cirugéa
A B 66,5% Cirugéa
1B 58,6%
Inc 37,3% *Altoriesgo: + QMT adyuvante.

*Rectd: + RT/QMT-RT neoadyuvantey QM T adyuvante.
A C 73,1% Cirugéa
+
QMT adyuvante

B 46,3% *Rectd: + RT/QMT-RT neoadyuvante.
Inc 28%

247



IVA D 5,7% QMT

+/-
Reseccifin metfstasis aisladas o cirugéa paliativa de tumor
VB primario.

IvC

TRATAMIENTO:

e Quirgrgico:
" - @nico tratamiento potencial mente curativo en CCR localizado (estadé I-111).
" - En algunos pacientes seleccionados en estadé® |V que presentan metfistasis resecables limitadas a hégado y
pulmfin o como tratamiento paliativo (controversial).

¢ Quimioterapia adyuvante:
" - Objetivo: erradicar micromet(3stasis, disminuir €l riesgo de recidivay aumentar la tasa de curacifin.
"~ - Estadio Il: Controversial. Considerarla una opcifin en casos de alto riesgo cléicopatolfigico:
obstruccifin/perforacifin, T4, muestra ganglionar inadecuada, invasifin linfovascular o perineural, escasa
diferenciacifin.
"~ - Estadio I11: Disminucifin de riesgo de recurrenciay mortalidad en un 30%. Esguema FOLFOX.
" -Estad® IV.

ESQUEMASDE QUIMIOTERAPIA

o Folfox: oxaliplatino, 5- fluoracilo, leucovorina.

o Folfiri: irinotecan, 5-fluoracilo, leucovorina

o Capecitabine + oxaliplatino.

¢ Biolfigicos: bevacizumab (Ac monoclonal anti VGEF), cetuximab (Ac anti EGFR) en pacientes con mutacifin
de KRAS negativa
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TEMA 8. C¢, NCER DE VEA BILIAR Y P; NCREAS

C¢ NCER DE VESECULA BILIAR

EPIDEMIOLOGEA Y GENERALIDADES: es unaenfermedad poco frecuente, pero potencialmente letal.
Laincidencia aumenta con la edad. Mujeres: Hombres 2-6:1. Mayor incidencia en Chile (paés con tasa de mortalidad
mi%s alta del mundo por esta patologé&), Boliviay Ecuador.

Car acter &ticas histopatolfigicas de los tumor es de veséeula biliar
Tipo de cl3ncer Por centaje del total (%)

Adenocarcinoma 76

Papilar 6

Mucinoso 5

Adenoescamoso 4

Escamoso 2

Oat cell 05

No especificado 8

CLASIFICACINN: infiltrantes (subtipo mis frecuente), nodulares y papilares (pronfistico mRs favorable). La
extensifin es por contiglidad. Adem(3s por véa linf(¥ica, vascular, intraperitoneal, neural, intraductal.

FACTORESDE RIESGO

o Macrolitiasis (mayor de 3 cm).

o Vesiulaen porcelana (calcificacifin de lapared de lavesiulabiliar).
o Adenomas.

o |nfeccifin criinicac Samonella typhi y Helicobacter hilis.

o Anormalidad del confluente hepato-bilio-pancrefdico.

o Quistes hiliares congcnitos.

¢ Medicamentos: metildopa, isoniazida, anticonceptivos orales.

e Carcinfigenos: industriatextil, petrfileo, fibra de celulosa.

o Obesidad.

e Diabetes.

CLENICA: lamayoréa son asintomi¥icos y al momento del diagniistico la enfermedad ya estR avanzada. Quienes
debutan con cuadro similar a colecistitis aguda, en general presentan estadios mi3s tempranos que conllevan un mejor
pronfistico.

Escenarios de presentacifin

Sospecha de neoplasia preoperatoria debido a dolor abdominal, anorexia, nffuseas y viimitos.
Hallazgo incidental por imfigenes.

Hallazgo intraoperatorio en colecistectoméa por presunta enfermedad benigna.

Diagnfistico en anatomé patol figi ca de col ecistectoméa por otra causa.
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DIAGNNSTICO

1. Estudios por imfigenes: para el abordaje inicial solicitar ecografé, ecoendoscopé. En segundainstancia, TC o
RNM, que permiten una mejor caracterizacifin anatfimicay evaluaciiin de la extensifin de la enfermedad.
Colangio-RNM o CPRE.

2. Laboratorio: hepatograma con patriin colestf3sico.
3. Marcadores tumorales: CEA, Ca 19-9. En genera elevados, pero sin utilidad diagniistica.

TRATAMIENTO

e Quirgrgico: en pocos casos, se realiza colecistectoméy hepatectoméa atépica (segmentos 1Vb y V) con
linfadenectomé regional.
Si es un hallazgo en una col ecistectomé por otra causa, estf3indicada una nueva exploracifin quirergica

e Adyuvancia QT y RT (basado en fluoropirimidinas) en pacientes con reseccifin completa de lesifin mayor o
igual a T2, o con ganglios 0 mf¥genes positivos (sin alta calidad de evidencia).

o Paliativo: ante prurito intratable, est3indicada la desobstruccifin de la véa biliar mediante la colocacifin de un
stent por véa endoscfipica (CPRE), o € drengje externo.

COLANGIOCARCINOMA

El 95% son adenocarcinomas. Se dividen en segen su localizacifin:
I ntrahepltico (20-25%)

o Tumor de Klaskin o hiliar (50-60%).
Extraheplitico: se subclasifica segan €l sector comprometido en

e Tercio superior delavébiliar (hepfdico comen, confluencia hiliar o hepfdicos derecho e izquierdo).
o Tercio medio (colgdoco hasta un plano dado por el borde superior del duodeno).
o Tercio inferior (desde e plano del borde superior del duodeno hastala ampolla de Vater).

FACTORES DE RIESGO: hepatalitiasis, quistes coledocianos, quistes benignos, infecciones, colangitis
esclerosantes, tfixicos.

DIAGNRNSTICO: cléica compatible (ictericia obstructiva, dolor en hipocondrio derecho, perdida de peso),
alteraciones del laboratorio e imfgenes compatibles.

1. Estudios por imf3genes:
" - Ecografé permite evaluar la presenciade dilatacifin de lavé& biliar.
" - TC: permite detectar dilatacifin de lavébiliar, la ubicacifin del tumor, si existe compromiso vascular y la
presencia de adenopatés.
" - RNM: mg¢todo de el eccifin ante sospecha de colangiocarcinoma. Permite observar toda la anatomé de la
vébiliar.
" - CPRE: posibilitalatoma de muestras para estudio citolfigico.

2. Laboratorio: patriin colestf3sico (hiperbilirrubinemia a predominio directo, FAL y GGT aumentadas).
Marcadores: CA 19-9, CEA, CA 125, son gtiles cuando se interpretan combinados con estudios por imfigenes.

TRATAMIENTO
Quirgrgico: lareseccifin completadel tumor con mfrgenes histolfigicos negativos es el gnico tratamiento curativo.

1. Tumor intrahepldico: reseccifin hepldica.

2. Tumor hiliar: reseccifin de lavé biliar con o sin reseccifin hepl¥ica, linfadenectomé&y anastomosis
biliodigestiva
" -Tipo |y Il reseccifin de todalavé biliar extrahepfica, colecistectomés, linfadenectoméay anastomosis
hepl¥ico-yeyunal en'Y de Roux.
"~ - 111: todo lo anterior mf3s lobectomé hepl¥ica derecha o izquierda
"~ - IV: lobectomé& hepl¥ica derecha o izquierday lostipo IV reseccifin de lavé biliar, ves&ulabiliar,
linfadenectomé mf3s | obectomé hepldica extendida.

3. Extrahepfdico distal: pancreatoduodenectomia.
Far macolfigico
- Tumor irresecable: drengje biliar endosciipico o percutlfneo, parapaliar laictericia
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- QT paliativa: capecitabiney gemcitabina; y de segunda léea 5FU y mitomicina demostraron prolongar la
supervivencia.

CANCER DE P¢, NCREAS
El 90% son carcinomas ductales; el 10% restante son tumores endocrinos, carcinoides, linfomasy neoplasias
quésticas.

FACTORESDE RIESGO

e Adquiridos: TBQ, obesidad, pancreatitis crfiinica.

o Hereditarios: explican €l 5 al 10% de los casos. Pancreatitis criinica hereditaria, séhdromes familiares (Peutz-
Jeghers, BCRA-2, CCR hereditario).

CLENICA: sospechar en pacientes con ictericiaindolora, dolor lumbar y perdida de peso.

El dolor es el sihtoma mf3s preval ente. Suele ser continuo, sordo, localizado en epigastrio o regifin lumbar, que
mejora en sedestacifin con el tronco inclinado hacia delante y empeora con el decgbito supino.

Laictericia es mf3s frecuente en los tumores localizados en |a cabeza de plincreas, es secundaria alainfiltracifin del
conducto biliar principal. Se acompai a de prurito, coluriay acolia.

Otros: astenia, perdida de peso, tromboflebitis migratriz, signo de Curvoisier (veséula distendida no dolorosa).

DIAGNNSTICO

1. Laboratorio: hemograma (anemia), hepatograma (aumento de la bilirrubina directa, FAL y GPT, GOT).
Marcadores tumorales: el CA 19-9 es el mf3s utilizado (valor de corte aceptable: 37 U/mL), sirve tambicn para
controlar larespuesta al tratamiento.

2. Estudios por imf3genes
" - Ecograféa abdominal: permite detectar tumores mayores de 2 cm, asécomo la dilatacifin del conducto biliar
0 pancrefdico, adenopatés, MTS hepl¥icas y ascitis.

" - TC de abdomen (protocolo pancrefico o triple fase: arterial, parenquimatosay venosa): aporta
informacifin sobre el compromiso vascular, MTSy tiene 90% de precisifin para determinar la resecabilidad de
lalesifin.

" - Colangio-RNM: actualmente es la tgenica de el eccifin para la evaluacifin de laictericia obstructiva,
reemplazaala CPRE. Al igua que ¢sta, no es gtil parala estadificacifin tumoral. No permite la obtencifin de
material citolfigico.

" - CPRE: tiene gran utilidad paralocalizar pequei os tumores que alteran lavéa biliar o pancrefica con una
sensibilidad y especificidad de alrededor del 95%, permite latoma de muestras citol figicas.

3. Puncifin aspiracifin percutfBnea con aguja fina: solo paratumoresirresecables, para confirmar diagnfistico e
iniciar QT.

ESTADIFICACINN

e Tumor resecable: tumor limitado al pfincreas, sin evidencia de compromiso vascular, extensifin linf(ica ni
MTS adistancia.

e Tumor irresecable:
" - Tumor localmente avanzado: extensifin tumoral a duodeno, conducto biliar, tejido retroperitoneal o a
ganglios linf(&icos (pilfiricos, pancreatoduodenal es, adyacentes a arteria hepf¥ica coman, a cuerpo pancrefico
o del hilio espl¢nico), pero sin otra extensifin linf(@icani MTS a distancia.
" - Tumor metast(3sico: extensifin del tumor a estfimago, colon, epiplfin, mesocolon, grandes vasos arteriales o
Venosos, otros territorios ganglionares o MTS a distancia.

TRATAMIENTO
Tumoresresecables: sin MTS o invasifin vascular, sin diseminacifin tumoral:

ESTADIFICACINN

o Localizados en cabezay cuello del pfihcreas: duodenopancreatectoméa cef(dica con vaciamiento ganglionar.

o | ocalizados en cuerpo y cola: pancreatectoméa corpocaudal.
Si lareseccifin es exitosa, tratamiento adyuvante con QT: 5-FU y acido foléico por 5 dés, mensua mente por
6 meses (alternativa: gemcitabine).

Tumoresirresecables:
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No resecable anivel local: 5-FU + RT.

Metastfsico: gemcitabine 1000 mg.

Drengje paliativo de laictericia por vé& endoscfipica o percutinea.
Tratamiento del dolor.

252



TEMA 9. TUMOR PRIMARIO DE ORIGEN DESCONOCIDO

DEFINICINN: lesifin maligna confirmada histol figicamente cuyo sitio de origen no se lograidentificar despucs de
una bgsqueda intensa. Esto se debe a que € tumor primario experimenta regresifin despugs delasiembradeMTSo a

gue se mantiene tan peguel o que no se detecta, otra hipfitesis es la destruccifin del tumor primario por €l sistema
inmune.

EPIDEMIOL OGEA: constituye entre el 3y el 5% de todos |os casos de cfincer. La edad media de presentacifin es
de 60 ai osy es mi3s frecuente en hombres.

APROXIMACINN DIAGNNSTICA

1. Anamnesis: Debe incluir antecedentes personales, familiares y hfitos tfixicos.

2. Examen fé&sico: incluyendo tacto rectal, exploracifin de priistata y testéulos en hombres; examen ginecolfigico
en mujeres.

3. Estudios complementarios:
" - Laboratorio: hemograma, bioquémica, funcifin hepldicay renal, electroforesis sgrica, SOMF y anflisis de
orina.
"~ - Imfgenes: Rx detfirax, TC detiirax, abdomen y pelvis, mamografé en mujeres, PET.
" - Endoscopias: FBC, VEDA y VCC indicadas en pacientes con alteraciones que sugieren que estas t¢enicas
permitirf detectar el tumor.

4. Diagniistico anatomopatolfigico: PAAF o biopsiade las MTS (tincifin de hematoxilina-eosinay estudios
inmunohi stogquimicos).

Car acter &ticas histolfigicas de los tumor es primarios desconocidos

Car acter &ticas histolfigicas Por centaje (%)

Adenocarcinoma bien a moderadamente diferenciado 60

Adenocarcinoma o carcinoma mal diferenciado 30
Carcinoma de cglulas escamosas 5
Neoplasias indiferenciadas 3
Neuroendocrinos 2

L os marcadores tumorales elevados no son gtiles ni especéicos para determinar lalocalizacifin del tumor primario,
pueden ser de utilidad paravalorar larespuesta al tratamiento.

Latasa de diagnfistico con estudios de imfigenes e inmunohistoquémicaes de entre el 20y el 30%. Latasade
supervivenciaes de 6 a 10 meses.
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TEMA 10. EMERGENCIAS ONCOLNGICAS

SENDROME DE LISISTUMORAL
DEFINICINN: presenciade dos o mfs de |as siguientes: hiperuricemia, hiperpotasemia, hiperfosfatemia e
hipocalcemia. Séndrome de lisis tumoral clénico: IRA, hipocal cemia sintomfdica o arritmias.

FISIOPATOL OGEA: destruccifin de las c¢lulas tumoral es, espontlnea o secundaria al tratamiento que desencadena
laliberacifin de potasio, ffisforo (genera hipocal cemia secundaria), icidos nucleicos (se metabolizan a acido grico) y
citoquinas.

EPIDEMIOL OGEA: es mf3s frecuente en los tumores hematolfigicos como LNH de alto grado, LLA y
particularmente, en las leucemiasy los linfomas tipo Burkitt (menos frecuente en tumores sfilidos).

La aparicifin de fRrmacos anticancerosos dirigidos eficaces, ha conducido a un aumento de lafrecuenciay gravedad
de SLT en clinceres hematol figicos que anteriormente rara vez se asociaban a gste.

FACTORESDE RIESGO
Caracteré&ticas del tumor

¢ Altatasade crecimiento

o Quimiosensibilidad

o Cargatumoral (enfermedad bulky mayor de 10 cm de diffmetro, recuento de glfibul os blancos superior a
50.000 cglulas por mm3, LDH previaa tratamiento aumentada mf3s de 2 veces por encimadel |énite superior).

Car acter &ticas clénicas

o Hiperuricemia (mayor de 7,5 mg/dL) o hiperfosfatemia previaal tratamiento.
Nefropaté preexistente o exposicifin a nefrotfixicos.

Oligoanuriay orina acida (promueve la precipitacifin de los cristales).

o Deshidratacifin, deplecifin de volumen o hidratacifin inadecuada.

PREVENCINN Y TRATAMIENTO
Dai o renal

1. Hidratacifin EV (2500-3000 mL/m?/dé de SF). Si e ritmo diurctico esinferior o igual a2 mL/kg/hora,
considerar furosemida.

2. Allopurinal: previenelaformacifin de ficido grico. Dosis: 600 mg dé& 'V O.

3. Rasburicasa: contraindicado en deficiencia de G6PD. Dosis: 0,2 mg/kg EV, en infusifin en 30 minutos cada 24
horas por 5 déss.

Arritmiaseirritabilidad neuromuscular: correccifin de hipercalemia e hipocal cemia sintom(icas.
CONTROL

e Volumen urinario

e Balance hélrico

Medicifin de electrolitos, creatininay acido grico (adecuar intervalo segan riesgo)
ECG si hipercalemia o hipocalcemia.

SENDROME DE VENA CAVA SUPERIOR

DEFINICINN: séhdrome desencadenado por condiciones que generan ala obstruccifin del flujo de lavena cava
superior. Puede ser por invasifin, compresifin externa o trombosis.

ETIOLOGEA: en el 60 a 85% lacausaes maligna, y €l clncer de pulmfin de cglulas no pequei as es la causa mis
frecuente (50%), seguido por el cfincer de cclulas pequei as (25%), e LNH (10%), y otros (timoma, mesotelioma,
tumores de cclulas germinalesy MTS de clincer de mama). En paciente joven considerar en primer lugar €l linfomay
el tumor mediastéhico primario de cclulas germinales. Lafibrosis vascular local de postradiacifin debe incluirse en €l
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diagnfistico diferencia del séndrome de VCS en pacientes que han recibido radioterapia torfiica previa.

CLENICA: e sihtoma mfs frecuente es la disnea. Ademf3s: plctorafacial que se exacerbaal inclinarse hacia adelante
0 acostarse, tos, disfoné, cefalea, epistaxis, hemoptisis, dolor torficico, mareos, sincope y a etargamiento. Venas
cervicales dilatadas, venas colaterales en el tiirax, cianosisy edema de la cara, cuello, brazosy tfirax. En los casos
mi3s graves: proptosis, edemalingual, lagrimeo y obnubilacifin.

DIAGNNSTICO

¢ Rx detfirax: ensanchamiento del mediastino superior y derrame pleural.

e TCdetfirax y cuello con contraste EV: es el mgtodo complementario mf3s gtil. La venografé bilateral de
extremidades superiores es el gold standard.

o Venograféa por RNM: gtil en aguellos a¢rgicos a contraste.

o Diagnfistico histolfigico: para pacientes sin diagniistico previo de malignidad. T¢cnicas mé&imamente
invasivas (citologé de esputo, |&uido pleural, biopsia de ganglios linfficos) o procedimientos invasivos
(broncoscopé, mediastinoscopés, toracoscopéa video-asi stida, toracotomé).

TRATAMIENTO: urgente si existe compromiso de lavé agrea (estridor), edema larégeo grave o coma por edema
cerebral: RT y colocacifin urgente de un stent. Los glucocorticoides son efectivos en LNH y timomas.

Losdiurcticos, la dieta hiposfidica, 1a elevaciiin de lacabezay e oxigeno aivian los séhtomas transitoriamente.
LaRT estRindicada para el tratamiento del clincer de pulmiin no cclulas pequel asy M TS de tumores sfilidos,
aunque los beneficios son temporarios.

Se utiliza QT en caso de carcinoma de pulmiin c¢lulas pequei as, linfomas o tumores de c¢lulas germinales. Son de
utilidad |as endoprfitesis intravascul ares autoexpandibles en las recidivas y en pacientes con sétomas importantes. Se
sugiere anticoagul acifin transitoria posterior ala colocacifin.

Tromboléicos. trombolisis farmacolfigica dirigida por catcter o trombectomé meci¥nica en casos seleccionados de
trombosis extensa como complicacifin de la estenosis de laVCS.

PRONRNSTICO: Lamortalidad no depende de la obstruccifin de lavena cava, sino de la causa subyacente.

HIPERCALCEMIA MALIGNA
DEFINICINN: calcemiasuperior a10,5 mg/dL de origen oncolfigico.

EPIDEMIOL OGHEA: eslacomplicacifin metabiilica mas frecuente en pacientes con clincer (20%). Se produce
principalmente en cfincer de pulmfin, mamay mieloma mgltiple. Es un factor de mal pronfistico.

FISIOPATOLOGHEA: cuatro mecanismos

e MTS osteolédicas.
e Produccifin PTHrp.
o Produccifin de 1,25 (OH),D3.

e Secrecifin ectfipica de PTH: en algunos casos de carcinoma ov(¥ico, cfincer de pulmiin de cglulas pequei asy
de cclulas escamosas, tumor neuroectodgrmico primitivo, carcinoma papilar de tiroides, rabdomiosarcoma
metastsico y clncer de plincreas.

CLASIFICACINN

e Leve cacemiaentre 10,5y 11,9 mg/dL.
e Moderada: calcio plasmf¥ico entre 12 y 13,9 mg/dL.
e Grave: calcemiamayor de 14 mg/dL.

CLENICA: hiporexia, deshidratacifin, astenia, pcrdida de peso, mareos, somnolencia, desorientacifin, delirium,
estupor, coma, nfduseas, viimitos, constipacifin, poliuria, tubulopaté renal, alteraciones del ECG (QT corto,
prolongacifin PR, ensanchamiento QRS, T plana o invertida) y arritmias.

DIAGNNSTICO: cléica, examenes de laboratorio: calcio plasmidico, ionograma, ffisforo, ureay creatinina, PTH,
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PTHrpy ECG.
TRATAMIENTO

o Hidratacifin: SF 200 a500 mL por hora hastalograr un ritmo diurctico de 50 a 100 mL por hora.

o Corticoides: seindican en linfomasy mielomas. Tienen accifin citol&ica directa contralacglulalinfoide e
indirecta, mediante lainhibicifin del metabolismo de vitamina D activa.

e Diurgticos de asa: se utiliza furosemida en pacientes con sobrecarga de volumen.

o Bifosfonatos: es €l tratamiento mf3s eficaz. Bloquean la resorcifin fisea. Se administran por vé&a EV luego de
haber obtenido un adecuado ritmo diurctico. Su efecto comienza entre las 48 a 72 horas de la administracifin y
duraentre 21 y 28 dé&s. Administracifin: pamidronato 90 mg en 200 a 400 mL de SF apasar EV en 2 horas.
Zoledronato: 4 mg en 100 mL de SF apasar en 15 minutos. EA: fiebre, nfuseas, séhdrome pseudo-gripal.

e Cacitonina: inhibe laresorcifin fiseay estimulalacalciuresis. Larespuesta es rf{pida pero escasay de corta
duracifin por la aparicifin de taguifilaxia. Dosis 4 a8 Ul/kg cada 6 a 12 horas por véa SC. Seindicaen
hipercal cemia grave sintomf(¥ica hasta respuesta de bifosfonatos.

HIPERTENSINN ENDOCRANEANA
EPIDEMIOL OGEA: causa el 25% de los fallecimientos por cincer.

ETIOLOGEA: cfncer de pulmiin, mamay melanoma mi3s frecuentemente. En coriocarcinoma, cincer de rii fin,
mamay melanoma mayor incidencia de hemorragiaintracraneal.

CLENICA: cefalea, nRuseas, viimitos, cambios conductuaes, convulsiones y signos de dgficit neurolfigico. Lamasa
tumoral y el edema circundante pueden obstruir la circulacifin del LCR y producir HTE: edema de papila, trastornos
visualesy rigidez de nuca. En estadios avanzados, herniacifin cerebral.

DIAGNRISTICO: TC de cerebro con contraste 0 RNM con gadolinio, esta gltima es mis sensible para descubrir
lesiones pequei as, en particular del tronco encefico o del cerebelo.

TRATAMIENTO

Dexametasona: monodosis de 8 mg seguida de 4 mg cada 6 horas. Ante la existenciade mgltiplesMTS: RT cerebral
total.

UnasolaMTSYy proceso tumoral extracraneal controlado: resecar y RT holocraneana.

Laradiocirugéa estereotfictica es un tratamiento eficaz para las |lesiones inaccesibles o recurrentes.

Si existen sétomas de herniacifin: evaluar 10T, hiperventilacifin controlada, solucifin salina hipertfinicay manitol (1
al,5 g/kg cada 6 horas).

COMPRESINN MEDULAR
DEFINICINN: compresifin de lamgdula espinal o de la colade caballo.

EPIDEMIOL OGEA: se presentaen € 5 a 10% de los pacientes con cincer. El tumor epidural eslaprimera
manifestaciiin de clncer en casi el 10% de |os casos.

ETIOLOGEA: € clncer de pulmfin es la causa mfs frecuente de compresifin medular maligna, seguido por €l de
mamay el de prfistata. La localizacifin mi3s frecuente es dorsal (70%), seguida de lumbosacra (20%) y cervical
(10%). Otros. carcinoma de cglular renales, LNH, mieloma.

CLENICA: dolor espontlneo y provocado que se limita ala espalda. Se acentga con los movimientosy latoso e
estornudo. Se distingue del dolor de una discopatéa porque empeora en decgbito supino. El dolor radicular unilateral
o hilateral es menos frecuente y suele aparecer mf3s tarde (sensacifin de opresifin en cinturfin que rodea el tfirax o el
abdomen puede irradiarse hacia brazos o piernas). EI compromiso rectal o vesical suele aparecer en etapatardéde la
evolucifin.

Séhdrome de la cola de caballo
Se caracteriza por lumbalgia, hipoestesia en regifin glgtea, parte superior y posterior de los muslosy zona perineal en
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formade silla de montar; disfuncifin rectal y vesical, impotencia sexual, arreflexiarotulianay aquilina, y grado
variable de debilidad en miembros inferiores.

DIAGNRNSTICO: Rx de columna. Tambicn es gtil realizar una RNM.

TRATAMIENTO

e Inmediato: (iniciar ante dolor y dcficit neurolfigico ala espera de imfigenes) dexametasona (24 mg cada 6
horas por v&aEV).

e RT.

¢ Indicaciones quirgrgicas: fracaso de laRT, causa desconocida, tumor resistente ala RT, fractura o luxacifin
patolfigicay sétomas neurolfigicos que evolucionan rfjpidamente. La RT es gtil despucs de laintervencifin
quirgargica.

o LaQT puede ser eficaz en tumores quimiosensibles que han sido irradiados antes en la mismaregifin y que no
son plausibles de cirugé&

DERRAME PERICARDICO
EPIDEMIOL OGEA: se observaen e 21% de los pacientes con cincer.

ETIOLOGEA: (en orden decreciente de frecuencia) cfincer de pulmiin, clncer de mama, cfincer de esfifago,
melanoma, leucemiasy linfomas.

FISIOPATOL OGEA: & compromiso del pericardio se origina principalmente por MTS linf&icas o hemfXicas que
bloquean lacirculacifin linff¥icay venosa.

CLENICA: pericarditis (dolor torRcico en puntada irradiado al trapecio, que se exacerba en posicifin supina),
derrame pericf¥dico, disnea, tos, dolor precordial, ortopnea, hipo, signo de Kussmaul, pulso paradojal (signo de
taponamiento), taquicardia, distensifin de las venas yugulares, ruidos cardiacos hipofongticos e hipotensifin.
Inestabilidad hemodinfmicasi el derrame se instaura rf3pidamente o con acumulacifin de 200 a 1800 mL de forma
gradual. El léuido puede ser seroso, serosanguinolento o hemorrfgico.

DIAGNRNSTICO: ecocardiograma (estudio de mayor sensibilidad y especificidad), Rx de tfirax, ECG (elevacifin del
ST con concavidad superior en forma difusa, alternancia elgctricay QRS con microvoltaje) y pericardiocentesis, con
toma de muestra para citologéy citometréa de flujo.

TRATAMIENTO: pericardiocentesis, RT, ventana pleuropericl¥dicay escleroterapia.
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TEMA 11. TOXICIDAD LIMITANTE DE LA RADIOTERAPIAY LA
QUIMIOTERAPIA

Los tejidos con mayor tasa proliferativa, como las cglulas hematopoycticas, las mucosas del sistema digestivo, las
cclulas germinales, lapiel y faneras, son los mi3s susceptibles a los efectos adversos citost(dicos no selectivos de la
RT y QT, limitando la dosis total toleraday, por lo tanto, la eficaciadel tratamiento.

RADIOTERAPIA

El riesgo de desarrollar toxicidad depende de la dosis de radiacifin, el volumen de firgano irradiado y €l uso
concomitante de quimioterapia.

Dermatitis por radiacifin: o radiodermitis es uno de los efectos adversos mf3s frecuentes (hasta 95%) de la RT,
especiamente en pacientes con cfincer de mama, pulmfin, cabezay cuello y sarcomas. El inicio puede ser agudo
(horas a semanas) o tardé (meses a ai 0s).

o Lesifindel, grado: eritema que ocupalazonairradiaday que cura dejando una hiperpigmentacifin moteada o
difusa. Tambign produce alopecia.

o Lesifinde2, grado: eritema, edemay lesiones ampollares.

o Lesifin de 3, grado: necrosis profunda, escarasy glceras que cicatrizan lentamente y dejan importantes
secuelas.

Tratamiento: emolientesy corticoides tfipicos para aliviar los sétomas local es.
TOXICIDAD GASTROINTESTINAL

o Mucositis, esofagitis, gastritis y colitis actéica Sétomas: nfuseasy viimitos, dispepsia, dolor abdominal,
anorexia, malabsorcifin, diarrea.

o Proctitis actéica: es unacomplicacifin dela RT en paciente con neoplasias de firganos abdominalesy
pelvianos (recto, cervicouterino, priistata, vejigay testé&ulos). Aparece durante o en las primeras dos semanas
de tratamiento, con diarrea, pujos, tenesmo y hemorragia digestiva baja. Es reversible, resuelve dentro de2 a6
meses. Tratamiento sintomfdico.

o Tratamiento: inhibidores de bomba de protones, antagonistas de receptores H2 para gastritis, antiemcticos
segan gravedad (ver mi3s adelante), antidiarreicos: loperamida. 5 ASA (sulfasalazina, mesalazina), sucrafatoy
corticoides en enemas para proctitis. Tratamiento endoscfipico o quirgrgico en paciente refractarios.

QUIMIOTERAPIA

Mielotoxicidad Anemia Neutropenia Trombocitopenia
-Entre10a14 Tto: EPO parareducir Factores estimulantes de Transfusifin de
déss posteriores a requerimientos granulocitos (filgrastim). Profilaxis plaquetas segen
lainfusifin. transfusionales, con Hb primaria: si riesgo de neutropenia recuentoy
-Seagravas se <10mg/dL. S Hb >10 febril > 20%. Profilaxis secundaria: presenciade
combinacon RT mg/dL aumenta riesgo si presentfi neutropenia febril en sangrado o
-Nadir temprano de trombosis. otrosciclos. procedimientos
docetaxel (7 invasivos.
déss) y nadir
tardé
carmusting,
mitomicina,
melfalan (21
déxs).

Toxicidad Clasificacifin Drogas segan riesgo Prevencifin y

Gl tratamiento

\ngumﬁzy - Aguda (2 a 6 horas despucs) - Alto (>90%): cisplatino, - Alto o moderado
-Retardada (>24 horas) ciclofosfamidaen dosis riesgo: combinacifin de
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- Anticipatoria (antes de
iniciar lainfusifin en pacientes
gue presentaron viimitos
previamente)

superioresa 1,5 g/mz2, aciclinas
+ ciclofosfamida, dacarbazina,
carmustina.

- Moderado (30-90%):
carboplatino, oxaliplatino,
ciclofosfamidaen dosis
inferioresa 1,5 g/m2,
azacitiding, antraciclinas,
ifosfamida, irinotecan

- Bajo: (<30%): 5-FU y otros
antimetabolitos, taxanos,

Antagonistas rc 5-HTy;
ondansetriin EV / VO.
Glucocorticoides:
dexametasona EV.
Antagonistas de la
sustancia P: aprepitant
VO, fosaprepitant EV.
-Bajoriesgo:
Antagonista D2;
metoclopramida
EV/VO. Antipsicfiticos:

monaoclonales. olanzapinaVO.
Mucositis Grado 1: eritema, dolor - Antimetabolitos (MTX, ARA - Profilaxis con higiene
Mu moderado, @lceras no C, 5-FU EV, capecitabinaVVO), oral adecuaday
frec):Jente dolorosas. doxorrubicina, bleomicina, crioterapia
Grado 2; lesifin parcheada melfalan (atas dosis), alcaloides intrainfusifin.
Inicio en pseudomembranosa (menores de I'a vinca, etopfisido (altas - Enj uagues con
2v3 de 1,5 cm, no confluyentes). dosis). anal ggsicos tiipicos
sér)rq ana Eritema con edemay glceras (combinacifin de
dolorosas. Permiten laingesta Complicaciones: alteracifin del difenhidramina,
detto oral. gusto, xerostomés, sangrado lidocaéha gel, hidriixido
Se Grado 3: mucositis gingival, dolor intenso, demagnesioy
- confluyente deshidratacifin, malnutricifin e corticoides).
autolimita pseudomembranosa infecciones. - Opileostfipicosy
E?Jrrl :c?r:n (confluyentes mayores de 1,5 sistcmicos.
de 14 dés cm). No es posible laingesta - Enjuagues con
ora. nistatina o antif@ngicos
Grado 4: necrosis, ulceracifin, orales o sistgmicos ante
hemorragia candidiasis oral.
- Vitamina E, 200-400
mg/dé.
- Hidratacifin y soporte
nutricional parenteral
en casos Miis graves.
Diarrea

Irinotecan, topotecan;

- Aguda (séhdrome colingrgico - tto con atropina SC)
- Tardé (grave-sémil cilera) - tto con loperamida, si refractario octreotide.

Toxicidad por .
§stemas FRrmacos Comentario
Cardiotoxicidad | _ Antraciclinas - Dosis dependiente. Miocardiopaté (MCP), arritmias
Antéloto: dexrazoxano.
* Aguda
(arritmias,
ICC; no
depende de
dosis)
*Crfinica - Trastuzumab / - MCP, > si asociado a antraciclinas; pericarditis
(degeneracifin Ciclofosfamida
miocldica)
*Tardé (al os -5FU/ITK - Espasmo coronario, cambios en el ECG (prolonga QT),
despugs de (inhibidores de arritmias
finalizado € tirosin kinasa)
tto)
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Pulmonar

- Bleomicina, - Neumonitis aguda, fibrosis progresiva. Tto con
MTX corticoides.
- Bevacizumab - Hemorragia pulmonar
L\lef.rc_)(tjnﬁcay - Platinos - Toxicidad tubular renal (IRA y alteracifin electroldica, tto
oxicloa (cisplatino) hidratacifin + suplementacifin)
urolfigica

Ciclofosfamida

-Cidtitis hemorrfigica (profilaxis con hidratacifin + anté&loto
mesna), acidosis tubular renal.

/ Ifosfamida
-MTX -Toxicidad glomerular y por depfisito de cristales.
Neur otoxicidad -Platinos -Neuropaté perifcrica (botay guante, empeora con € fré);
(cisplatino, disestesias que evolucionan a parestesias.
oxaliplatino), -Tto dolor neuropfdico: opioides, antidepresivos,
taxanosy anticonvulsivantes.
acaloidesdela
vinca.
Toxicidad piel -MTX, ARA C, -Dermatitis, fotosensibilizacifin, hiperpigmentacifin
5-FU, (trayecto de venas), dermatitis palmo-plantar.
doxorrubicina,
- Cetuximab - Rash acneiforme
_R?acpion&s de Anticuerpos - Séhtomeas: fiebre, escalofrés, rash, prurito, alteracifin de
QU;S n - 30 monaoclonales, FC o PA, disnea o angor, nfuseas, viimitos o diarrea.
: enz'ﬂ'c'ar rituximab (EV o | - Anafilaxia (angioedema)
g“ na d%rlas SO), - Manegjo: sétomas leves a moderados. suspender infusifin,
. e;spugas | alemtuzumab, tto sintomfico, y luego reiniciar infusifin mfi3slento con
!n:ccul ela trastuzumab y premedicacifin.
INFUSIAN. cetuximab - Profilaxis-tto: antihistaméhicos, paracetamol, corticoides.

Extravasacifin
de fl3rmacos
vesicantes
(potencial
necrosistisular,
lesiones gravesy
pcrdida de
tegjido)

Daunorubicina,
doxorrubicina,
mitomicina,
mostazas,
alcaloidesdela
vinca
(vincristina,
vinorelbina)

- Cisplatino
(segan volumen
extravasado)

-Detener lainfusifin, elevar la extremidad, NO remover €l
catcter inmediatamente, aspirar contenido, aplicar antéloto
si hubiese (dimetilsulffixido para antraciclinas,
hialuronidasa para acaloides de lavinca), y luego retirar
catcter. Puede aplicar hielo en la zona, salvo en
extravasacifin con acaloides de la vinca (contraindicado x
vasoconstriccifin)
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CAPETULO VII. INFECTOLOGHA
TEMA 1. ENDOCARDITISINFECCIOSA

DEFINICINN: infeccifin del endocardio, en la mayoré de los casos de origen bacteriano. Lalesifin caracteréstica es
la vegetacifin en la superficie del endocardio valvular, aungque puede afectar |as cuerdas tendinosas, 1os mascul os
papilares o el endocardio mural.

FISIOPATOL OGEA: |as alteraciones mecfnicas del endotelio favorecen el depfisito de plaguetasy fibrina o
endocarditis trombfitica no bacteriana (ETNB), y ante una bacteriemiatransitoria, la adherencia de las bacterias
circulantes alos trombos. De esta manera, se forma una vegetacifin infectada.

o Endocarditis aguda: se produce sobre vi3vulas normales, es una enfermedad agresiva, de progresifin ri¥pida.
L os ggrmenes mi3s comunes son el Staphylococcus aureusy el Sreptococcus agalactiae (SGB).

e Endocarditis subaguda: se produce sobre vidvulas anormales, es de curso mf3sindolente y puede durar muchos
meses. Los germenes mi3s frecuentes son Sreptococcus viridans y enterococos.

EPIDEMIOLOGEA

e Incidencia: 3 a 10 episodios cada 100.000 personas por ai 0.
e Mayor incidencia en varones (mayor de 2 a 1). El riesgo aumenta en ancianos.
e LaEl devRvulaprotgsicarepresentaentreel 7y el 25% delasEl, y laEl derechadel 7 a 29%.

o Actualmente mayor incidenciade El asociada avfdvulaprotcsicay a prolapso de lavdvulamitral; mientras
gue disminuyii laincidencia de El asociada a cardiopaté reumfdica.

e Lahemodidisiscriinica, laDBT, los dispositivosintravasculares y la adiccifin a drogas por véa parenteral
(ADVP) son los principales factores asociados ala El por S. aureus.

MICROBIOL OGEA: |os patfigenos mi3s frecuentes son los estafilococos y en segundo lugar, |0s estreptococos, de
los cuales los mf3s comunes son los del grupo viridans.
En el 85% de las El los HC son positivos. Enlos ADVP, & 68% de las El son por S. aureus.

Patfigenos causales de El

V¢ LVULA NATIVA V¢ LVULA PROTCSICA

Temprana (primer ai 0): S epidermidis
30-35%. S aureus 20-24%, enterococo
36%, BGN 10%.

Extrahospitalaria: S viridans 36%, S. aureus 28%,
enterococo 11%, S. epidermidis 9%, cultivos negativos 11%.

Intrahospitalaria: S aureus (catcteres EV, hemodidisis
criinica). Del 6 a 25% de las bacteriemias por S. aureus se
complican con El.

Tardé (luego del primer ai 0): igua que
en vdvulanativa.

CLENICA

¢ Manifestaciones inespecéicas (90%): fiebre (el signo mi3s frecuente), escalofrébsy sudoracifin, anorexia,
perdida de peso, malestar general, miagias, artralgias.
¢ Manifestaciones cardécas (85%): soplo cardéaco (nuevo o empeoramiento de uno previo).

¢ Manifestaciones extracardécas (30%): fenfimenos vasculares (embolias perifcricas, petequias, aneurismas
micfiticos, hemorragias conjuntivales, lesiones de Janeway), fenfimenos inmunitarios (glomerulonefritis,
nfidul os de Osler, manchas de Roth en fondo de 0jo). Embolias pulmonares en pacientes con compromiso de
vivulas derechas.

DIAGNNSTICO

1. Criterios de Duke:
Interpretacifin segen criterios de Duke.
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o El diagnfistico es definitivo con: evidencia de lesifin patolfigica: vegetacifin, absceso cardéco o demostracifin
de EI con histologég, o la presencia de microorganismos en histologé o vegetacifin. Cléicamente: presenciade
2 criterios mayores, 0 1 criterio mayor y 3 menores, 0 5 criterios menores.

o El diagniistico es posible con: presenciade 1 criterio mayor y 1 criterio menor, o la presenciade 3 criterios
menores.

o El diagniistico se rechaza cuando: existe un diagnfistico aternativo mf3s probable, o presenta resolucifin de
cuadro cléico en menos de 4 dés de tratamiento antibifitico, o hay hallazgos compatibles con El en cirugé& o
autopsia despugs de 4 déas de tratamiento antibifitico o menos. Y no se cumplen criterios para diagnfistico
definitivo o posible.

Criteriosde Duke

CRITERIOSMAYORES

1) HC positivos para El:

- Aislamiento de microoganismos téicos de El en 2 HC separados. Sviridans, Sterptococcus gallolyticus,
Shovis, bacterias del grupo HACEK (Haemophilus, Agreggagatibacter- Actinobacillus actinomycete comitans-
, Cardiobacterium hominis, Eikenella, Kingella kingae), S. aureus, enterococo (sin otro foco infeccioso
primario) o HC per sistentemente positivos con microor ganismos que pueden causar El en:

- 2 HC tomados con diferencia mayor de 12 horas.

- 3 pares o lamayoré de 4 HC separados (entre el primero y e gltimo por a menos 1 hora).

- Un par de HC positivos: para Coxiella burnetii o Ilg G mayor a 1:800.

2) Evidencia de compr omiso endocar déco:

Hallazgos positivos en ETT (ETE recomendado en pacientes con prfitesis valvulares o El complicada):

- Masaintracardéca oscilante, en vivula o estructuras de soporte, en la base de un chorro regurgitante, en
material implantado en ausencia de alteraciones anatfimicas que lo justifiquen.

- Absceso.

- Dehiscencia nueva de v3vula protgsica.

- Nuevaregurgitacifin valvular.

- Incremento o modificacifin de soplo cardéco preexistente.

CRITERIOSMENORES

- Predisposicifin o condiciones cardécas predisponentes o adiccifin adrogas EV.

- Fiebre >38@&C.

- Fenfimenos vasculares: embolia arterial mayor, infarto pulmonar sgptico, aneurisma micfitico, hemorragia
intracraneal, hemorragia conjuntival, lesiones de Janeway.

- Fenfimenos inmunolfigicos: glomerulonefritis, nfiidulos de Odler, manchas de Roth, factor reumatoide positivo.
- Evidencia microbiolfigica: HC positivos que no cumplan criterios mayores (se excluye el aislamiento de
estafilococos coagul asa negativos o microorgani smos que no causen El en un HC gnico) o evidencia serolfigica
de infeccifin activa por microoganismos causantes de El.

- Hallazgos ecocardiogrf¥icos consistentes con una El que no se describen entre |0s criterios mayores.

2. Laboratorio: anemia, leucocitosis, disminucifin del complemento, VSG y PCR elevadas, FR positivo,
hematuria mi crosciipi ca.

3. ECG deingreso y perifidicamente para evaluar nuevas alteraciones en la conduccifin.

4. ETT: como primeramedida (sensibilidad 40 a 63%; especificidad 98%), si negativo ETE (sensibilidad y
especificidad entre el 90 y 100%).

5. Diagnfistico microbiolfigico: HC x 3, PCR y serologé (para microorganismos no cultivables), histologéa.

TRATAMIENTO

¢ El subaguda: en pacientes hemodinf3micamente compensados: esperar resultado de HC.

e El subaguda con 2 o 3 pares de HC negativos sucesivos dentro de las 48 horas: iniciar tratamiento ATB
empéico.

¢ El aguda: iniciar inmediatamente tratamiento ATB empéico luego de obtener HC.

Tratamiento empéico inicial

VRvula

nativa Ampicilina + gentamicina (2 semanas) + El derecha, ADV P, antecedentes de

cefazolina SAMR de la comunidad: vancomicina +
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(4 gentamicina

semanas)

VBIvuI.a Precoz: vancomicina (6 sem) + gentamicina (5 Tardé: igual que paravivulanativa.
PrOtGSICa | jens a2 semanas para SAMR) + rifampicina (2

(6 semanas).

semanas)

RECORDAR: Debe considerarse siempre la epidemiologé local. Adaptar el tratamiento a rescate en hemocultivos.

Dosis: gentamicina 3 mg/kg/dé en monodosis. Ampicilina 3 g cada 6 horas. Cefazolina 2 g cada 8 horas.
Vancomicina 1 g cada 12 horas. Rifampicina 600 mg cada 12 horas VO.

Indicaciones de profilaxis: sfilo en pacientes de alto riesgo: antecedentes de El, vivula protgsica, cardiopatéas
conggnitas cianfiticas no reparadas quirargicamente. Administrar entre 30 y 60 minutos antes de procedimientos
dentales, que reguieren manipulacifin de laregifin gingival o periapical de los dientes o la perforacifin de la mucosa
ora: dosis gnicade amoxicilina o ampicilina2 g. Alergiaa penicilina: clindamicina 600 mg.

Indicaciones quir @rgicas

o |Crefractariao insuficienciavalvular grave.

o |nfeccifin no controlada (por hongos; fiebre persistente a pesar de tratamiento adecuado; El localmente
avanzada).

¢ Prevencifin de embolias (vegetaciones menores de 15 mm o superiores a 10 mm con embolias u otras
complicaciones a pesar de tratamiento adecuado).
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TEMA 2. INFECCIONESDE LA PIEL Y TEJIDOSBLANDOS

CLASIFICACINN: No purulentas: erisipela, impgtigo, ectima, celulitis, infecciones necrotizantes. Pur ulentas:
foliculitis, foranculosy carbunco, absceso, celulitis purulenta.

ERISIPELA

Es unavariedad de celulitis que involucra ala dermis superficial con una afectacifin linf(Yicaintensa

Cléica: placaeritematosa, indurada, edematosa, de bordes definidos, dolorosa, caliente (—piel de naranjall). Puede
producir trombosis y son frecuentes las recurrencias. Compromete sistema linf(¥ico: adenomegalia satclite (46%) y
linfangitis (26%).

Es m(3s frecuente en lactantes, nii os pequei osy ancianos. Compromete caracterésticamente MMII 75% (terreno
varicoso) y cara 5 a 10% (en aas de mariposa). Puede tener compromiso sistgmico.

Factor es predisponentes

e Sist¢cmicos. obesidad, DBT, OH, cirrosis, inmunodepresifin, edad avanzada.
o Locales: linfedema, insuficiencia venosa, dai o local, tinea pedis, safenectomé, antecedente de erisipela.

Etiologé&a

e Streptococcus pyogenes (SBHGA): ml3s frecuente
e Estreptococos grupos B, Cy G.
e S aureus: poco frecuente. Trastornos linff¥icos o traumatismo predisponente.

Diagnfistico: es cléico. No estl indicados |os cultivos en los casos téicos. Aislamiento de gcrmenes en menos del
5% de los HC y aproximadamente de un 20-30% en |as biopsia.

Solo se recomienda tomar cultivos en casos graves (sepsis), pacientes inmunosuprimidos y en ausencia de respuesta
al tratamiento.

Tratamiento: considerar internacifin en casos con sétomas si stgmicos.

VO: primeraléea penicilinaV 1.000.000 Ul cada 6 horas o0 amoxicilina 500 mg cada 8 horas. Segunda el eccifin:
AMS 1 g cada 12 horas o cefalexina 500 mg cada 6 horas.

EV: penicilina G 2.000.000 Ul cada 6 horas o cefazolina 2 g cada 8 horas.

En pacientes a¢rgicos a penicilina: clindamicina, claritromicina, azitromicina.

Se recomienda 5 déas de tratamiento, que se pueden extender en casos que no presenten remisifin.

RECORDAR: elevar el miembro afectado. Tasade recurrencia: entre el 10y el 30% (tratar factores predisponentes).

IMPCTIGO
Infeccifin contagiosay superficial frecuente que afecta principalmente anii os de 2 a5 ai os, pero puede encontrarse
en cuaquier edad.

Clénica: dos tipos de presentacifin, no bulloso y bulloso.

Factor es predisponentes. zonas previamente afectadas por picaduras de mosquitos, otros factores predisponentes
son zonas traumatizadas, calientes, climas hemedos, higiene deficiente, malnutricifin, diabetes mellitusy otras
comorbilidades. Autoinoculacifin.

L ocalizacifin: las [Freas mi3s afectadas son fosas nasales y perioral, axilas, zona farégeay zona genital.

Etiolog&: Saphylococcus aureus del grupo A betahemol&ico, Streptococcus pyogenes, 0 combinacifin de ambos;
menos frecuentemente bacterias anaerfibicas.

Diagnfistico: clénico, en aquellos pacientes que no mejoran con tratamiento de primera léhea se puede realizar
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cultivo. Diagnfistico diferencial de otras estafilodermiasy de otras enfermedades bull osas.

Tratamiento: sistgmico y tfipico. Sistgmico: 7 déas: AMS 1g cada 12 hs, cefalexina 1 g déa (en 2 o cuatro tomas),
clindamicina 300 a 600 mg cada 6 a 8 horas, TM'S 160/800 mg cada 12 horas. L ocal: mupirocinaal 2% o cido
fusédico al 2% tres veces por déa por 7 a 14 dés.

RECORDAR: impctigo no bulloso localizado leve puede tratarse solo con tratamiento local (recomendacifin tipo B), no
hay suficiente evidencia para recomendar desinfectantes tfipicos (recomendacifin tipo B).

Ectima: es unaforma ulcerativadel impgtigo con lesiones que comprometen epidermisy llegan ala capa profunda
deladermis, consisten en gl ceras en sacabocado cubiertas una costra amarillentay bordes violiceos sobreelevados.

CELULITIS
Es unainfeccifin de rf3pida extensiiin que puede involucrar hasta el tejido celular subcutlneo.

Cléica: lesifin eritematosa, edematosa, dolorosa, con aumento de la temperaturalocal. Los bordes no son
sobreelevadosy los lémites de lalesifin no estl bien definidos. Puede haber flictenas, petequias o necrosis.
Cuadro sistgmico: fiebre, escal of réds, signos de sepsis. En menos del 5%, shock.

Epidemiologé: mayor frecuencia en personas de mediana edad y adultos mayores.

Factor es predisponentes: lesiones de la piel, por g emplo, pinchazos, heridas quirergicas, catcteres, escaras,
intertrigo micfitico, @lceras, drogas EV, mordeduras, picaduras de insectos, piercings, etcctera. Linfedema criinico,
insuficiencia venosa, DBT, obesidad, inmunosupresifin.

L ocalizacifin: en niT os es mf3s frecuente en la cara. En adultos, MMII.

Etiologé&: S pyogenes, S. aureus, SAMR (en colonizados), estreptococos grupo B, C 0 G: en DBT; en mordeduras
considerar anaerobios. En DBT, cirrfiticos, glcera por decgbito y pie DBT, considerar BGN; ante contacto con aguas
contaminadas, aeromonas y pseudomonas.

Diagnfistico: cléico. HC positivos en menos del 5%, sfilo en casos graves 0 no respondedores. Muestra local
positivaen el 20-30% de los casos. Debido a aumento de SAMR AC se recomienda toma para cultivo por puncifin
aspiracifin por piel sanaen todos |os casos.

Imf3genes. Rx paradescartar presencia de gas en celulitis necrotizante; ecograféay TC paraidentificar colecciones;
RNM para fascitis necrotizante.

Tratamiento:

e VO: en caso de infeccifin leve (cubre estreptococos betahemoldicosy SAMS).
" - Sin factores de riesgo asociados a SAMR*: cefalexina 500 mg cada 6 horas.
" - Con factores de riesgo asociados a SAMR o infeccifin purulenta: amoxicilina500 mg cada 8 horas + TMS
1 a2 160/800 mg cada 12 horas, o clindamicina 300 a 450 mg por véa oral cada 6 a8 horas.

e EV: sthtomas sist¢cmicos, sin remisifin cléica despucs de 48 horas de tratamiento VO, proximidad de lalesifin
aun dispositivo me¢dico permanente, inmunocompromiso o Uso de agentes inmunosupresores.
" - Sin factores de riesgo asociados a SAMR: cefazolina 1l a2 g cada 8 horas.
" - Con factores de riesgo asociados a SAMR: vancomicina 15 a20 mg/ kg / dosis cada 8 a 12 horas.
" - Si seasociaaunaglcerapor presifin, sitio perioral o perirrectal, o necrosis de la piel, agregar cobertura
para gram negativos y anaerobios: AMS 3 g cada 6 horas o piperacilina-tazobactam 3,375 0 4,5 g cada 6 horas.

Duracifin del tratamiento: de 5 a 14 dés.

RECORDAR: en las primeras 48 horas el [¥ea comprometida se puede extender, sin que esto implique fallo terapcutico.
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Si ocurre luego de las primeras 48 horas, descartar infeccifin profunda, abscesos, microorgani smos resistentes,
enfermedad vascular.

Prevenir recurrencias: lubricar la piel, disminuir el edema, tratar puertas de entrada.
En el caso de persistir, y presentar mi3s de 3 a4 episodios por ai o, evaluar uso de antibifiticos preventivos:

e PenicilinaV en dosis de 250 mg/12 horas por VO de 4 a 50 semanas,
o Penicilina benzatina en dosis de 1.200.000 U IM cada 2 a 4 semanas mientras persista el factor predisponente.

ABSCESO DE LA PIEL
Coleccifin de pus dentro de ladermisy de los tejidos mi3s profundos de la piel.

Clénica: nfidulos dolorosos, blandos, fluctuantes y eritematosos, frecuentemente coronados por una pgstulay
rodeados por edemayy eritema con celulitis circundante o sin ella.

Diagnfistico: cléico. Se debe cultivar €l material debridado. L os cultivos de sangre son positivos en menos de 10%
de los casos, redlizar solo en casos graves, no respondedores 0 exposi ciones especiales (mordida animal, lesiones
asociadas a exposicifin a agua).

Tratamiento: serecomiendaincisifin y drenaje de todas |as lesiones. El tratamiento con antibifiticos se recomienda
para pacientes con lesiones mgltiples, celulitis extensa circundante, comorbilidades o inmunosupresifin asociados,
signos de infeccifin sistgmica, o respuesta clénicainadecuada alaincisifin y drenaje. Ademf3s, si absceso 12 cm,
dispositivo endovascular permanente, o de alto riesgo paralatransmisifin de S. aureus a terceros.

RECORDAR: las personas con riesgo de EI deben recibir antibifiticos empéicos con actividad contra SAMR una hora
antesdelaincisifiny el drengje.

INFECCIONES POR SAMR DE LA COMUNIDAD

Es decir, sin antecedente de exposicifin ala atencifin mgdica. Constituye hasta el 75% de infecciones purulentas de
piel y partes blandas. Es un patfigeno emergente en la gltima dgcada, inclusive en pacientes sin factores de riesgo
asociado. Hasta el 10 % de estas infecciones son invasivas (sepsis, meningitis, osteomielitisy neumoné&
necrotizante).

Se diferencia de las cepas de adquisicifin nosocomial por su resistencia cromosfimica (a beta lactmicos), ausencia de
multirresistenciay predileccifin por causar infecciones cutlneas.

Factoresderiesgo: convivientes de un paciente con infeccifin por SAMR, nii os, DBT, hombres que tienen sexo con
hombres, soldados, residentes en cf¥celes, deportes de contacto, uso de drogas EV.

Cléica: indiferenciable de las infecciones por SAMS. Puede invadir estructuras mi3s profundas (piomiositis,
tromboflebitis), generar necrosis extensa, abscesos cutfneos o |esiones necrotizantes pulmonares. Sédrome de shock
thixico: fiebre, cefalea, viimitos, mialgias, faringitis, diarrea, exantema difuso con descamacifin, hipotensifin y shock.

Diagnfistico: cultivo de lalesifin, hisopado nasal (colonizacifin), HC.
Tratamiento:

o L esiones gnicas menores de 2 cm, en adulto sano sin otro factor de riesgo: drengje y cultivo sin antibifiticos
adicionales

o Lesiones mayores de 2 cm mgltiples o compromiso sistgmico, comorbilidades o inmunosupresifin o respuesta
inadecuada a drenaje: drenajey tratamiento ATB durante 5 a 14 déss.

VO: TMS o clindamicina. Segunda lé&ea: minociclina, rifampicina (nunca como monoterapia). Sensibilidad aTMS
> 95%. Resistenciaa clindamicina: en general baja, pero en aumento.
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EV: vancomicina (casos graves, en pacientes hospitalizados). Daptomicina cuando CIM 1 2, falta de respuestao
intolerancia a vancomicina. Otros ceftarolina, tigeciclina, linezolid.

INFECCIONESNECROTIZANTES

o Fascitis necrotizante: infeccifin y necrosis progresivade lafasciay € tejido celular subcutfneo con
compromiso de las arterias y nervios (gangrena), por ejemplo: gangrena de Fournier (fascitis necrosante de los
genitales masculinos). M3s frecuente en DBT, enfermedad vascular perifcrica, alcohfilicos, adictos a drogas
EV, inmunodeprimidos, cirrosis.

o Miositis necrotizante: infeccifin agresivay necrosante del masculo esquel gtico. Se presenta en pacientes sanos.
Precedido por abrasiones de la piel, trauma contuso o gjercicio pesado. La mortalidad asociada es alta (80% a
100%).

Clasificacifin

e Grupo |l o polimicrobiana: a menos una especie anaerobia se aésla en combinacifin con uno o mi3s
estreptococos anaerobios facultativos (distintos del grupo A) y miembros de Enterobacteriaceae. Riesgo: POP
de cirugé& abdominal o perineal o traumatismo.

e Grupo Il o monomicrobiana: afectalas extremidades. El S. pyogenes es el patfigeno mi3s frecuente. Los
estafilococos causan €l 30%; en pacientes sanos, sin puerta de entrada evidente. Hasta 50% padecen séndrome
de shock tfixico. SAMR de la comunidad ocasional .

Cléica: celulitis con dolor desproporcionado y edema. Dos a cuatro dés mi3s tarde aparecen bullas hemorrfigicas
(signo de necrosis), decoloracifin de la piel y anestesialocal (por trombosis vascular y destruccifin de nervios
superficiales), crepitaciiin local (evidenciala presencia de gas). Las localizaciones mf3s frecuentes son las
extremidades, la pared abdominal y e pering. Marcada toxicidad sist¢mica siempre.

Diagnfistico: es cléico, requiere alto grado de sospecha. En laboratorio, aumento de la CPK (necrosis) hipocalcemia
o trombocitopenia. Los hemocultivos son rutinariamente positivos en pacientes con miositis necrotizante y son
positivos en aproximadamente el 60 % de las fascitis necrotizantes de tipo 11 y 20% de tipo I. Puncifin por aspiracifin
y tincifin de Gram puede ser de utilidad para escoger €l tratamiento antibifitico empéico inicia. El meor redito se
obtiene de biopsia por puncifin y mayor agn quirgrgica.

Imf3genes. Rx simple gas en tejidos blandos. TC para evaluar extensifin. La RNM tiene mejor resolucifin paratejidos
blandos.

Tratamiento:

o Laexploracifin quirgrgica es la gnicaforma de establecer definitivamente el diagnfistico de fascitis
necrotizante. @il para cultivo; se debe realizar desbridamiento del tejido necrfitico con fasciotomés, NO debe
retrasarse. Reduce mortalidad.

e Iniciar ATB empéico con cobertura aerobiosy anaerobios

o Deéeccifin: piperacilina-tazobactam + vancomicina

e Confirmacifin S. pyogenes o C. perfringens: penicilina + clindamicina
L os antihifiticos se deben continuar hasta que no se requieren mi3s desbridamientosy el estado hemodinf3mico
del paciente se haya normalizado. No menos de 3 déas de la mejoréa clénica

RECORDAR: en lafascitis |a clindamicina disminuye la produccifin de toxinas.

o VACCUM: laterapiacon herida por presifin negativa acel erala cicatrizacifin de heridas mediante la
estabilizacifin del su entorno, el aumento del flujo sanguéheo y estimulando €l tejido de granulacifin. Ademf3s,
reduce la complgjidad de |os procedimientos de reconstruccifin.

No debe usarse si la perfusifin en la herida es inadecuada, presencia de estructuras vitales dentro de la herida,
infeccifin en curso, herida desvitalizada; malignidad, fragilidad de lapiel o tejido, alergia adhesiva.

Pronfistico: mortalidad entre el 20y el 50%.
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FOLICULITIS

Inflamacifin de la porcifin superficial o profunda del folé&ulo piloso.

Cléica: pestulas foliculares y pl3pulas foliculares eritematosas.

Epidemiologé&: Safilococcus aureus, bacterias gram negativas y otras como Klebsiella, Enterobacter, Proteus sp. y
Aeromona hidrfifila (en contacto con el agua).

Tratamiento: laduracifin esde 7 désy puede durar hasta 14 déss en tratamiento del SAMR de lacomunidad. Se
basa en antibifiticos tfipicos (en pacientes con lesiones |ocalizadas) con mupirocinaal 2% o [icido fusélico al 2% tres
veces por déa o clindamicina. En pacientes con afecciones extensas 0 que no responden a tratamiento tfipico se
reguieren antibifiticos sistgmicos: cefalexina 1 g/dé& (en 2 o cuatro tomas), clindamicina 300 a 600 mg cada 6 a8
horas, TM S 160/800 mg cada 12 horas o doxiciclina 100 mg cada 12 horas. Si se sospecha P. auruginosa tratar con
ciprofloxacina 250 a 750 mg cada 12 horas.

RECORDAR: Lafoaliculitis puede ser causada tambign por varias especies de hongos (Malassezia, dermatofitos y
Cindida) y virus (CMV, Zoster y molusco contagioso), tener en cuenta si no hay respuesta al tratamiento antibifitico.

Se pueden producir foliculitis profundas y desarrollar for gnculo y maitiples forgncul os pueden agruparse y
coalescer (carbunco). El S. aureus es el germen mf3s frecuente.

RECORDAR
Para el manejo adecuado de las infecciones de piel y partes blandas, tener en cuenta:

o Puerta de entrada, factores predisponentes (obesidad, DBT, insuficiencia venosa o linfl¥ica, mala higiene),
factores de riesgo para ggrmenes resistentes, comorbilidades y otros factores del hugsped (inmunosupresifin).

o Considerar diagniisticos no infectolfigicos (TVP o superficial, toxidermias, gota, Séhdrome de Swest,
vasculitis, carcinomainflamatorio, entre otros).
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TEMA 3. OSTEOMIELITIS
DEFINICINN: infeccifin localizada del hueso.
FISIOPATOLOGEA Y EPIDEMIOLOGEA

¢ Diseminacifin hematfigena (20 a 30%): 95% monomicrobiana. S. aureus, E. coli, otros BGN intestinales.
Localizacifin mf3s frecuente: vertebras y huesos largos.

e Foco primario: ITU, infecciones tracto gastrointestinal, endocarditis, infeccifin de partes blandas, catcteres
venosos contaminados, ADV P, hemodifdisis.

e Diseminacifin por contigUidad o inoculacifin directa (70 a 80%): polimicrobianas (S. aureus, BGN, anaerobios,
etcctera). Secundarias a traumatismos, heridas penetrantes, cirugé, prfitesis articulares, glceras por decgbito.
En DBT se asociaainsuficiencia vascular perifcrica.

PATOGENIA: exudado inflamatorio que se extiende por 1os canales vasculares intrafiseos y causa elevacifin de la
presifin intramedular. Se extiende ala cortezay periostio, e interrumpe el flujo sanguéneo, 1o que genera necrosis
fisea i squgmica con formacifin de fragmentos fiseos no vascul arizados (secuestros fiseos) Y depfisitos de hueso nuevo
alrededor del secuestro (involucro). Las bacterias se adhieren al hueso dai ado, y persisten en €l interior delos
osteoblastos y los revisten (biofilm). Riesgo de formacifin de f&tulas haciala piel.

Microbiologé: en e 50% de |os casos se encuentra S, aureus.

Otros:. estafilococos coagulasa negativos (S. epidermidis), BGN aerobios.

DBT: ademl3s anaerobios, enterococo.

Herida punzante en pie o quemaduras tgrmicas: Pseudomona aeruginosa.

EnlaTBC (mal de Pott) y la brucel osis es mf3s frecuente el compromiso de la columna vertebral.

CLENICA

Instalacifin gradual .

Dolor sordo con los movimientos o no asociado aellos.

Edema, eritema, calor local.

Fiebre.

Artritis sgptica si es cercana a cf¥psula (rodilla, caderay hombro).

Osteomielitis crfinica: glceras extensas o profundas que no mejoran con tratamiento adecuado (DBT), féstulas.

DIAGNNSTICO

1. Laboratorio: inespecdico (leucocitosis, elevaciiin de VSG y PCR).

. HC: positivos en & 50% de los casos.

3. Rx: bajasensibilidad y especificidad. No muestran anomalés en las fasesiniciales. Las lesiones |dicas se
aprecian alas 2 a6 semanas.

4. RNM: sensibilidad 90%, especificidad 82%, alto VPN (estudio de eleccifin).

5. Biopsiay cultivos: gold standard. Antes de iniciar € tratamiento ATB se deben obtener muestras
microbi ol figicas adecuadas (no tomar muestras de fondos de glceras ni de trayectos fistulosos). Son de

eleccifin la biopsia quirgrgica i |a biopsia percutfnea guiada por TC. Los cultivos deben incluir aerobios,
anaerobios, TBC, hongos. AP: necrosis fisea con resorcifin adyacente a un exudado inflamatorio.

N

TRATAMIENTO

e ATB: segen cultivos. Duracifin 4 a 6 semanas. Tratamiento mf3s prolongado si larespuesta clénicaeslentao s
laVSG persiste elevada.
ATB empé&ico: coberturade S aureusy BGN. Vancomicinay ceftazidima o vancomicinay ciprofloxacina
ATB especdico segen cultivos:
SAMS: cefazolina2 g EV cada 8 horas. (S es sensible a quinolonas: ciprofloxacina 750 mg cada 12 horas VO
y rifampicina 300 mg cada 12 horas VO).
SAMR: vancomicina (30 mg/kg/dé) 1 g EV cada 12 horas, de segunda lénea: linezolid 600 mg cada 12 horas
EV o VO'y rifampicina 300 mg cada 12 horasEV o VO.
BGN: ciprofloxacina 750 mg VO 0 400 mg EV cada 12 horas.

o Debridamiento quirgrgico: hueso necrfitico y partes blandas afectadas. Colgajos musculares, injertos
Ccutineos, injertos fiseos.

270



e Cirugé de revascularizacifin: en pacientes que lo requieran (DBT). By pass 0 angioplastia percutlnea.
e Cirugé en espondilodiscitis: en pacientes con signos precoces de compresifin medular, inestabilidad de
columna, absceso epidural, fracaso del tratamiento farmacolfigico.
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TEMA 4. INFECCINN POR CLOSTRIDIUM DIFFICILE

ETIOLOGEA: bacilo gram positivo esporulado anaerobio, productor de toxina AB que coloniza el colony que, ante
el uso prolongado de antibifiticos que alteran lafloraintestinal, proliferay produce exotoxinas que generan diarrea.

FACTORESDE RIESGO

e ATB (riesgo desde 5 a 10 déas del inicio hasta 10 semanas del cese): especialmente clindamicinay en menor
medida fluoroquinolonas, penicilinasy cefal osporinas.

o Hospitalizacifin o institucionalizacifin: edad avanzada (en mayores de 65 ai 0s, mayor frecuenciay gravedad);
enfermedades graves; supresifin de la acidez gfistrica (omeprazol, otros IBP); alimentacifin enteral; cirugé&
gastrointestinal; QT.

Mayor riesgo de complicaciones. > 80 ai 0s, SIRS, IR, hipoalbuminemia.

CLENICA

Portador asintomf3tico: menos del 3% en adultos sanos, 20% en pacientes hospitalizados y 50% en centros de
cuidados criinicos, son reservorios que contaminan el medio. Sin cléica. RSC normal. No requiere tratamiento.
Colitisleve a moder ada: diarrea acuosa, 10 a 15 deposiciones diarias, dolor abdominal, nffuseas, anorexia, malestar
general, deshidratacifin, calambres, fiebre de bajo grado (aunque la temperatura mayor de 38,5,C no modificala
gravedad) y leucocitosis con desviacifin alaizquierda. Distensifin abdominal y dolor ala palpacifin. RSC:
inflamacifin de la mucosa, difusa o en parches, se ve eritematosa, friable, con ulceraciones. Presencia de GB en MF.
Posible sangre oculta en materiafecal. TC de abdomen: engrosamiento de la pared del colon.

Colitis grave (pseudomembranosa): diarrea profusay sétomas sist¢gmicos con posible descompensacifin
hemodinfmica. RSC: pseudomembranas adherentes, amarillentas, de 2 cm de dif3metro.

Colitis fulminante: megacolon tfixico (dilfmetro mayor de 7 cm, toxicidad sistgmica grave e deo) y perforacifin
intestinal.

Enfermedad recurrente: (10 a 15%): reaparicifin de los sétomas dés o semanas luego de suspendido el
tratamiento ATB exitoso (mf3s frecuente entre laprimeray latercera semana de la suspensifin), con cléicasimilar o
mis grave que ladel episodio inicial. Posible recaéa de la cepainicia o reinfeccifin con una nueva cepa. Mayor
riesgo en mayores de 65 ai 0s, comorbilidades graves e imposibilidad de suspender ATB. Descartar otras causas de
diarrea: otrasinfecciones, Ell y colon irritable. Ante clénica atéicarealizar VCC.

Presentaciones poco frecuentes. enteropaté perdedora de proteéas (hipoal buminemia, ascitis y edema perifcrico);
complicacifin de Ell; compromiso extracolfinico (apendicitis, enteritis del intestino delgado, celulitis, infeccifin de
partes blandas, artritis reactiva).

DIAGNNSTICO DIFERENCIAL

e Otras causas de diarreainfecciosa: S. aureus, Klebsiella oxytoca, Clostridium perfingens, clindida, salmonella.

e Otras causas no infecciosas de diarrea: diarrea osmifitica (cesan los séntomas con €l ayuno), séndrome de
intestino irritable.

DIAGNNSTICO

o Considerar otros diagnfisticos: otras causas infecciosas, osmiitica, colitis isgugmica
o Deteccifin de latoxinaen materiafecal (ELISA).

e VVCC 0 RSC: indicado en pacientes con alta sospecha cléica con toxina negativa, fallalarespuestaa ATB y
presentacifin atépica. No indicada ante cléica téica, toxina positiva en heces. No se debe realizar en pacientes
con colitis fulminante por riesgo de perforacifin.

TRATAMIENTO

M edidas generales: suspender ATB. Si esto no es posible, usar |os menos asociados a C. difficile. Dieta segen
tolerancia. Aislamiento de contacto (usar jabfin para higiene de manos por las esporas).

Empé&ico en pacientes con clénica téicay toxina positiva:

Calitis leve a moderada: metronidazol 500 mg VO 3 veces a dé por 10 a 14 dés. En pacientes que no toleran laVO
0 en éeo, 500 mg EV cada 8 horas. Alternativa: vancomicina 125 mg 0 500 mg 4 veces a dé& VO (igual efecto) por
10 a 14 déss (no EV porque no se excretaalaluz intestinal).
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Enfermedad recurrente

e Primerarecurrencia: metronidazol por 14 dés.

e Segundarecurrencia: vancomicina VO por 6 semanas, descenso semanal de dosis (125 mg cada 6 horas, cada
12, 24, 48y 72 horas en la quintay sexta semanas. Asociar Saccharomices boulardii y lactobacilos (restauran
flora), colestiramina (quelalatoxina), enemas.

e Otras opciones: considerar probifiticosy rifaximina.

Enfermedad grave: tratamiento ATB, medidas de sostgn y monitorizacifin continua. Son de primera eleccifin la
vancomicinaVO 125 mg 4 veces a déy € metronidazol EV (500 mg cada 8 horas). Segunda eleccifin:
metronidazol 500 mg 3 veces al dé o 250 mg 4 veces a dé& por 14 dés. Ademl3s se administra metronidazol 500 mg
cada 8 horas EV. En pacientes que no toleran €l tratamiento VO, con megacolon o @eo que impiden lallegada de los
ATB a colon, se pueden usar enemas de vancomicina. Si no se puede suspender el ATB causante continuar con
metronidazol por 7 déss luego de lafinalizacifin del tratamiento.

o Cirugé&: Puede ser necesaria en caso de megacolon tfixico, perforacifin, colitis necrotizante, colitis rf3pidamente
progresiva 0 enfermedad refractaria que cause falla multiorganica

PREVENCINN: uso racional de ATB, implementacifin de medidas higicnicas adecuadas como el lavado de manos
con aguay jabfin (esporas resistentes al alcohol) y el aislamiento entcrico de los pacientes infectados.

RECORDAR: €l tratamiento de el eccifin es el metronidazol VO.
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TEMA 5. ENFERMEDADES DE TRASMISINN SEXUAL

DEFINICINN: infecciones causadas por patfigenos que son transmitidos o adquiridos principalmente mediante
actividad sexual, aunque tambign por véa parenteral, fecal y oral.

FISIOPATOLOGEA Y EPIDEMIOLOGEA: los factores de riesgo son edad joven (15 a 24 ai 0s), hombres que
tienen sexo con hombres, uso incosistente de preservativo, las mgltiples parejas sexuales, vivir en zonas urbanas, €
antecedente de ETS, &l consumo de drogasy el contacto con trabajadores sexuales. Son frecuentes las coinfecciones
y pueden transmitirse de individuos asintom(icos.

GONORREA

Mayor incidencia en mujeres sexual mente activas de entre 15y 19 ai osy en hombres de 20 a 24 ai 0s.

CLENICA: uretritis, cervicitis, salpingitis, EPI, epididimitis, faringitis, infeccifin anorrectal . Secrecifin
mucopurulenta, flujo anormal. Puede ser asintomfdica (la mayoré&).

La enfermedad inflamatoria p¢lvica es una complicacifin de la infeccifin gonocficica urogenital no trataday puede
provocar infertilidad.

DIAGNRNSTICO: gram directo (diplococo Gram negativo intracelular). Cultivo mediante hisopado vaginal, orina de
primera captura en hombres, hisopado faréngeo o rectal.

TRATAMIENTO: ceftriaxona 250 mg gnicadosis IM, o azitromicina 1 g gnica dosis VO o doxiciclina 100 mg
cada 12 horas por 7 déas VO. La azitromicinay la doxiciclina tambign tienen actividad contrala clamidia,
copatfigeno comen.

CLAMIDIA

CLENICA: uretritis, cervicitis, proctitis. La enfermedad no tratada en mujeres pueden producir embarazo ectfipico,
infertilidad y dolor pelviano criinico. En hombres: infertilidad, prostatitis crfinica, artritis reactiva. Puede ser
asintomfyica.

DIAGNNSTICO: cultivo celular, PCR, serologé

TRATAMIENTO: doxiciclina 100 mg cada 12 horas por 7 dés, azitromicina 1 g VO gnicadosis. Se deben tratar
las parejas sexuales.

TRICOMONIASIS

CLENICA: uretritis en hombres, flujo maloliente en mujeres, irritacifin vulvar, disuria, dispareunia. Puede ser
asintomfdica.

DIAGNRNSTICO: microscopio fiptico (protozoo flagelado), antigenemia, PCR, cultivo.

TRATAMIENTO: metronidazol 2 g VO gnica dosis o metronidazol 500 mg cada 12 horas por 7 dés. Se deben
tratar las parejas sexuales.

SIFILIS

Causada por Treponema pallidum. Toda exposicifin @ microorganismo puede causar nuevamente sdilis. Todas las
nuevas infecciones se adquieren sexualmente por contacto con lesiones sifil&icas mucocutlineas, excepto en los casos
de transmisifin vertical.

CLENICA
Sdilistemprana
o SHilisprimaria: lalesifin fundamental es el chancro, una glceraindolora, gnica (70%), genital o extragenital

(segen 6l sitio de inoculacifin), de fondo limpio, base y bordes indurados. En dos tercios, adenopaté regional
no dolorosa ni supurativa. Resuelve espontfneamente en 3 a 6 semanas. El 25% de las personas con infeccifin
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primaria no tratada desarrollan séilis secundaria.

e Sdilis secundaria: producto de la diseminacifin, las lesiones aparecen entre las 4 y las 8 semanas de lalesifin
primaria. Un tercio de las veces puede coexistir con € chancro. Manifestaciones: en el 90%, compromiso de
piel y faneras: rash (inicio en tronco y ra& de miembros y se extiende afectando palmasy plantas), condilomas
planos (muy contagiosos, en pliegues, que coal escen). Linfadenopatéas generalizadas en el 50 a 60% (ganglios
epitrocleares), séhtomas constitucionales 70% (fiebre, astenia, faringitis, artralgias), compromiso del SNC en el
40% (cefalea, meningismo, uvedis, etcctera).

SHilistardéa

o SHilislatente: sucede al secundarismo y se caracteriza por la ausencia de signosy sétomas de enfermedad,
con serologé positiva.
"~ ' Latente temprana: durante el primer ai o.
* ' Latente tardé&: despucs del ai o.

SHilisterciaria: 65% de los pacientes con séilis no tratada no presentarf3n secuela, €l resto tendrf3 alguna
complicacifin en los siguientes 10 a 25 ai 0os. gomas cutlneos, sdilis cardiovascular (IAo, aneurisma aorta, aortitis),
neurosdilis (asintomfdica, meningovascular: convulsiones, ACV, parenquimatosa: Tabes dorsal, parfdisis general).

DIAGNRNSTICO: campo oscuro (si es negativo no descarta enfermedad), VDRL (gtil para determinar actividad de
laenfermedad y respuesta al tratamiento. Se usala cuantitativa para el seguimiento: en séilis primaria negatividad al
al 0; en lasecundariaalos 2 y entardés, alos 5 ai 0s). La FTAabs es una prueba de confirmacifin que persiste
positiva de por vidaluego del tratamiento. Si se considera el diagniistico de neurosdilis, se deben realizar pruebas del
LCR.

TRATAMIENTO

Sdilistemprana: primaria o secundaria: penicilina G 2,4 millones Ul gnicadosis IM. Alergia: 100 mg doxiciclina
cada 12 horas por 14 déss. Control serolfigico alos 3y 6 meses. Si |os tédulos no bajan 0 aumentan, realizar PL para
descartar neurosdilis.

SHilistardé: latente temprana, tardé o duracifin desconocida: penicilina G 2,4 millones Ul IM 3 dosis una vez por
semana durante tres semanas. A |os pacientes con s#ilis tardéa se les debe realizar PL. Si no hay compromiso del
SNC, igual tratamiento que para sdilis latente mientras que si el LCR es positivo, penicilina G siidica (EV) 3a4
millones Ul cada 4 horas por 10 a 14 dés o de 18 a 24 millones de unidades por dé por infusifin continuay
seguimiento cada 6 meses por 3 ai 0s.

En pacientes con VIH siemprerealizar PL. El tratamiento esigua que paraséilislatentey seguimiento alos 3, 6, 9,
12y 24 meses.

L as personas expuestas a pacientes con sdilis primaria, secundaria o latente (menos de 1 ai 0) en los 90 dés
anteriores, deben ser tratadas aunque sean seronegativas.

L os pacientes deben ser controlados cléicamente y con pruebas serolfigicas despugs del tratamiento. Una
disminucifin de cuatro veces en el téulo no trepon¢mico, equivalente a un cambio de dos diluciones, se considera una
respuesta aceptable.

HSV 1Y 2 (ver temall)

HCV (ver tema 6 capdulo I11)
HBYV (ver tema6, capdulo I11)
VIH (ver tema 15, capdulo VII)

HPV

El rastreo en mujeres mayores de 20 ai os sin factores de riesgo debe ser anual, luego si el PAP no muestra
alteraciones, cada 3 @ 0s. En mujeres con PAP positivoy VIH, inicialmente cada 6 meses luego, si PAP normal,
anual.

V acunacifin:

o Paralasmujeresy hombres: alos 11 a 12 ai os de edad, pero se puede administrar apartir delos 9 ai os.

e Parahombres: que tienen sexo con hombresy hombres inmunodeprimidos, se debe ofrecer la vacunacifin de
actualizacifin hastalos 26 al os.

275



Dentro del rango de edad recomendado, € momento fiptimo paralainmunizacifin contrael VPH es antes del debut
sexua. Lavacunacifin no implicalainterrupcifin del rastreo.

CLENICA: verrugas, alteraciones citolfigicas (CIN). Recordar que el HPV asociado a TBQ aumenta el riesgo de
clincer de cuello uterino.

DIAGNRNSTICO: PAP, colposcopé.

TRATAMIENTO: local delas verrugas o tratamiento del clihcer segan el estadio.
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TEMA 6. INFECCINN URINARIA
CLASIFICACINN

1. Segen lalocalizacifin anatfimica
" ' Baja: uretritis o cistitis (infeccifin superficia de lavejiga).

© " Alta
" Pielonefritis (proceso inflamatorio del pargnquimarenal)
" - Prostatitis

" - Abscesos renaes o peringfricos.
2. Segen lacléica: pueden ser complicadas o no complicadas.

Complicadas:. todas aguellas que cursen sin la presencia de factores que predispongan afallaen el tratamiento.

e Otras:
o Bacteriuriaasintomfdica (BA): se define como recuento significativo en el urocultivo, sin séhtomas asociados.
e |TU recurrentes: 1 2 episodiosen 6 meseso at 3 episodios en un ai o.

EPIDEMIOL OGEA: d riesgo de presentar una | TU entre los 20 y los 40 ai os es 40 veces mayor en mujeres. Los
hombres mayores de 60 ai os tienen mayor riesgo de ITU por HPB, por |o que en los ancianos, la prevalencia se
equilibra

Factoresderiesgo para | TU complicada
- Diabetes mellitus mal controlada - Anormalidad funcional o anatfimicadel tracto
- Embarazo urinario
- Infeccifin - Trasplante rend
- intrahospitalaria - Ggrmenes multirresistentes.
- Instrumentacifin de lavé urinaria: sonda vesical, - Inmunosupresifin: neutropenia, HIV, uso criinico de
nefrostomég, catcter doble J, cistoscopia, etc. corticoides a altas dosis, tratamiento con otros
- Obstruccifin del tracto urinario. iNMuNOSUpPresores.

- Hombres
ETIOLOGEA

¢ No complicada: E.coli (80%), tambign por Proteus, Klebsiella, S saprophyticus.
e Complicada: E. coli (30%), enterococos, pseudomonas (20%), S. epidermidis (15%) y otros BGN.
o Asociadaacatgter: levaduras (30%), E. coli (25%), enterococos, otros BGN.

o Uretritis: Chlamydia trachomatis, Neisseria gonorrhoeae, Ureaplasma urealyticum, Trichomonas vaginalis.
Saureus: patfigeno urinario primario infrecuente en ausencia de catgter o antecedente reciente de
instrumentacifin.

PATOGENIA: las bacterias ascienden atraves de la uretra colonizada hacialavejigay € pargnquimarenal. Si los
sétomas se prolongan por mf3s de 5 dés sin tratamiento es mayor la probabilidad de pielonefritis. La diseminacifin
hematfigena af ecta con frecuencia a pacientes inmunosuprimidos o con enfermedades crfinicas.

CLENICA

o Cigtitis: disuria, polaguiuria, tenesmo, dolor suprapgbico, hematuria, cambio en el color o €l olor delaorina,
en ausenciade fiebre.

o Pielonefritis: fiebre, escal of réos, pirogenemia, dolor en flancos o espalda, nfuseas, viimitos, diarrea. PPL
positiva. Sospechar absceso renal en pacientes con pielonefritis, persistentemente febriles pese a tratamiento
con e ATB adecuado.

o Uretritis: sétomas cistitis y supuracifin uretral.

o Prostatitis:

* Aguda: dolor perinedl, fiebre, sensibilidad dolorosa a la exploracifin prosti¥ica (tacto rectal).
' Criinica: cigtitisy séhtomas de obstruccifin: dificultad parainiciar la miccifin, chorro dghil. Séndrome de dolor
pelvico crfinico (dolor o malestar en €l perineo, suprapgbico, el peney los testéul os, asécomo disuriay dolor
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al eyacular).
DIAGNNSTICO: escléico

1. Sedimento urinario: piuriay bacteriuria que pueden asociarse a hematuriay presencia de nitritos.
2. Urocultivo: puede no realizarse en el primer episodio de ITU no complicaday realizar tratamiento empéico.

Indicaciones de urocultivo:

e SospechadelTU atao ITU complicada (presencia de factores de riesgo).
o Persistencia de los séitomas tras finalizar el tratamiento.
o Reaparicifin de los séhtomas durante e primer mes postratamiento.

En muestras tomadas del segundo chorro miccional (a excepcifin de uretritis, en que se cultiva el primero), se
considera recuento significativo de bacterias:

e mayor oigual que 10° UFC/mL en mujeres asintomfdicas.
e mayor oigua que 103 UFC/mL en hombres asintomf3icos.
e mayor oigual que 102 UFC/mL en pacientes sintomficos o con SV.

3. HC: en U febrilesy posiblemente complicadas.

4. TC abdomina en pacientes con pielonefritis con fiebre persistente despucs de 72 horas de tratamiento ATB,
para descartar absceso.

5. PCR para C. trachomatis o N. gonorrhoeae en pacientes sexual mente activos 0 con piuria estcril por sospecha
de prostatitis. Tambi¢gn aumenta el PSA.

6. Solicitar PSA ante la sospecha clénica de prostatitis. Vaor predictivo positivo alto cuando se encuentra
elevado, modifica extensifin de tratamiento antibifiti co.

CRITERIOSDE INTERNACINN

¢ Imposibilidad de mantener adecuada hidratacifin o tolerar medicacifin VO.

e Dolor lumbar intenso.

o Factores de riesgo paral TU complicada

o Comorbilidades.

e Diagnfistico incierto.

e Fallasen el tratamiento o mala respuesta a un tratamiento anterior.

e IR

o Acceso dificultoso a sistema de salud para control por distancia u otros motivos

Tratamiento

ITU ANTIBIOTICO COMENTARIO

Bacteriuria El tratamiento es el mismo que se Se trata solo en el embarazo y en procedimiento
asintomf¥ica recomienda en las mujeres no urolfigicos invasivos.
embarazadas con cistitis (excepto
T™S)

Cigtitis * Nitrofurantoina 100 mg ¢/12 hs *TMS: NO empéicamente por resistencia >20%.
oral, 5d. * Fosfomicina: uso en I TU por germenes

* Cefalexina 500 mg ¢/6 hs por multirresistentes

3-7d.

* AMS1gc/8hspor 3-7 d.

* TMS 160/800 mg ¢/12 hs por

3-7 déss

* Fosfomicina 25 - 50 mg/kg/d,

administrado cada 6 - 8 hsdosis
@nica.
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ITU * Profilaxis: cefalexina 250-500 * Basar laeleccifin del ATB en urocultivos previos
recurrente mg/d, nitrofurantoéa 100 mg/d, * Episodios de ITU con laactividad sexual

0 cotrimoxazol 40/200 mg/d de
6-12 meses.

* ATB postcoito: dosis gnicade
antibifitico

* Autotratamiento: ATB antela
aparicifin de séhtomas, sin
consulta medicani tomade
urocultivo. Duracifin 3 dés

Uretritis * N. gonorrheae: ceftriaxona 125
mg IM UD o levofloxacina 250
mg VO UD.

* Clamidia: azitromicinal g VO
uD.

Prostatitis Quinolonaso TMSVO por 14 a
28 dés (aguda) o 6 a 12 semanas
(criinica).

Pielonefritis * Ambulatorio: * Resistenciadel 10% quinolonasy 20% TMS, no

- Ciprofloxacina 750 mg cada 12 tratamiento empéico excepto cuadros leves, < 50 ai os,
hs buen nivel de alarma, y control alas 48 hscon €

- ATB parenteral 1 vez por dé&x: resultado del urocultivo.

Ceftriaxone1go * A las 4872 hs, con €l UC con antibiograma est3
Aminoglucfisido disponible, se gjustarf3 el tratamiento ATB.

* Internado

- Gentamicina 35 mg/kg |V/dé&
por 10 a 14 dé&s

- Ceftriaxona 1l g IV/d&por 10 a
14 dés

- Piperacilina Tazobactam por 10
al4 des

Absesos Drenajey ATB igua esquema que en pielonefritis.
renales

UD: @nica dosis

TRATAMIENTO NO ANTIBINTICO:

e Anagcsicos de lavé urinaria: fenazopiridinaalivio significativo de los séhtomas.
o Evitar € estrei imiento.

o Estriigenos tfipicos en mujeres postmenoplusicas.

Jugo de arfndanos en pacientes colonizados por E. coli.

Miccifin postcoito.

Siempre que sea posible se debe gjustar el ATB segen la sensibilidad del urocultivo.

e Recidiva: ITU dentro de las dos semanas de finalizado el tratamiento ATB, causada por el mismo germen.
Buscar origen. Tratamiento prolongado.

o Reinfeccifin: infeccifin por un germen diferente que aparece luego de las 2 semanas de tratamiento efectivo.
En los pacientes con 30 mi3s I TU por ai o estRindicadala profilaxis, que puede ser continua, diaria-nocturna o
poscoital (norfloxacina 200 mg, nitrofurantoéna 50 a 100 mg, cefalexina 125 a 250 mg), tratamiento con
estrfigenos.
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TEMA 7. MENINGITISAGUDA

DEFINICINN: inflamacifin de las leptomeninges, aracnoides y del LCR con compromiso del epcndimoy el LCR
ventricular.

ETIOLOGEA

o Neonatos, menoresde 1 mes. S agalactiae, E. coli, L. monocitogenes.
e Niiosdel mesabaios: N. meningitidis, Spneumoniae, H. influenzae.
e Entrelos5y 19 a os: N. meningitidis.

e Adultos de menos de 50 & os: S. pneumoniae (47%) y N. meningitidis.

¢ Adultos mayores de 50 ai os e inmunosuprimidos: S. pneumoniae, L. monocitogenes, N. meningitidis, bacilos
aerobios gram negativos.

o Casos especiaes:
" 1) Luego de neurocirugéy luego de traumatismo penetrante del crf3neo: riesgo de meningitis por
estafilococos.
" 2) Pacientes con shunt ventréul o-peritoneal : estafilococosy BGN.
" 3) Pacientes con implante coclear: riesgo de meningitis por S. pneumoniae.

CLENICA: fiebre, cefalea, viimitos, rigidez de nuca, opistfitonos (hiperextensifin del cuello con flexifin de
extremidades inferiores). Los signos de Kernig y Brudzinski ponen en evidencialarigidez de la nuca respecto al
tronco. Pueden no presentarse, sobre todo en ancianos, lactantes, reci¢n nacidos, inmunocomprometidosy en
pacientes en coma. Trastornos de la concienciay convulsiones.

DIAGNNSTICO

1. Cléica
2. Laboratorio: hemograma, HC (positivos en el 50%).
3. PL: estudio de L CR fisicoquémico, citolfigico, gram, cultivo (y estudios adicionales segen sospecha).

Indicacionesderealizar TC de cerebro antesdela PL

- Inmunosupresifin.

- Antecedentes de enfermedad del SNC.

- Antecedentes de convulsiones.

- Antecedentes de clincer.

- Traumatismo de crfneo en los 3 déas anteriores.

- Deterioro del sensorio, signos de foco, alteracifin del lenguaje, campo visual o paresia de la mirada.
- Antecedentes de lesifin ocupante en el SNC, infeccifin focal del SNC, ACV, sospecha de infeccifin
nosocomial.

- Edema de papila.

M: meningitis, MN: mononucleares, PMN polimorfonucleares.

Caracter &ticas del LCR segen
la etiologéa de la meningitis
Presifin Aspecto Cclulaspor | Proteinas Glucosa
(cm H,0) mm3 (mg/%)

LCR normal 8-20 Claro >5(MN) >50 >40 mg/dL

o relacifin
LCR/plasma
<04
M. bacteriana Alta Turbio 1000- 100- Muy baja
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(1300 20000 1000
mm H50) (PMN)
M. véa Normao Opalescente >300 40-100 Normal
ata (MN)
M. tuberculosa Alta Opalescente 50-300 60-700 Baja
(MN)
M. fangica Alta Opalescente 50-500 100- Baja
(MN) 700
M. carcinomatosa Alta Claroo 20-300 60-200 Baja
turbio (MN o
tumorales)

Excepciones: meningitis parciamente tratada, inmunosupresifin 0 sepsis grave al momento de la puncifin, PL

demasiado temprano o demasiado tarde en € curso de la enfermedad.

Criterios de repuncifin: micobacterias, espiroquetas, hongos o BGN. Ausenciade mejoréaclénicaalas24 a72

horas de iniciado el tratamiento. Ggrmenes resi stentes.

TRATAMIENTO

1. ATB empé&ico: no debe demorarse. El tratamiento especéico ser 3 segen la sensiblidad del germen aislado

en € cultivo.

2. Dexametasona EV para minimizar complicaciones: dosis 4 mg cada 6 horas, laprimera dosis antesde ATB
mejoralaevolucifin y supervivencia (en meningitis por neumococo disminuye la sorderay las secuelas

neurolfigicas).

RECORDAR: quimioprofilaxis para meningococo y Haemophilus influenzae B indicada en convivientes y contactos
cercanos (que duermen o comen en la misma casa), exposicifin de mucosas, profesionales de la salud que han tenido
contacto con las secreciones del paciente. Con ciprofloxacina 500 mg VO UD o ceftriaxona 250 mg IM UD o rifampicina
600 mg VO cada 12 horas, cuatro dosis (para HIB: solo rifampicina).
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TEMA 8: ENCEFALITISY ABSCESO CEREBRAL

ENCEFALITIS

DEFINICINN: infeccifin del pargnquima cerebral, en general, de causa viral.
ETIOLOGEA

o Encefalitis esporfidica: en adultos inmunocompetentes, mi3s frecuente familia Herpeviridae (HSV, VVZ,
EBV). Causa mf3s frecuente HSV tipo 1.

o Encefalitis epidgmicas: familia Alphavirus (encefalitis equina oriental y occidental), Flavivirus (encefalitis de
San Luis) y Bunyavirus (encefalitis de Californiay virus LaCrosse).

CLENICA
Sétomas de compromiso menégeo que se pueden asociar a

Confusifin
Alteracifin del nivel de conciencia: desde letargo ligero al coma.
Trastornos conductuales: alucinaciones, agitacifin y cambios de personalidad, psicosis.

Signos motores focales o difusos: afasia, ataxia, hemiparesia, movimientos involuntarios y compromiso de
pares craneales. Las convulsiones son manifestacifin de gravedad.

o SIHAD, alteracifin en latermorregulacifin y diabetes inséida (compromiso del & e hipotdamo-hipofisario).

DIAGNNSTICO

1. Clé&ica poco especdica

2. PL: LCR con presifin elevada, l&uido claro, pleocitosis (95%) con linfocitosis, ligero aumento de proteénasy
glucosa normal. Si es secundario avirus de parotiditiso CMV, mf3s de 1000 cglulasen el LCR. En HSV puede
observarse encefalitis hemorrfigicas con mf3s de 500 eritrocitos en el LCR. Inmunocompetentes: PCR LCR de
HSV, VZV y enterovirus. Inmunocomprometidos: agregar PCR LCR de CMV, EBV, HHV-6.HV -6,
enterovirus (alta sensibilidad y especificidad). Anticuerpos paraHSV en LCR en pacientes con cuadros de mf3s
de una semana de duracifin.

3. Imfgenes:
" - RNM decerebro: T2y FLAIR o difusifin: [Freas con aumento de sei a en regifin frontotemporal, el céngulo
o laésula (caracterésticas de HSV). El 10% de los pacientes con HSV tiene una RNM normal.
" - TC de cerebro: [¥eas focales hipodensas, efecto de masa 0 que realza con contraste EV.

4. EEG: aumento de actividad tempora sobre base de baja amplitud.

5. Biopsiade SNC: evaluar solo en pacientes con LCR negativo RNM positivay tratamiento antiviral sin
respuesta.

TRATAMIENTO

e Sost¢n vital.

e Tratamiento viral: aciclovir (10 mg/kg dividido en 3 dosis, cada 8 horas por 14 dés como méimo),
tratamiento empéico en pacientes con alto grado de sospecha. Ganciclovir o foscarnet en monoterapia o
combinados para CMV (no se ha demostrado agn su eficacia).

SECUELAS: laincidenciay gravedad de |as secuelas (HSV) depende de la edad de paciente y del nivel de
concienciaal iniciar el tratamiento. El 46% de |os pacientes no presentar(3 secuelas.

ABSCESO CEREBRAL

DEFINICINN: infeccifin supuraday focal, rodeada por una cRpsula vascul arizada, que se ecuentra dentro del
parcnquima enceff3ico.

ETIOLOGEA

Factor es predisponentesy véas de diseminacifin: propagacifin directa a partir de sinusitis, otitis, mastoiditis,
procedimientos dentarios, traumatismo penetrante del crl3neo o neurocirugéss: tambign puede producirse por véa
hematfigena, a partir de unainfeccifin a distancia (25%), en este caso se caracterizan por ser maltiples.
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Germenes mi3s frecuentes: inmunocompetentes: estreptococos (40%), enterobacterias (25%), anaerobios (30%)
como bacteroides, pseudomonas y estafilococos (10%).

En inmunocomprometidos: ggrmenes oportunistas como nocardia, toxoplasma, aspergillus, CRndida spp y
criptococo. En paises subdesarrollados es relativamente frecuente la formacifin de tuberculomas o chagomas.

LOCALIZACINN: Ifibulo temporal (55 a 75%), cerebelo (20 a30%).

CLENICA: los sitomas suelen aparecer en forma solapaday subaguda. La tréada de nRuseas, fiebre y dcficit
neurolfigico focal aparecen en menos del del 50%de |os casos. El sintoma mi3s frecuente es la cefalea.. Tambign
sétomas de HTE, principal mente cuando existe compromiso del cerebelo.

DIAGNNSTICO

1. ImfRgenes:
" - RNM: absceso temprano (sin cf3psula) hipointensidad con refuerzo en T1 y con gadolinio, hiperintensidad
en T2. Absceso madur o (con cf3psula) hipointensidad central rodeada de halo hiperintenso con edema
perilesional, hipointenso en T1, en T2 hiperintensidad con halo fino hipointenso y edema hiperintenso.
"~ - TC con contraste EV: [¥ea hipodensa con anillo hiperdenso con edema circundante.

2. Cultivo de material por aspiracifin con aguja o biopsia estereotfictica

TRATAMIENTO
Abscesos de origen bacteriano: se debe drenar el absceso einiciar ATB EV. El tratamiento se debe mantener por 8
semanas.

o Empré&ico en inmunocompetentes: cefal osporina de tercera generacifin: cefotaxima o ceftriaxonay
metronidazol. TEC o posterior a neurocirugé: meropenem y vancomicina asociados a colisté o no.

e Aspiracifin y drenaje del absceso, para diagnfistico y para orientar el tratamiento segen el germeny su
sensibilidad alos ATB.

o Reseccifin completa: se reserva para casos de abscesos multiloculados o ante el fracaso de labiopsia
estereot(3ctica.

o Tratamiento mc¢dico solamente en abscesos menores de 2 a3 cm, en los no capsulados o en pacientes con alto
riesgo quirgrgico.
Tratamiento del edema: dexametasona EV 10 mg cada 6 horas.

Abscesos no bacterianos:

Tratamiento especdico segen e germen causal.

Seguimiento con TC o RNM de cerebro mensual para evaluar laresolucifin. Laimagen del absceso puede persistir
hasta un mes luego de su resolucifin. A |os pacientes que solo reciban tratamiento medico se les debe realizar una
imagen unavez por semana.
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TEMA 9. INFECCIONESDE LA VEA ACREA SUPERIOR

RESFREDO COM@N

ETIOLOGEA: viral, por rinovirus, coxackie, coronavirus, influenza, parainfluenza, adenovirus.

EPIDEMIOL OGEA: epidemiaanual, entre 2 y 4 episodios por ai 0 por persona. El reservorio es la véa agrea
superior de los nii 0s, se transmite por contacto directo, gotas de pfligge.

CLBNICA: rinorrea, estornudos, obstruccifin nasal, tos seca, odinofagia, disfonés, cefalea, mialgias, febrécula.
Duracifin 1 semana. Autolimitado.

DIAGNNSTICO: cléico.

TRATAMIENTO: sintomfico (reglado por 5 dé&s).
Tratamientos efectivos:

o Paracetamol y AINE
e Combinacifin de descongestivos nasales y antihistaménicos.

Tratamientos no efectivos:

Antihistaméhi cos (tienen un beneficio méimo relacionado con los efectos adversos de estos flirmacos).
VitaminaC.

Glucocorticoides intranasal es.

No hay beneficios en la utilizacifin de antibifiticos en ausencia de evidencia de infeccifin bacteriana secundaria.

COMPLICACIONES BACTERIANAS: sinusitis (0,5%), otitis (2%). Enfermedad del tracto respiratorio inferior,
exacerbaciones del asma.

PREVENCINN: lavado de manosy descarte de pai uelos contaminados.

RECORDAR: Los resfréos recurrentes no estfn asociados a ningen dgficit inmunol figico.

FARINGITIS
ETIOLOGEA

o Viral (causa mfs frecuente): rinovirus, coronavirus, virus de lainfluenza, parainfluenza, adenovirus, VEB,
CMV, VIH.

o Bacteriana: estreptococos beta hemolé&icos grupo A (S. pyogenes), Neisseria gonorrheae, Treponema
pallidum.

EPIDEMIOL OGEA: mf3s frecuente en invierno y primavera. Incubacifin 2 a5 déss.
CLENICA: odinofagia, fiebre, escalof réos, cefalea, nRuseas, viimitos, dolor abdominal.

DIAGNNSTICO: cléico.
Examen fé&ico: eritemade faucesy amégdalas con o sin exudado, adenomegalias dolorosas. Se debe considerar VIH
en pacientes con glceras mucocutlneas dolorosas o factores de riesgo.

M ¢todos complementarios
o Pruebas ri¥pidas: resultados en dos horas. Sensibilidad entre €l 58 y 80%, especificidad del 85 a 95%. La
muestra se debe obtener antes del inicio del antibifitico. Debe tomarse con un hisopo de ambas améydalas o

fosas amigdalaresy de lafaringe posterior. Lalengua, lamucosabucal y el paladar duro no son sitios
satisfactorios para el cultivo y deben ser evitados. En caso de tomarse prueba de deteccifin ripiday cultivo,
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debe hacerse con dos hisopos diferentes.

e Cultivo: gold standard. Sensibilidad 95%, especificidad 99%. Lectura alas 24 o 48 horas, no permite
diferenclar infeccifin de colonizacifin. Sfilo realizar si test rl3pido negativo con ata sospecha de infeccifin por
Estreptococo grupo A o ausencia de test rf3pido.

Se recomienda realizar pruebarfypida con 3 o mf3s puntos de los criterios de Centor.

Criteriosde Centor modificados

" Exudado farégeo

" Adenopatéss cervicales dolorosas

" Ausencia de tos

* Fiebre >38®

* Edad mayor o igual a45 ai os (restar 1 punto); menor del5 ai os (sumar 1 punto).

Enfoque

e S d paciente suma 3 puntos, realizar pruebarf¥pida. Si es positiva, iniciar tratamiento ATB y cultivo. Si €
cultivo es negativo, suspender ATB. Si la prueba rf¥pida es negativay € cultivo es positivo, indicar ATB.

e Sisumade 2 a3 puntosy lapruebarf¥pidaes positiva, iniciar ATB y solicitar cultivo. Si el cultivo es negativo,
suspender ATB. Si la prueba rl3pida es negativa, tratamiento sintomfyico.

e Si sumal punto: tratamiento sintomfico.
TRATAMIENTO

e Sintomf¥ico: antipirgticos, analggsicos.

o ATB: previenen complicaciones supurativas y no supurativas, disminuyen el contagio y acortan la duracifin de
los séhtomas (de 1 a 2 déas). Para prevenir lafiebre reumfdica se puedeiniciar el tratamiento hasta 9 déss
despucs del inicio de los séhtomas.

Complicaciones supurativas: otitis media, fascitis necrotizante, sinusitis y abscesos retrofaréngeos y periamigdalinos.
Complicaciones no supurativas: fiebre reumfdica aguda, artritis reactiva postestreptocficica, escarlatinay
glomerulonefritis aguda.
No se ha descripto resistencia a penicilina, 5% de resistencia a eritromicina.
Primera eleccifin: penicilina 500.000 Ul cada 8 horas 0 1.000.000 Ul cada 12 horas por 10 dés.
En al¢rgicos: eritromicina 500 mg cada 6 horas por 10 déss. Claritromicina 500 mg cada 12 horas por 10 déss.
¢ Recurrencias: malaadhesifin a tratamiento, reinfeccifin, cuadros virales en portadores de SBH. Penicilina G
benzatéica IM (asegurar € tratamiento completo) o penicilinay rifampicina 20 mg/kg dé cada 12 horas por 4
dés.

En al¢rgicos: clindamicina 600 mg cada 12 horas por 10 déss.
L a amigdal ectoméa disminuye temporalmente el ngmero de episodios sintomfdicos.

RECORDAR: el tratamiento se puede comenzar dentro de los nueve dés del comienzo de |os sétomas.

SINUSITIS
ETIOLOGEA

o Viral 85a95% (virussincicial respiratorio, coronavirus, virus de lainfluenza, parainfluenza, rinovirus,
adenovirus).

o Bacterianas (neumococo, H. influenzae, Moraxella catarralis, S aureus).

FACTORESDE RIESGO: CVAS, rinitis al¢rgica, desviacifin del tabique, hipertrofia adenoidea, natacifin, buceo,
TBQ, inmunodeficiencia, fibrosis quéstica, obstruccifin nasal (pfilipos, tumor, cuerpo extrai o).

CLENICA: descarga nasal purulenta, goteo posterior, estornudos, dolor facial, cefalea, hiposmia, fiebre, tumefaccifin
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facial.

DIAGNRNSTICO: cléico, no es necesariala Rx de senos de rutina. La Rx o la TC de senos paranasal es deben
utilizarse en pacientes con sospecha de complicaciones intracraneal es o de firbita
En caso de el eccifin de mgtodo por imagen se sugiere TC de senos paranasal es con contraste endovenoso.

TRATAMIENTO

e Signosy sétomas de sinusitis aguda (menos de 7 dé&s): tratamiento sintomf&ico con AINE y descongestivos.
Si no mejora 0 empeora dentro de los 7 a 10 dés (0,5 a 2%), sospechar sobreinfeccifin bacteriana: tratamiento
ATB de primeraléea con amoxicilina 500 mg cada 8 horas o TMS.

Si no mejoraalos 4 déss, sospechar resistencia: tratamiento ATB de segunda lénea (AMYS)

e En acrgicos: macrfilidos. azitromicina 500 mg/dé o claritromicina 500 mg cada 12 horas.

o Tratamiento ATB inmediato si:
"~ ' Sinusitis aguda unilateral, fiebre mayor de 39®abrupta, inflamacifin facial, ocular, periodontal o rinorrea
unilateral.
"~ " Asociado aimplantes, absceso apical, etcgtera

COMPLICACIONES

¢ Reagudizacifin de cuadros pulmonares.
¢ Intracraneales: meningitis, abscesos, empiema subdural, trombosis del seno cavernoso.
e Oculares: celulitis orbitaria, absceso orbitario o subperifistico.

GRIPE
ETIOLOGEA: Influenzavirus.

EPIDEMIOL OGEA: incubacifin de 1 a7 déss. Contagio entre 1y 10 déss. Altamente contagiosa. Transmisifin por
gotay contacto.

CLENICA

o Sétomas sistcmicos: fiebre, escalof rébs, cefalea, mialgias, astenia, anorexia. Duracifin 3 dés.
o Sétomas respiratorios: tos seca, odinofagia, obstruccifin nasal. Duracifin 3 a4 semanas.

DIAGNRNSTICO: pruebas ri¥pidas de deteccifin de antégeno (baja sensibilidad en enfermedad no grave), cultivo
viral, PCR.

TRATAMIENTO: ese€ficaz si seiniciadentro de las 48 horas de la aparicifin de la enfermedad. Duracifin: 5 déss.
Poblaciones objetivo para el tratamiento: personas con enfermedad grave (que requieren hospitalizacifin o evidencia
de infeccifin del tracto respiratorio inferior).

Definicifin de alto riesgo:

L os adultos con ato riesgo de complicaciones incluyen residentes de hogares de ancianos y otros establ ecimientos de
cuidados crfinicos, adultos >65 ai os de edad, embarazadas y hasta dos semanas despucs del parto. Individuos con
condiciones mcdicas crfinicas: enfermedad pulmonar (incluyendo asma, especialmente si recibifi glucocorticoides
sistgmicos durante €l gltimo ai 0), enfermedad cardiovascular (excepto HTA aislada), neoplasias activas, IRC,
enfermedad crfinica del hégado, DBT, Hemogl obinopatés (como la enfermedad de cclulas falciformes),
inmunosupresifin (VIH, especialmente si CD4 <200 c¢lulas/microlL, trasplante de firganos o cclulas hematopoycticas,
trastornos inflamatorios tratados con inmunosupresores), cualquier condicifin neurolfigica que pueda comprometer el
manejo de | as secreciones respiratorias, obesidad mirbidas (IMC >40).

¢ Inhibidores de lafusifin (proteéha M 2): sfilo activos contra Influenza A: amantadina, rimantadina
¢ |nhibidores de laneuraminidasa: activos contra Influenza A y B: oseltamivir, zanamivir.

Beneficio: acortaun déa la duracifin de los séhtomas. Disminuye la excrecifin viral en secreciones. En hugspedes
sanos no tiene relevancia cléica
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Indicaciones: influenza grave o progresiva que requiere internacifin, pacientes de riesgo.

COMPLICACIONES: neumoné vira (72 horas), neumoné bacteriana (5 a 7 dés), traquedis, sinusitis, otitis,
descompensacifin de enfermedades criinicas. Miositis, miocarditis, pericarditis, Guillain Barrg (infrecuentes).
Grupos con alto riesgo de complicaciones: mayores de 65 ai 0s, residentes en instituciones cerradas, enfermos
crfinicos (enfermedad pulmonar, cardéca, DBT, cirrosis, IRC, inmunocomprometidos), embarazadas durante el
segundo y tercer trimestre, obesos miirbidos.

PREVENCINN: vacuna
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TEMA 10. NEUMONEA AGUDA DE LA COMUNIDAD

DEFINICINN: infeccifin del pulmfin en el contexto extrahospitalario o dentro de las primeras 48 horas de
internacifin.

FISIOPATOLOGHEA

Microaspiracifin o broncoaspiracifin (alteraciones de la deglucifin, convulsiones).
Dispersifin de aerosoles (TBC, legionella, virusinfluenza).

¢ Propagacifin hematfigena (El derecha, ITU, bacteriemia).

o Propagacifin directa desde un foco infeccioso contiguo.

EPIDEMIOL OGEA: en Argentina es |a sexta causa de muerte, 10 a 15 casos cada 1000 habitantes por &i o,
mortalidad 4%. Mayor incidencia en nii 0s, ancianos, ggnero masculino y durante la ¢gpocainvernal.

FACTORES DE RIESGO: OH, asma, inmunosupresifin, mayores de 70 ai 0s.
CLENICA

o Presentacifin téica (neumococo, H. influenzae): fiebre de inicio agudo, tos productiva, disnea, consolidacifin
en Rx detfirax.

¢ Presentacifin atéica (mycoplasma, clamidia, legionella, virus): inicio insidioso con tos seca, séhtomas
extrapulmonares (cefalea, diarrea, nfuseas, viimitos, mialgias, odinofagia), patrfin intersticial parcheado en Rx
de tfirax.

¢ Neumoné grave: lagravedad se puede valorar con laescala CURB-65: confusifin, urea plasmf(ica mayor de
19 mg/dL, FR superior a 30 por minuto, TA menor de 90/60 mmHg, edad mayor o igual a 65 ai os.
Adicionales: SAO, 92% o PO, 60 y en Rx detfirax, infiltrado multilobar o bilateral.

DIAGNRISTICO: clénica caracteréstica asociada a estudios compl ementarios compatibles.

o Rx detfirax: consolidacifin alveolointersticial. Puede estar ausente en inmunodeprimidos, ancianos, y en
pacientes deshidratados.

o TC tfirax en pacientes con Rx negativasy cléica atamente compatible con neumoné. Mayor sensibilidad para
la evaluacifin de enfermedades intersticiales, cavidades, empiema, adenopatéss hiliares. No se recomienda su
uso rutinario.

e HC: tienen bgjo redito. Se deben solicitar antes deiniciar ATB en |os pacientes que requieren internacifin en
unidades cerradas y cultivo de esputo (por expectoracifin o aspirado endotraqueal). Son positivos en menos del
20%. Tambicn estl indicados en pacientes que recibieron tratamiento ATB previo, que presentan temperatura
mayor de 38,5,C o menor de 36,C, en personas sin hogar, o con antecedente de abuso de OH.

e Tincifiny cultivo de esputo: muestra adecuada si se observan mfi3s de 25 PMN y menos de 10 cglulas
escamosas por campo. Siempre patfigenos: TBC, PCP, legionella, H. capsulatum, B. dermatiditisy C. immitis.

e Agenorina L. pneumophila (60 a 70% de enfermedades cléicas), neumococo (sensibilidad del 50 a 80%,
especificidad mayor del 90%).

¢ Mctodos serolfigicos: M. pneumoniae, C. pneumoniae, Chlamydia psittaci, legionella, C. burnetti, adenovirus,
parainfluenza, Influenza A.

e BAL: eninmunosuprimidos, estado créico, malarespuestaal tratamiento, neumopaté crfinica, sospecha de
TBC o PCP.

o Procalcitoning, reflejalareplicacifin bacteriana. Pueden considerarse el uso de antibifiticos cuando es >0,25
mcg/L.

¢ Laproteda C menos sensible que la procal citoniana para la deteccifin de neumonéss bacterianas. Ambas
pruebas deben interpretarse junto al contexto clénico.

Criterios deinter nacifin

FR >28 respiraciones por minuto.

TAS <90 mmHg 0 30 mmHg por debajo de cifra basal.

Confusifin o deterioro del nivel de conciencia de comienzo reciente.

PO2 <60 mmHg o saturacifin de 02 <90%.

Comorbilidad: 1CC descompensada, DBT no controlada, OH, inmunosupresifin.

289



Neumoné multilobar en caso de hipoxemia.
Derrame pleural de mf3s de 1 cm en Rx de tfirax en decghito lateral con Ié&uido pleural complicado.

Ante la ausencia de mejoréa a pesar del tratamiento, replantear € diagnfistico, evaluar si el ATB es adecuado, si se ha
identificado €l patfigeno, si existe una causa mecfiica (obstruccifin bronquial por carcinoma), un foco pifigeno sin
drenar (empiema, absceso encefdico, endocarditis, absceso espl¢nico, osteomielitis), o si se trata de fiebre por
fl¥macos.

-Presencia de 2 o FModificadores: edad
mas modificadores* =55 afas, OH, IR,
- Gravedad por » Mo Mangjo ambulatorio hepatopatia, enfermedad
exdmen fisico ** cerebrovascular, cancer,
- Gravedad por Bx EPCC, DET, 1CC,
de térax +* internacion por MAC
-Causas sociales ** el afo anteriar.
**Rx de tdrax sugestiva
L de mala evolucian:

Si ) .
l derrame pleural
Intern acin waluminoso o tabicado,
cavitacion, infiltrados
1 02 de los siguientes multilobulares o aumento
*TA <90/60 mmHg =B0% en 24 horas;
* FR =30,/ min = No » Internacidn en sala Repercusitn en EF:
* Urea =50 mg% taguipnea =20/min,
* Sindrome confusional PAS =90 mmHg o
aguda PAD <&0 mmHg,
* Pa0,/Fi0, <280 taquicardia =12% lpm,
* Compramiso de mas temperatura =40°C o <35°C,
de 2 l6bulos sindrome confusional agudo;
-Fallo respiratonio con o 57w Internacidn en UTI labaratorio sugestive
eventual necesidad de mala evolucidn:
de ARM urea =h0 mg%, Hto <30%,
- Fallo hemadinamica con Ma =130 mEg/L, leucacitos
requerimiento de <3000 a =4000/ mim?,
inotropicos glucermia =260 mg%,
- Ctras causas por las pH <7.36: Pa0, <60 mmHg.

que requiera UTI

Algoritmo para el manejo del paciente con neumoné

Tratamiento de la neumoné&

Internacifin en sala o ambulatorio (ATB por 10 a 14 dés)

<65 ai 0s - Ampicilina 1 g cada 6 horas fi amoxicilina 1 g cada 8 horas.
- Claritromicina 500 mg cada 12 horas fi doxiciclina 100 mg cada 12 horas.

>65d 0s0 -AMS 1,5 g cada8 horas.
FR - Alergiamayor a beta lactlfmicos: levofloxacina 750 mg/dé.

Internacifin graveen UTIM (14 dé&s)

Sinriesgo - AMS 1,5 g cada 8 horas + macrfilido (claritromicina 500 mg cada 12 horas).
para - Ceftriaxona 1 g/dé& + macrfilido.

pseudomonas - Alergia: levofloxacina 750 mg/déa.

Con riesgo - Piperacilina tazobactam o imipenem + macrfilido.
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para
pseudomonas.

Con riesgo de -AMS 1,5 g EV cada 6 horas +/- claritromicina 500 mg EV cada 12 horas + vancomicina
SAMR 15 mg/kg cada 12 horas +/- clindamicina 600 mg cada 8 horas o linezolid 600 mg cada 12
horas.

RECORDAR: en caso de broncoaspiracifin, indicar AMS; en caso de meningitis, tratamiento con ceftriaxona, asociada a
vancomicina o no.
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TEMA 11. INFECCIONES POR HERPES VIRUS

VIRUSDEL HERPES SIMPLE

VHS-1y VHS-2. Pertenecen alafamilia Herpesviridae, grupo de virus ADN bicatenario con cubierta li pédica.
Poseen la capacidad de producir infecciones agudas y luego permanecer latente por meses o ai 0s, pudiendo
reaparecer perifidicamente segen el estado inmunolfigico del hugsped.

EPIDEMIOLOGEA

e Adquisicifin de lainfeccifin: HSV 1 mi3s frecuente y a edad mf3s temprana que el HSV 2. M3 del 90% de los
adultos tienen anticuerpos contra HSV 1 en el quinto decenio de lavida. Luego de la primoinfeccifin € virus
permanece latente en neuronas'y puede reactivarse.

o FEtiologé&: labial: HSV1 (80-90%); HSV2 (10-20%). Urogenital HSV 2 (70-90%), HSV 1 (10-30%). Neonatal :
HSV2 (70%), HSV 1 (30%).
e Transmisifin: contacto con lesiones activas, piel-pi€l; piel-mucosas; mucosa-piel.

o Factores precipitantes paralarecurrencia: exposicifin aradiaciones UV, variaciones hormonal es
(menstruacifiny, fiebre, alteraciones inmunolfigicas, sitio de infeccifin (el herpes genital recurre mi3s
frecuentemente que el labial).

¢ Factores de imunocompromiso que predisponen alareactivacifin: infeccifin por VIH, malignidad, leucemias,
linfomas, trasplantados, QT, tratamiento con inmunosupresores, RT.

CLENICA: ambos pueden causar infecciones genitales y orofaciales, y las infecciones causadas por los dos subtipos
son cléicamente indistinguibles.

Herpesoral: VHS-1 (80-90%); VHS-2 (10-20%).

Se transmite en forma directa (contagio interhumano) o en formamf3s rara por ffimites; existe un pegquei o porcentaje
de individuos (5%) con desprendimiento asintomfdico de partéulas virales intactas en la saliva (portadores
asintom(3icos).

Primoinfeccifin her pgtica: asintomfdica en >90%. Tras un perédo de incubacifin de 2 a 12 déas (promedio de 4
déss), se manifiesta con fiebre, malestar general, artralgias y adenomegalias cervicales junto con veséulas que se
erosionan en una superficie considerable de la cavidad oral ocasionando unaimportante odinofagia; en estos casos €l
cuadro suele durar de 2 a4 semanas.

Recurrencia: consiste en brotes, generalmente en el mismo sitio, de veséulas agminadas que se erosionan y forman
costras en individuos previamente infectados.

Herpes genital: HSV-2 (70-90%), VHS-1 (10-30%).

Laprincipal véa de transmisifin es por contacto sexual anogenital, menos frecuentemente por orogenital; en este
gltimo caso el agente etiolfigico suele ser el HSV-1.

M/ del 70% de todas |as infecciones son transmitidas durante |os episodios asintom(icos.

Primoinfeccifin herpgtica: por lo general pasainadvertida. Tras un perédo de incubacifin de 3 a 50 dé, €l paciente
refiere prurito, dolor o ardor con posterior desarrollo de veséulas en ramillete, simgtricas, que dan lugar a erosiones
de contornos arciformes, costras y restitucifin ad integrum del epitelio en 2 a 3 semanas. En forma habitual se
acompal a de adenopatés regional es aflegmf3sicas y dolorosas. En el 30% de |os infectados existe compromiso del
estado general con fiebre, miagias, parestesias sacras, asteniay cefalea.

Recurrencia: ocurre aproximadamente en el 57% al 89% de |os individuos con antecedentes de infeccifin primaria
genital por HSV-1 o HSV-2, respectivamente. Su presentacifin es precedida por sétomas prodrfimicos (prurito,
ardor) y se caracteriza por un menor ngmero de veséeulas de disposicifin asimgtrica, evolucionando con erosiones
que desaparecen luego de 1 a 2 semanas.

DIAGNNSTICO
Sospecha cléica por |as caracterésticas de lalesifin + confirmacifin antiggnica.

M ¢todos directos: hisopado o raspado de la base de |as |esiones (etapa vesicular).

o Aislamiento viral en cultivos celulares.
¢ Deteccifin de antégenos virales: deteccifin de antégenos virales (IFI o inmunoperoxidasa) o del ADN viral
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(PCR).
M ctodosindirectos. anticuerpos IgG HSV 1 0 HSV 2 por Western Blot (no marcatemporalidad de infeccifin).
TRATAMIENTO

e Local: aciclovir 5%, méima eficacia. NO se recomienda su uso.

e Oral: aciclovir 400 mg cada 8 horas por 7 déas (inicio hastalas 72 horas posteriores la aparicifin del cuadro en
lesiones no diseminadas).

e EV: 20 mg/kg por 14 déas (en pacientes inmunosuprimidos, formas diseminadas).

VIRUSVARICELA-ZOSTER

DEFINICINN: enfermedad generalizada, altamente contagiosay de curso benigno en lainfancia

Se presenta generalmente en menores de 10 ai os, afinesdel inviernoy al inicio de la primavera.

En nuestro paés, e 10% de los adultos permanece susceptible alainfeccifin. El virusingresa por véa respiratoria,
originaunaviremia primaria, llegaa sistemareté&ulo endotelia y luego produce una viremia secundaria con la cual
alcanza sus firganos blanco (piel, SNC y pulmones).

CLENICA: perébdo deincubacifin de 11 a21 déss.

Se manifiesta con fiebre moderada, malestar general, mialgias y lesiones macul oeritematosas que progresan a
vesi&ulasy luego a costras, aparecen primero en €l cuero cabelludo y tronco y luego se diseminan alas extremidades
proximales. Es caracteréstico el hallazgo de lesiones en diferentes estadios simultRneamente, las ves&ulas
evolucionan a costra en 6 a 12 horas (erupcifin polimorfa). Las costras desaparecen entre los 5 désy las 4 semanas.
En las mucosas se presentan glceras, secundarias a la ri¥pida rotura de veséulas. El contagio se puede producir desde
2 déss antes hasta 5 déas despugs de iniciada la erupcifin, o hasta que todas las |esiones forman costra.

COMPLICACIONES: sobreinfeccifin de lesiones por estreptococos beta hemoléicos grupo A (fascitis
necrotizante), meningoencefalitis, rombencefalitis y neumonitis varicelosa. En laembarazada, |a varicela puede tener
un curso agresivoy en el 1 a 2% el virus se transmite al hijo por vé transplacentaria (varicela conggnita). Si bien
este riesgo es mayor durante €l primer trimestre del embarazo, se han descrito casos de infeccifin conggnita durante
el segundo semestre, eincluso, a partir de un herpes zfister materno. Otra situacifin de riesgo es la varicela que se
presenta en una embarazada desde 4 déas antes hasta 2 dés despugs del nacimiento, a causa de la vulnerabilidad del
reci¢n nacido por la ausencia de anticuerpos.

El herpes zfister seinicia con parestesias, prurito o dolor en un dermatoma, uno atres dés antes de la aparicifin de las
lesiones vesicul osas sobre un fondo eritematoso, de igual es caracterésticas clénicas a las descritas en lavaricela, pero
circunscritas. Las ves&ulas se forman en 2 a5 désy en 2 a 3 semanas evolucionan a pgstulas y costras. Con
frecuencia se observa compromiso del nervio triggmino en su ramaoft@mica, o de T2 o T3. Lamayor dificultad del
herpes zfister es el manejo de la neuralgia postherpctica.

DIAGNRNSTICO: cléicay deteccifin de antégenos virales mediante PCR. La deteccifin de anti cuerpos especdicos
(serologé) por IF 0 ELISA es gtil en embarazadas o trabajadores de la salud o personas expuestas al virus.

TRATAMIENTO Y PROFILAXIS: lasinfecciones graves se tratan con aciclovir o valaciclovir, a igua que alos
mayores de 12 & 0s, los contactos intrafamiliares y los inmunocomprometidos, por la gravedad asociada a este
cuadro. La gammaglobulina hiperinmune estf3indicada en los pacientes inmunocomprometidos, embarazadas, recign
nacidosy prematuros expuestos alainfeccifin. Lavacunaesavirusvivoy atenuado, y estf3indicada en nii os entre
12 y 18 meses de edad. En nuestro paés se recomienda a dministrarla a todos |os mayores de 12 & os susceptibles.

VIRUSHERPESHUMANO 6

EPIDEMIOLOGEA Y PATOGENIA: es un virus ampliamente distribuido en € mundo, que se adquiere a
temprana edad, por €l contacto con salivainfectada. Es linfotrfipico (infecta LTCD4), pero se ha detectado en
mgltiples tejidos y secreciones del organismo, incluyendo la sangre. Puede haber transmisifin intrauterina. La
seroprevalencia en adultos es ata, encontrfndose |os mayores téulos en pacientes con infecciones por HHV-7.
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CLENICA: lainfeccifin suele ser asintomfYica. En adultos se ha asociado al séthdrome de fatigacriinicay ala
mononucleosis infecciosa, y en inmunosuprimidos puede comprometer gravemente distintos firganos, entre ellos la
mcdula fisea, causando fiebre, leucopenia, exantema, encefalitisy neumonitis. Puede potenciar los efectos del CMV
en trasplantados de firganos sfilidos y aumentar lareplicacifin del VIH. Los niT os que adquieren lainfeccifin durante
la gestaciiin pueden presentar secuelas neurolfigicas.

DIAGNRNSTICO: en general, sfilo se deben estudiar 10s pacientes inmunocomprometidos. El aislamiento viral esla
teenicade referencia, y se realiza cocultivando cglulas mononucleares de sangre periferica con linfocitos de cordfin
umbilical. Tambign es posible detectar anticuerpos especéicos como IgG mediante IFI o ELISA y amplificar el ADN
viral por PCR.

TRATAMIENTO Y PROFILAXIS: indicado en inmunocomprometidos y, aunque se ha demostrado la actividad
del ganciclovir y el foscarnet in vitro, su eficacia cléica no se ha comprobado. No se dispone de vacuna.

VIRUSHERPESHUMANO 7

EPIDEMIOL OGEA, PATOGENIA Y CLENICA: al igual que HHV-6, se encontraréa ampliamente distribuido en
la poblacifin general y, en los nii os de alrededor de 2 ai os la seroprevalencia es del 60 al 80%.

Se relaciona con humerosas patologéss: €l exantema sabito, la mononucleosis infecciosay el séhdrome de fatiga
criinica, pero su papel no est claro. Su principal sitio de replicacifin eslaglfndulasalival y generalmente se
transmite por lasaliva.

Al igual que HHV-6, e HHV-7 es un patfigeno emergente en poblacifin de inmunocomprometidos, principal mente
en pacientes trasplantados y con SIDA.

DIAGNRNSTICO: deteccifin del ADN viral mediante PCR y de Ac especédicos con cglulas infectadas. Estos
presentan reaccifin cruzada con antégenos del HHV-6, por 1o que se estin desarrollando reactivos serol figicos mi3s
especdicos. Se puede aislar € virus de salivay linfocitos de sangre perifcrica.

TRATAMIENTO Y PROFILAXIS: no existen tratamientos ni vacuna de eficacia comprobada para este virus.

VIRUSHERPESHUMANO 8

EPIDEMIOLOGEA Y PATOGENIA: este virusinfecta a cglulas endoteliales, linfocitos Ty, principal mente,
linfocitos B. En las lesiones del Sarcoma de Kaposi se observa proliferacifin de cglulas endoteliales, angiogcnesis
gue estaréa inducida por citoquinasy factores de crecimiento. Se han detectado anticuerpos especéicos en e 9,5% de
los donantes de sangre, en € 34% de pacientes con SIDA sin sarcoma de Kaposi y en el 85% de pacientes con ambas
patologéas. Existe evidencia de su transmisifin por véa sexual .

CLENICA: e Sarcoma de Kaposi es una neoplasia vascular maligna. Se caracteriza por la aparicifin de lesiones
nodulares violceas, de rf¥pida evolucifin, principalmente en piernasy cara. En las formas agresivas, se desarrolla una
enfermedad generalizada que afecta a mucosas, ganglios, glindulas salivales, entre otros.

DIAGNNSTICO: deteccifin de anticuerpos por ELISA o IF en cultivos celulares infectados y por Western Blot. El
aumento de los té&ul os de anticuerpos se asocia a progresifin de laenfermedad. La PCR a partir de tejidos es una
alternativa.

TRATAMIENTO Y PROFILAXIS: HAART.
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TEMA 12. SHNDROME MONONUCLEOSIFORME

DEFINICINN: cuadro clénico de instalacifin agudayy etiologéa variable, con séhtomas similares ala mononucleosis
infecciosa causada por €l virus de Epstein Bar, cuyos elementos clénicos son lafaringitis, lafiebre y las adenopatéss.
En el laboratorio se encuentra generalmente leucocitosis con linfocitosis atéica

Etiologé& y epidemiologé del séndrome mononucleosiforme

- VEB 80-90% - HAV, HBV

- HV-6 9% - Rubcgola

-CMV 5-7% -TBC

- Herpes - Brucelosis

simplex 16%

- VIH-1(SRA) - Estreptococo beta hemolé&ico grupo A (S pyogenes)

2%

- Parvovirus - Toxoplasmosis

B19

- Adenovirus - Otras causas. LES, sarcoidosis, linfoma de Hodgkin y no Hodgkin. Fenitoéna,
carbamazepina, minociclina, isoniazida.

CLENICA

Fiebre, faringitis y linfadenopatés generalizadas.

Hepatoesplenomegalia (mfXima entre segunday tercera semana), ictericia, rash, anorexia, artromialgias,
nluseas, diarrea.

Menos frecuentemente y segen la etiologé: anemia hemoléica (VEB), dif¥esis hemorrfigica por plaguetopenia
(VEB, CMV), ruptura esplcnica (VEB), neumonitis (HSV 1, CMV), encefalitis (HSV, VEB, CMV, VIH),
hepatitis anictgrica (CMV), Séhdrome de Guillain Barrg (CMV), miocarditis (CMV), ulceraciones
mucocutl3eas dolorosas (VIH), ateraciones cutlneas (parvovirus B19, rubgola).

Linfoadenopatéas prolongadas: se han descripto asociadas ala seroconversifin de VHH-6 en adulto.

DIAGNNSTICO

1
2.

3.

Cléica: antecedentes (contacto con nii os menores de 2 al 0s, contacto sexual, medicacifin nueva, etcgtera).

Laboratorio: leucocitosis con linfocitosis mayor del 50%. Frotis: mf3s del 10% de linfocitos atépicos. Ademf3s
puede haber plaquetopeniay neutropenia. Aumento de GOT, GPT y FAL.

Serologé&: |os anticuerpos heterfifilos de Paul-Bunnell son positivos en €l 85% de las infecciones por VEB,
(pueden detectarse fal sos positivos en pacientes con VIH). Actuamente se usa el Monotest (sensibilidad 90%).
Otras serologéas: anticuerpos anti clpside vira IgM e IgG anti EBV, IgM e lgG anti CMV por PCR, IgM e
1gG anti HV 6 por PCR; paraVIH: ELISA y Western Blot paraVIH, IgM e 1gG anti parvovirus B19y PCR,
anticuerpos contra toxoplasma. Si las serologéas son negativas considerar etiologéss infecciosas miisrarasy
causas no infecciosas. Para el diagnfistico de VHH-6 se debe descartar previamente unainfeccifin por CMV y
la presencia de factor reumatoideo, ya que ambas condiciones se asocian a val ores fal samente positivos de IgM
paraVHH-6.

TRATAMIENTO

Sintomfico: analggsicos (paracetamol, ibuprofeno).
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Hidratacifin y nutricifin adecuada.
Reposo relativo.

Rash secundario a ATB pensar en VEB (95% de los casos) y suspender ATB (ampicilina, amoxicilina,
ciprofloxacina, otros).

Corticoterapia: reservada para complicaciones graves (plaguetopenia grave, anemia hemol&ica autoinmune,
compromiso del SNC, hepatitis fulminante, obstruccifin de véa agrea en nii 0s).

Ganciclovir en pacientes inmunosuprimidos con CMV o VEB.
Tratamiento antirretroviral para pacientes con VIH.
Tratamiento especéico para LES, linfomas, sarcoidosis, TBC, etcgtera.
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TEMA 13. PARASITOSISINTESTINALESFRECUENTES

L os par(3sitos son organismos que viven a expensas de otro ser vivo, denominado hospedero. Se clasifican en:
Protozoos:. giardia, isosporas, criptosporidios.
Nematodos. enterobios, ascaris, estrongiloides, uncinarias.
Cestodos: tenia, himenolepis, hidatidosis. En este capéulo se expondr3n las infecciones mi3s frecuentes del aparato
digestivo causadas por parf3sitos.
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I nfecciones por protozoos
Giardiasis I sosporiasis Criptosporidiosis
Parsito Giardia Lamblia I sospora belli Criptosporidium hominisy
C. parvum
Distribucifin Cosmopolita M3s frecuente en Cosmopolita
paisestropicalesy
subtropicales.

Hugsped Hombre y otros maméeros. Hombrey animales. Hombrey otros animales.
Puede ser de gravedad en Puede ser de gravedad en
pacientes con SIDA o pacientes con SIDA u otra
hipogammagl obulinemia. inmunodeficiencia celular.

HRbitat Intestino delgado en porcifin Intestino delgado Intestino delgado
proximal (trofozoitos flagelados). (esporozoitos). principalmente. Tambign

faringe, estomago, intestino
gruesoy véa biliar
(esporozoitos).

=220 st Ovoquistes (deb Ovoquistes. Contagio fecal

infectante Quistes. voquistes (deben \voquistes. Contagio fecal-

in Contagio fecal-oral. madurar para oral.
infectar).

Clénica : . . . ) . .

Asintomfico o sintomfico Sintomfico o Autolimitada (1-2 semanas).
(diarrea, dolor abdominal, sintomfico (fiebre, asintomfico o sintomfico
flatulencia, eructos, borborigmos, diarrea acuosa, (diarrea acuosa, dolor
nfuseasy viimitos). En casos dolor abdominal). abdominal, nfluseas,

graves. perdida de peso, anorexia, fiebre o perdida de
mal absorcifin, retraso de peso)

crecimiento y deshidratacifin.

Aguda o criinica (continuo o

intermitente y recurrente).

Incubacifin 1-3 semanas 1 semana

Diagnfistico Identificacifin de quistes o Eosinofilia Deteccifin de ovoquistes en
trofozoitos en heces Deteccifin de quistes materiafeca (el
(coproparasitolfigico seriado) o en heces coproparasitolfigico es
intestino delgado (cfpsulao (coproparasitolfigico insuficiente, se deben pedir
biopsia). seriado con tincifin pruebas especdicas, como

para organismos inmunofluorescencia directa
acidorresistentes). y electroinmunoensayo).

Tratamiento | _ Metronidazol 250 mg cada 8 - TMS 160/800 mg - Nitazoxatina 500 mg cada




horas por 5 dés.

- Furozalidona 7 mg/kg/dé por 8
déss.

- Albendazol 400 mg/dé& por 5
déss.

- En caso de resistencia:
metronidazol 750 mg cada 8 horas
por 21 déss.

Evitar los|cteos durante tto y
hasta 1 mes de finalizado yaque la
intolerancia alalactosa se
presenta entre un 20 y 40%.

0OJO: metronidazol puede dar un
efecto disulfiram, suspender la
ingesta de bebidas al cohiilicas.

cada 6 horas por 10
déss (en SIDA cada
8 horas por 21 dés).
- Primetamina 50-75
mg/dé.

En
inmunocompetentes
silo seinstaura
cuando |os séhtomas
no se autolimitan en
7 al10 déss.
Alergiaa TMS,
puede usarse
ciprofloxacina 500
mg VO cada 12

12 horas por 3 dés.

- En SIDA, es fundamental €l
tratamiento antirretroviral.

Estudios retrospectivos y

series de casos evidenciaron
gue con un recuento mayor a

100 CD4 se dlcanzala
resolucion espontfinea.

horas.

I nfecciones por nematodos

Ascariasis Uncinariasis Estrongiloidosis Enterobiosis
ParRsito éscaris Anquilostoma Strongyloides Enterobius
lumbricoides duodenale y Necator stercolaris vermicularis
americanus
Distribucifin Cosmopolita, Predominaen Predomina en paéses Cosmopolita,
mayor prevalencia regiones cllidasy tropicalesy mi3s comgn
en [reastropicales hegmedas. subtropicales. en [reas
y subtropicales. templadas.
Tamai o 15a40cm. 7al2mm. 2 mm. 3a5cm.
HRbitat L . " .
o0s adultos viven Los adultos sefijan a Los adultos habitan la Los adultos
en el intestino lamucosayeyunal. mucosa duodeno- habitan en el
delgado (yeyuno). yeyunal ciego.
Hembra
grivida
deposita
huevosen la
regifin
perianal por
las noches.
_Estadlo Huevos (fecal oral) Larvafilariforme Larvafilariforme Huevos
infectante (percutinea). (percutfnea) o (fecal-ora).
autoinfeccifin.
PEED s S s No
pulmonar
Clénica = ) . — ; ;
ase pulmonar: tos Fase cutlnea: Fase cutfnea: urticaria Asintom(dica
irritativano dermatitis maculo- recidivante (pies, 0 sétomas
productiva, ardor papulosa muy manos o regifin leves (prurito
retroesternal, pruriginosa. periand). Larva anal, dolor
disnea, esputo Fase pulmonar: currens. abdominal,
hemoptoico, neumopaté transitoria Fase pulmonar: vulvovaginitis
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fiebre. leve. asintomfica. en nii as).
Fase intestinal: Fase intestinal: Fase intestinal: dolor
asintomf¥ica salvo asintomf¥ica o abdominal que aumenta
infeccifin masiva sétomas leves con laingesta, nfusess,
(dolor y (epigastralgia, diarrea diarrea, sangrado
obstruccifin inflamatoria, etcctera). digestivo, perdida de
intestinal) o Lacronicidady la peso. Puede ser letal en
migracifin infeccifin masiva inmunocomprometidos.
parasitaria (cfilico pueden provocar
biliar, colecititis, ferropeniae
colangitis, hipoproteinemia.
pancrestitis).
[ncibacii 60 a 75 déss. 6 a8 semanas. 3 a4 semanas. 5a6
semanas.
Llegpisles Eosinofiliadurante Eosinofilia, anemia Eosinofilia (no en Pruebade
€l periodo de ferropgnicae infeccifin diseminada). Graham para
incubacifin. hipoal buminemia. Deteccifin de larvas en la deteccifin
Deteccifin de Deteccifin de huevo o heces de huevos.
huevos en heces. larvas en heces. (coproparasitolfigico
Eliminacifin del seriado), l&uido o
gusano adulto por biopsiaintestinal.
material fecal, Serologéa por ELISA.
boca o nariz.
lictaiicnol Albendazol 400 - Albendazol 400 mg - lvermectina 200 - Mebendazol
mg en dosis gnica DU, ug/kg/dé por 2 déas 100 mg/dé& 3
(DU), - Mebendazol 500 mg - Albendazol 400 déas
- Mebendazol 500 DU. mg/dé por 3 déss. - Albendazol
mg DU. - Pamoato de pirantel 400 mg/dé&a 3
- lvermectina 150- 11 mg/kg/dé& por 3 déss. Repetir
200 ug/kg DU. déss. cicloala
- Pamoato de semana.
pirantel 11 mg/kg Tratar atoda
DU, en lafamilia.
embarazadas.

o Séntomas respiratorios: tto sintomfico.
e Obstruccifin intestinal: tratamiento conservador al reestablecer trl3nsito comenzar terapia especdica.

I nfecciones por cestodos

Teniasis Himenolepiasis Hidatidosis
Par3sito ; ; : : : :
Tenia saginata y Hymenolepis Echinococcus granulosus, E.multilocularis,
T.solium nana E.vogeli.
Ll e Hasta3 m (T. solium) u 2cm --
8 m (T. saginata).
h ugsped Hombre Hombre Perro
definitivo
Hucsped . .
inter medi Vaca (T.saginata) o -- Hombre, vaca, oveja, cabra, caballo, etc.
Intermedio cerdo (T.solium)*
HRbitat
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Porcifin superior del Porcifin Las larvas forman quistes que contienen
yeyuno. proximal del protoescfilices en diferentes tejidos,
deon. principa mente hepf¥ico y pulmonar.
Estadlo Cisticercos en carne Huevos (fecal - Huevos (se excretan en heces del perro).
infectante poco cocida oral)
Clénica As : ; ; ; ;
sintomf&icos o con Asintomf3ico, Asintomf3icos (pueden hallarse en forma
séhtomas leves (dolor savo accidental por estudios de imfigenes) o
abdominal leve, infecciones sintomfdicos cuando adquieren gran tamai o
nfuseas, alteracifin del masivas, que (dolor abdominal, masa palpable en
apetito, molestias pueden generar hipocondrio derecho, ictericia o ciilico biliar).
perianales, debilidad, anorexia, dolor Como complicacifin, pueden romperse,
perdida de peso). abdominal y generando fiebre, prurito, tos, dolor torfiico,
diarrea hemoptisis o anafilaxia.
I ncubacifin 2 meses
Llegpizleo Eosinofiliay aumento Deteccifin de Ecograféa abdominal parala deteccifin de
de IgE. Deteccifin de huevosen las quistes hepf¥icos. TC de tiirax paralos quistes
proglfitides o huevos heces. pulmonares. Es patognomiinico el hallazgo de
en las heces o por quistes con vesé&ulas hijas en su interior.
prueba de Graham. Serologéa por inmunoel ectroforesis o doble
difusifin Arco 5 (si es negativo no descarta el
diagnistico).
liictanuaito Prazicuantel 10 mg/kg Prazicuantel 25 Es de eleccifin la cirugéa para la extirpacifin
uD. mg/kg UD o delos quistes.
nitazoxanida En caso de contraindicacifin, mebendazol 10
250 mg cada mg/kg/déa por 3 a4 déss, luego aumentar a 40
12 horas por 3 mg/kg/déa por 30 déss, en varios ciclos por 6
déss. al2 meses; o albendazol 10 mg/kg/déa por 15

déas seguidos por 30 déss de descanso antes
deiniciar un nuevo ciclo.

*El hombre puede ser hugsped intermediario de T. solium, en cuyo caso, se infecta por ingestifin del huevo y lalarvaforma
quistes que pueden encontrarse en los masculos, en el SNC u otros tejidos dando lugar ala cisticercosis.
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TEMA 14. TUBERCULOSIS

DEFINICINN: infeccifin por Mycobacterium tuberculosis.
CLASIFICACINN

o Pulmonar (80-85%): primaria o reactivacifin.
o Extrapulmonar o miliar (15-20%). Las mf3s frecuentes: pleural y ganglionar.

TBC PULMONAR PRIMARIA

DEFINICINN: cuadro que se produce ante el primer contacto con la bacteria
CLEBNICA: fiebre, dolor torficico o pleurdico, fatiga, tos, artralgias.

RX DE TNRAX: adenopatés hiliares, derrame pleural, infiltrados pulmonares, cavernas.

REACTIVACINN DE TBC PULMONAR
Resulta de lareactivacifin de un foco latente, originado en lainfeccifin primaria. Representa el 90% de |os casos de
TBC en adultos.

CLENICA

e Tos seca 0 productiva, expectoracifin mucopurulenta, perdida de peso, fatiga, fiebre y sudoracifin nocturna,
dolor de pecho o pleurédico, disnea, hemoptisis.

¢ Ancianos. fiebre, la sudoracifin nocturnay la hemoptisis son menos frecuentes. Menor incidencia de lesiones
cavitadas. Reaccifin ala PPD menosintensa
Signos: ralesinspiratorios o postusivos, consolidacifin, pectoriloquia (¥ona, soplo tubario, matidez con
disminucifin del MV (si hay derrame pulmonar), dedos en palillos de tambor.

DIAGNNSTICO

e Rx detfrax: en e 80 a 90% se observa compromiso de Ifibulos superiores, con infiltrados pulmonares (70 a
87%), cavidades (19 a 40%) y niveles hidroagreos (20%).

e TC detfirax: mi3s sensible. Cavidades o lesiones centrolobulillares, nfidulos y patriin en [¥bol en brote.
o Baciloscopé: extendido de esputo (seriado tiene mejor rcdito). Positiva: mis de 5 bacilos/100 campos.

COMPLICACIONES: hemoptisis, NTX, bronquiectasias y destruccifin pulmonar extensa.

IMPORTANTE: Un enfermo con baciloscopéa positiva podré contagiar alrededor de 10-15 personas por &l 0.
Todos los contactos con un caso de TBC deben ser evaluados por un medico para realizacifin de PPD y Rx Tx.

TBC EXTRAPULMONAR

DEFINICINN: formaclénico de TBC resultante de |a diseminacifin hematfigena de la micobacteria.

CLENICA

o Puede ser deinicio agudo y rf3pida progresifin, incluso fulminante (SDRA, shock sgptico, falla multiorglnica)
0 bien tener una evolucifin subaguda o crfinica. Los sitios comprometidos con mi3s frecuencia son los ganglios
linfl¥icos, e héyado, los huesosy |as articulaciones.

o Séitomas generales: fiebre de origen desconocido, sudores nocturnos, rigidez.

Sétomas de TBC extrapulmonar

Sitio comprometido CARACTERESTICAS

Ganglios linfficos - Adenopatéss cervicales.
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- Séhtomas constitucional es.

Huesos

- Dolor y edema local, fiebre, desmineralizacifin
progresiva hasta destruccifin fiseay deformidad.
- Enfermedad de Pott en columna lumbar.

- Puede generar abscesos fréos en tejidos blandos
adyacentes.

Aparato gastrointestinal (héyado, pfincreas,
vesé&ulabiliar, intestino, peritoneo)

- Dolor abdominal difuso, fiebre, fatiga, ictericia, nfuseas,
viimitosy diarrea.

- Ascitis (Iéquido con linfocitosis, proteéas elevadas, y
marcadores inflamatorios).

- Alteracifin del hepatograma.

SNC

- Meningitis o tuberculoma: cefalea, febré&ula, foco
neurol ogico.

- TC 0 RNM con contraste: hidrocefalia, lesiones
parenquimatosas o refuerzo leptomenéngeo.

- LCR con presifin elevada, aumento de proteéhas,
disminucifin de la glucosa, linfocitosis.

Aparato genital y urinario.

- Hematuria, proteinuria, piuria estcril.

- Dolor en flancos, hidronefrosis, cistitis.

En mujeres: ateraciones menstruales, la ecografé permite
detectar lesiones.

En hombres: dolor escrotal, edema, sensibilidad epididimal
0 prostfica.

Sistema cardiovascular (extremadamente raro)

- Pericarditis, miocarditis, endocarditis.
- Aneurisma afirtico micfitico.

DIAGNNSTICO

Sospecha clénica.

gk wbdpE

Frotis, cultivo positivo (biopsia, sangre, lé&uido ascéico, pericl¥dico o pleural, LCR, orina, etcgtera).
Imfgenes: Rx detiirax, TC, ecografé. Buscar siempre foco pulmonar.

PPD positiva (si es negativa no excluye el diagnfistico).

Laboratorio: en general no muestra alteraciones, pero puede observarse anemia normocéica normocriimica,

leucocitosis, monocitosis (raro); hipoal buminemia e hipergammaglobulinemia (tardé).

TRATAMIENTO

Fl¥macos: isoniazida (H), rifampicina (R), pirazinamida (P) y etambutol (E).

e Faseinicia: 4 flrmacos por 2 meses (H, R, Py E).
o Fase de mantenimiento: 2 flrmacos por 4 meses (H y R). Prolongar el mantenimiento (7 meses) en pacientes

con TBC pulmonar cavitaday cultivo positivo despucs de 2 meses de tratamiento inicia (presentan mayor tasa

de recaéda) y cuando €l tratamiento inicial no incluye fl¥macos de primeraléea. Ajustar a sensibilidad.
Antesdel inicio del tratamiento, solicitar anfdisis de sangre: hemograma, creatininemia, uricemia,

hepatograma. Serologé paraVIH, HVB y HVC.

IMPORTANTE: recordar tratamiento concomitante con piridoxina 25 a 50 mg/dé& para prevenir la neuropaté perifcrica
por H, especialmente en desnutridos, DBT, VIH, IRC, acoholismo, embarazo o lactancia
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Seguimiento

Evaluacifin cléica mensual: adherencia al tratamiento y efectos adversos.

Examen oftalmolfigico inicial y mensual (etambutol).

Controles mensuales con Rx de tfirax y cultivos o baciloscopia, hasta obtener 2 resultados negativos seguidos.
Hepatograma mensual unavez iniciado €l tratamiento.

Efectos adver sos del tratamiento

1

Hepatotoxicidad (P, H, R): anorexia, nfuseas, viimitos, coluria, ictericia, rash, prurito, fatiga, fiebre,
equimosis, artralgias. Indicaciones de suspensifin del tratamiento aumento de las transaminasas 5 veces
respecto del basal en pacientes asintomfdicosy de 3 veces respecto del basal en presencia de sétomas.
Aumento asintomf&ico en un 20% de pacientes en tratamiento con fl¥macos de primera léea. La mayoréa
resuelve espontfineamente en dés o semanas.

Evaluar uso de paracetamol, consumo de a cohol o hepatitis virales.

Reiniciar tratamiento una vez normalizado €l hepatograma, agregando un fl¥maco por semana en el siguiente
orden: Ey R, H, P. Si se altera el hepatograma nuevamente, suspender € gltimo flmaco administrado y
buscar otras alternativas de tratamiento. Ajustar a sensibilidad:

" "H: R, P, E por 6 meses

" 'R H, E, Py fluoroquinolona por 12 a 18 meses

" "P:H,R,Epor9meses, H,R,yP

" ' E, estreptomicina, fluoroquinolona por 12 a 18 meses.

. Toxicidad ocular: etambutol: visifin borrosa, escotomas, alteracifin de la percepcifin de los colores. Neuritis

retrobulbar.

. Rash (todos): séhtomas leves pueden tratarse con antihistaménicos. Suspender tratamiento ante rash

generalizado, rash asociado a fiebre, compromiso de las mucosas por la erupcifin. Reiniciar tratamiento una
vez que divialaerupcifin, un frmaco por vez (Ey R, H, P) con intervalo de 2 a 3 dés.

. Hematolfigica: ante plaquetopenia, suspender R.
. Fiebre por flirmacos: (todos) unavez descartadas otras causas de fiebre, suspender todos los flrmacos. La

fiebre debe remitir dentro de las 24 horas. Reiniciar tratamiento como en caso de rash.

. Polineuropaté&: fundamentalmente por H en pacientes predispuestos (diabetes, a coholismo, desnutricifin,

embarazo, VIH). Piridoxina 25 mg/d como dosis preventivay 100 mg/d como dosis terapgutica.

RECORDAR:

Fallaterapcutica (5 a 10%): persistenciade fiebrey cultivos positivos a cuarto mes de tratamiento.
Recaéla: recurrencia de la enfermedad despucs de cumplido el tratamiento con aparente cura.

Sospechar resistencia al tratamiento; evaluar rggimen extendido con H, R, Py dos o tres flrmacos nuevos
(estreptomicina, fluoroquinolonasy cicloserina o etionamida). Ajustar a sensibilidad.

Casos especiales

DBT o silicosis: prolongar tratamiento en fase de mantenimiento (7 meses).
IRC: gjustar dosis de antifémicos alafuncifin renal.

VIH: evauar inicio y combinacifin de antifémicosy antiretrovirales considerando €l séhdrome de
reconstitucifin inmune. La OM S recomienda empezar tratamiento antirretroviral (TARV) en las primeras 8
semanas del comienzo del tratamiento antifémicoy si CD4 <50 comenzar TARV en las primeras dos semanas.

Miliar o extrapulmonar: puede requerir tratamiento mf3s prolongado en caso de compromiso del SNC, huesos,
articulaciones y ganglios. Puede ser beneficioso el uso de corticoides en pacientes con compromiso
neurolfigico y pericf¥dico.

Embarazo: NO indicar S porque puede provocar sordera conggnita.

RECORDAR: en TBC extrapulmonar, silicosis, uso de fl¥macos que no son de primeraléea, el tratamiento debe ser
prolongado.
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TEMA 15. VIRUSDE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA

VIH 10 2: retrovirus humano que afecta linfocitos T, inmunidad celular y cglulas con marcador CDA4.
EPIDEMIOLOGEA

¢ Pandemia que afecta a mf3s de 40 millones de personas globa mente.

o Vésdetransmisifin: sexual (anal receptivo 0,5%, vaginal receptivo 0,1%, anal insertivo 0,06%, vaginal
insertivo 0,05%, bucal receptivo 0,01%, bucal insertivo 0,005%), adictos a drogas endovenosas, transfusiones,
accidentes ocupacionales (percutffnea 0,3%, mucosas 0,09%, piel sana<0,01%) y vertical (15 a40%)

CLENICA

Sédrome agudo de intensidad variable (enfermedad inicial), un perédo intermedio de prolongada latencia (infeccifin
asintomfdica), otro con enfermedades infecciosas menores, alteraciones mucocutffneas y sétomas generales, v,
finalmente, una etapa avanzada caracterizada por infecciones oportunistas y ciertas neoplasias

Laclasificaciiin de CDC estadificala gravedad de lainfeccifin por VIH mediante lacifrade CD4 y la presenciade
complicaciones cléicas asociadas a VIH.

Categor é&s clénicas
A B C
(asintom(3tico- (sintomf3tico no A no (condiciones mar cador as de
agudo) C) SIDA)

>500/mmd (>29%) Al B1 C1
200-499/mmd (14-
28%) A2 B2 c2
<200/mm? (<14%) A3 B3 C3

L os pacientes con un recuento menor a 200 CD4+ (A3, B3, C3) y aquellos con manifestaciones cléicas definidoras
(C1, C2, C3) se consideran afectados de SIDA.

e Sédromeretroviral agudo (SRA): se presentaen el 40 al 75% de las personas VIH positivas, entrelas2y 4
semanas de la primoinfeccifin. Es similar ala mononucleosis. fiebre 75%, cefalea, exantema, astenia,
linfadenopatéas general mente persistentes.

e Con menos frecuencia: séhtomas neurolfigicos. meningitis asgptica, Guillan Barrg, mielopaté vacuolar,
neuropaté perifcricay encefalitis subaguda.

RECORDAR: esfundamental tener un alto édice de sospecha ante cualquier cuadro que se presente con similares
caracterésticas.

o Loseventos serios no definidores de SIDA (ESNDS) son no marcadores de SIDA que resultan en la muerte,
ponen en riesgo lavida o se asocian a unamorbilidad significativa. Con la aparicifin del tratamiento
antirretroviral (TARV), lamortalidad se ha vuelto mf3s marcada. Abarcan eventos cardiovasculares (1AM,
ACV, ICC descompensada, enfermedad tromboembfilica venosay trombosis arterial perifcrica), heplicos
(hepatopatéa descompensada e insuficiencia), renales (insuficiencia con necesidad de difdisis o trasplante) y
neoplasias no definidoras de SIDA.

DIAGNNSTICO

o ELISA de 4tageneracifin: IgM e IgG especdicos paraHIV 1y 2 + antégeno p24. Se positivizan en 15 a 20 dés
de lainfeccifin aguda. Sensibilidad mayor del 99%.
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La combinacifin del ELISA de 4ta generacifin con otra prueba ri3pido para HIV-1/HIV-2 aumenta el valor
predictivo en un 99,6%. Ante un resultado negativo o indeterminado de la segunda prueba, laincorporacifin de
cargaviral de VIH (o deteccifin de [icido nucleico) resuelve entre el 93-97% de las muestras.

Ante una exposicifin muy reciente de alto riesgo, repetir estudios en 1 a 2 semanas.

Lacargavira, asécomo €l recuento de CD4, se controlan en 2 a4 semanastrasinicio del TARV, luego cada4
a 8 semanas hasta la supresifin (una vez al canzada, cada 3 a4 meses durante los primeros 2 ai os, puede
extenderse a 6 meses posteriormente si supresifin viral es sostenida). Los CD4 deberé&n controlarse cada 3 -6
meses durante los dos primeros ai os de TARV, luego es vi3ido un recuento anual.

EVALUACINN INICIAL

e Anamnesis, examen fésico, uso de medicamentos. Interrogar sobre infecciones oportunistas, procesos
malignos, ETS.

o Laboratorio: hemograma completo, funcifin renal y hepfdica, glucemiay perfil lipélico, serologés paraCMV,
toxoplasmosis, sdilis, Chagas, virus hepatotropos, orina completa, PPD, Rx de tfirax y Papanicolau en mujeres.

¢ Recuento de CD4, cargavira y estudio del genotipo

INDICACIONESDE TRATAMIENTO
Todos |os pacientes infectados por el VIH, ya que reduce la morbimortalidad y la transmisifin.
L as siguientes situaciones aumentan la urgenciade iniciar tratamiento

e Embarazo

o CD4<200 cel/mm?3
o Infeccifin aguda o temprana

¢ Infecciones oportunistas: inicio dentro de las 2 semanas, excepto en meningitis criptocficica (despugs de 2 a 10
semanas del tratamiento de induccifin) o tuberculosa (si <de 50 CD4 inicio dentro de las 2 semanas de iniciado
el tratamiento antifénico, s > 50 CD4, de 8 a 12 semanas despugs)

o Nefropaté por HIV
e Coinfecciones con HVB/HCV

RECORDAR: €l inicio del tratamiento puede generar € séhdrome de reconstitucifin inmunitaria (SRI), que se manifiesta
como empeoramiento transitorio de |as infecciones oportunistas durante varias semanas. Suele darse en el 20% de los
pacientes que inician TARV, especialmente cuando |o hacen con menos de 100 CD4/mm?®, durante |as primeras 12
semanas de TARV efectivo.

TRATAMIENTO

RECORDAR: reglageneral dosINTR + INNTR/IPoll

INTR (inhibidores nuclefisidos de la transcriptasa reversa), INNTR (inhibidores no nuclefisidos de la transcriptasa
reversa), | P (inhibidores de proteasa), | F (inhibidores de fusifin), ICCRS5 (inhibidores del receptor CCR5), I
(inhibidores de integrasa).

Gruposde antirretrovirales Efectos adver sos

IbrLse Abacavir (ABC) - Toxicidad mitocondrial: mielotoxicidad, miopaté, polineuropatés,
Didanosina (ddl) pancregtitis, lipoatrofia, esteatosis hepldica, hiperlactacidemia
Emtricitabina (FTC) (especialmente d4T, ddI, AZT).
Estavudina(d4T) - Abacavir: 5% incidencia de séhdrome de hipersensibilidad (fiebre, rash,
Lamivudina(3TC) sitomas Gl y respiratorios) que pueden ser fatales. Siempre debe
Tenofovir disoproxil determinarse el alelo HLA-B*5701 Evidencia controvertida acer ca del
fumarato (TDF)/ aumento deriesgo de |AM. Evitar con >100.000 copias/mL.
Tenofovir - Tenofovir: insuficienciarena aguda, séhdrome de Fanconi, osteoporosis
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alafenamida (TAF) (menos frecuente con TAF)
Zidovudina (AZT) - Emtricitabine (hiperpigmentacifin palmas y plantas) y lamivudinaen
genera son bien tolerados.
INNTR | Nevirapina (NVP) Rash (desde efectos leves hasta Steven Johnson), hepatotoxicidad.
Efavirenz (EFV) Efavirenz: teratogcnico en el primer trimestre, suei os vévidos, alteraciones
Etravirina (ETR) conductuales, dislipemia.
Rilpivirin a(RTV) Nevirapina: uso cuidadoso en mujeres con mi3s de 250 CD4/mm3 u
hombres con mf3s de 400 CD4/mm3 por mayor riesgo de hepatotoxicidad.
Rilpivirina: prolongacifin QT. Contraindicada con |BP. Evitar con
>100.000 copias/mL.
I Atazanavir/ritonavir Sétomas gastrointestinales, elevaciiin de enzimas hepldicas,
o cobicistat(ATV/r- hiperlipidemia, redistribucifin de la grasa, resistenciaalainsulina.
ATV/COBI) Prolongacifin intervalo QT.
Fosamprenavir/r Sangrado espontlneo en hemofdicos.
(FPVIr) Atazanavir: hiperbilirrubinemia a predominio indirecto, litiasis renal,
Indinavir (IDV/r) disfuncifin tubular proximal.
Lopinavir/r (LPVI/r) Indinavir: litiasis rena
Nelfinavir (NFV) Lopinavir: formulacifin con acohol, precaucifin con efecto disulfiram,
Saquinavir(SQV/r) prolongacifin PR.
Tipranavir/r(TPV/r) Tipranavir: hepatotoxicidad, hemorragia intracraneana
Darunavir/r o cobi Darunavir: rash (leve a SJo NET), reaccifin cruzada con sulfas. Evitar en
(DRV/r- hepatopatéa avanzada
DRV/COBI) Cobicistat: no tiene actividad intrénseca contrael VIH. Falarenal leve
(inhibe secrecifin tubular de creatinina), gastrointestinales, dislipemia.
IE Enfuvirtide (T20) Aplicacifin SC, reaccifin en € sitio de inyeccifin.
JCek Maraviroc (MVC) Hepatotoxicidad, gastrointestinales, hipotensifin ortost(ica.
I Raltegravir (RAL) Fallarena por inhibicifin de secrecifin tubular de creatinina (excepto
Dolutegravir (DTG) raltegravir).
Elvitegravir/ritonavir Raltegravir: miopatéas/ rabdomifilisis.
o cobicistat (EVG/r- Dolutegravir: sénhdrome de hipersensibilidad sistgmica (<1%), insomnio,
EVG/COBI) mareos.
Elvitegravir: hiperbilirrubinemia, nlRuseas, diarrea, dislipemia.
Precaucifin

Contraindicaciones de uso con INNTI: rifampicina, ergotamina, cisapride, midazolam, itraconazol (con NVP),
carbamazepina (con ETR).

Contraindicaciones de uso con |P: rifampicina, ergotamina, cisapride, BZD (salvo lorazepam), amiodarona,
quetiapina, rivaroxaban, lercanidipina, sildenafil, fluticasona.

Profilaxis postexposicifin

Fuente HIV positiva o desconocida< a 72 horas.

Rcgimen biisico: AZT/3TC 0 3aTC/TDF o TDF/FTC (2 INTR) + LPV/r o ATV/r (IP) o RAL(I1) durante 4 semanas.
Si lafuente esHIV positiva, la eleccifin del esquema se realizarR considerando TARV actual.

ENFERMEDADES OPORTUNISTAS

M anifestaciones cléicas e infecciones opor tunistas segen recuento de CD4

M enos de 500 CD4/mm3: siétomas constitucionales, dermatitis seborreica, leucoplasia oral vellosa, sarcoma de
Kaposi, linfoma, candidiasis orofaréhgea o vaginal, infecciones bacterianas recurrentes, TBC, HSV y VVZ.

M enos de 200 CD4/mm3: PCP, toxoplasmosis, criptococosis, micosis sistgmicas.
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M enos de 100 CD4/mm3; CMV, MAC, aspergilosis.

Clasificacifin CDC

Categor&a A

- Asintomf¥icos

- Linfadenopatéa persistente generalizada en 2
0 mf3slocalizaciones extrainguinales mi3s de 3
meses

- Infeccifin aguda

CategoriaB

- Angiomatosis bacilar

- Candidiasis orofaréhgea

- Candidiasis vulvovagina persistente,
recurrente o poco respondedora ala terapgutica
- Displasia cervical moderada a severa

- Carcinomacervical in situ

- Séhtomas constitucional es como fiebre mayor
oigua a38,5,C o diarrea mfis de un mes

- Leucoplasiaoral vellosa

- Parpura trombocitopgnicaidiopf¥ica (PTI)

- Listeriosis

- Enfermedad inflamatoria p¢lvica

- Neuropatéa perifcrica

Categorea C

- Candidiasis tragueal, bronquial, pulmonar o esoff¥gica

- Carcinoma de cgrvix invasivo

- Coccidioidomicosis diseminada (en unalocalizacifin
diferente o ademf3s de pulmonar y ganglios cervicales o
hiliares)

- Criptococosis extrapulmonar

- Criptosporidiasis, con diarrea de mf3s de un mes

- Retinitis por CMV, o de un firgano diferente del hégado,
bazo o ganglios linf(&icos

- Encefaopaté por VIH

- Infeccifin por HSV con glcera mucocutlnea de mf3s de un
mes, o0 bronquitis, neumonitis o esofagitis de cualquier
duracifin

- Histoplasmosis diseminada (en una localizacifin diferente
0 adem(3s de pulmonar y ganglios cervicales o hiliares)

- Isosporidiasis criinica (> 1 mes)

- Sarcoma de Kaposi

- Linfoma de Burkitt o equivaente

- Linfoma inmunobl 3stico o equivalente

- Linfoma cerebral primario

- Infeccifin por M. avium- intracellulare o M. kansasii
diseminada o extrapulmonar

- Tuberculosis pulmonar

- Tuberculosis extrapulmonar o diseminada

- Infeccifin por otras micobacterias, diseminada o
extrapulmonar

- Neumonéa por Pneumocystis jiroveci (PCP)

- Neumonéa recurrente

- Leucoencefa opatéa multifocal progresiva

- Sepsis recurrente por especies de Salmonella diferentes
de S tiphy

- Toxoplasmosis cerebral

- Wasting séhdrome

Profilaxisindependiente del recuento de CD4:

e M. tuberculosis: PPD mayor oigua a5 mm o antecedente de exposicifin: descartar TBC activa (clénicay
radiografé de tfirax) y posteriormente: isoniazida 300 mg 1 vez al dé (con piridoxina 50 mg por dé&) por 9

meses.

¢ Neumococo: larespuesta alavacuna es mejor en aquellos que tienen mi3s de 200 CD4/mm3. Seindicaal
menos una dosis de la vacuna conjugada 13 valente, seguida de una dosis de la polisacl¥ida 8 semanas
despucs. Se sugiere revacunar con polisacf¥ida5 ai os despugs de la primera dosisy en mayores de 65 ai 0s
(no mis detresdosis en lavida). Si hubiesen recibido una o mf3s dosis de la vacuna polisacf¥ida inicialmente,

se sugiere unadosis de conjugada a ai o.
e Virusdelainfluenza: vacunaanual.
o VirusdelaHepatitisA y B: vacuna

o Virus vivos atenuados (triple viral, varicela): sfilo contraindicadasi <200 CD4

Profilaxis de infecciones oportunistas

Microor ganismo Inicio Suspensifin | Inicio Suspensifin profilaxis
profilaxis profilaxis | profilaxis secundaria
primaria primaria secundaria

Pneumocystis jiroveci CD4<200 | >200 PCP previa >200 CD4 por a menos 3
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CD4 por Descenso de meses
TMS 160/800 mg/d&a al menos CD4 amenos
(alternativa: dapsona 100 3 meses de 200
mg/dé; pentamidina
aerosolizada 300
mg/mensual)
Toxoplasma goncki CD4<100 | >200 Toxo SNC o
L y Ac anti- CD4 por descenso de
:g/gz:a TMS 160/800 toxoplasma a menos CD4 amenos
Secundaria: sulfadiazina 0,5 positivos. 3 meses de 200
algcl6 horas +
pirimetamina 25 a 50 mg/dé&
+ leucovorina 10 a 25mg/dé
Mycolba"te””m aaum CD4 <50 >100por | MAC >100 CD4 por a menos seis
compiex a menos documentada. meses, en paciente
Primaria azitromicina 1200 3 meses Descenso de asintomfico con tratamiento
mémaénzlz' (;cl)trgrlr?az?/a: CD4a< 100 completo inicia (12 meses)
claritromicina 500 mg/12
horas)
Secundaria: claritromicina
500mg ¢/12 horas +
etambutol 15mg/kg
rifabutina 300mg/dé&a
Cryptococcus negformans | Enfermedad | CD4 > 100-200 por 6 meses,
Fluconazol 200 ma/dé documentada. asintomfdico, tratamiento
uconazo g/ Descenso completo inicial
CD4 a< 100-
200
CH;;?;IC?;?C%S;SS- NO Enfermedad No hay criterios para
Fluconazol 200 mg/déa documentada suspensifin
CMV NO Enfermedad CD4 > 100 o 150 por mfis de
documentada 6 meses, asintomfico, sin

Valganciclovir 900 mg/dé&

lesiones activas en fondo del
0jo, sin lesifin bilateral y sin
lesifin perimacular

Patrfn radiolfigico (Rx detfirax) de las distintas infecciones pulmonar es

Patrin radiolfigico

Causas mf3s frecuentes

Normal

P.jiroveci (estadio temprano).

Infiltrados intersticiales
difusos

Neumonéx por P. jiroveci, TBC, viral o micfitica diseminada.

Consolidacifin o masas
focales

Neumonéa bacteriana o micfitica, TBC, sarcoma de Kaposi.

L esiones cavitadas

Neumoné por TBC, aspergilosis, otros hongos o bacteriana por nocardiay

rhodococcus.

309




Derrame pleural TBC, linfoma, sarcoma de Kaposi, neumoné bacteriana o micfitica.

INFECCIONES OPORTUNISTASY OTROS DIAGNNSTICOS DIFERENCIALES SEG@N
LOCALIZACINN:

PULMRNN
e PCP, en pacientes con menos de 200 CD4.

Clénica: sthtomas constitucionales, fiebre, perdida de peso inexplicable, sudoracifin nocturna, tos seca no productiva.
Diagnnstico: patrfin radiogrf¥ico, disminucifin de PaO2 o mayor gradiente A-a, aumento de LDH, tincifin positiva en
esputo, BAL, biopsiatransbronquia o PCR.

Tratamiento: duracifin 21 déss.

Leve amoderada, de eleccifin: TMS; (TMP 15 20 mg/kg/dé&), VO divididaen 3 dosis.

Alternativa: dapsona 100 mg/déa VO + TMP 15 mg/kg/dé VO (dividida en 3 dosis); primaguina 30 mg/d&a VO +
clindamicina VO (450 mg/6 horas 0 600 mg/8 horas); atovacuona VO.

Moderada a grave, de eleccifin: TMS: TMP 15 20 mg/kg/dé EV ¢/6-8 horas, se puede rotar aV O tras mejoréa
clénica

Alternativa: pentamidina4 mg/kg/dé& EV; primaguina 30 mg/dé&a VO + clindamicinaEV o VO.

Corticoides:

o Pa02 <70 mmHg aire ambiente o gradiente alveol o-arterial O2 1 35 mmHg: prednisona (iniciar tan pronto sea
posibley dentro de las 72 horas del tratamiento especéico) . Se puede reemplazar con metilprednisolona al
75% de dosis de prednisona.

Dés 1 5: 40 mg/12 horas VO.
Désq 10: 40 mg/d&a VO.
Dés 11 21: 20 mg/d&a VO.

OROFARINGE Y APARATO DIGESTIVO
Lesiones en la boca:

o lceras aftosas. de causa desconocida. Disfagiay odinofagia. Tratamiento con anestgsicos locales.

¢ Candidiasis: exudado blangquecino o eritematoso, quemazfin y dolor. Tratamiento: buches con nistatina o
fluconazol VO.

o Leucoplasiaoral vellosa: lesifin blanca adherente en los bordes laterales de la boca, causada por VEB, no se
maligniza.

Esofagitis: C. albicans, CMV (@lceragnica), HSV (alceras maltiples). Odinofagiay dolor retroesternal. VEDA si no
responde al tratamiento empéico con antimicfiticos VO.

Enterocolitis: bacteriana (aguda): Salmonella, Shigella, Campylobacter, Yersinia, C. difficile. Protozoos (crfinica):
Giardia, Entamoeba, Criptosporidium, Isospora, Microsporidium. Virus: CMV, adenovirus.

Proctitis: CMV, HSV, Chlamydia, N.gonorrhoeae.

Enteropatéa del VIH-SIDA: por compromiso directo de los enterocitos. Disminucifin de lamitosis. Atrofialevey
pulido de mucosa. Suelen tener intoleranciaalalactosa

Hepatobiliar:

e Hepatitis: VHB, VHC, CMV, Mycobacterium avium complex, medicamentosa.
o Colangiopaté: criptosporidiosis, microspora, CMV.

RENALES

o Nefropaté asociada al VIH (glomeruloesclerosis focal y segmentariaen el 80%). Tratamiento con
prednisona.

¢ Infecciones del aparato genitourinario: silis, chancro blando, candidiasis vulvovaginal.
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e Litiasis por indinavir.
HEMATOLNGICAS

e Anemia: farmacolfigicas, infiltracifin por agentes infecciosos (TBC, micosis sistgmicas) 0 neoplasias (LNH),
dcficit nutricional, séndrome hemofagocéico

e Leucopenia: flymacos mielosupresores, infecciones. Tratamiento con factores estimulantes de colonias si
existe neutropenia.

e Trombocitopenia: PTI.
PIEL

o Dermatitis seborreica, foliculitis pustulosa eosinofdica, HSV y VVZ, molusco contagioso (poxvirus),
condilomas acuminados (HPV), psoriasis, escabiosis, reacciones medi camentosas.

e Onicomicosis (compromiso de hasta 20 ui as).

e Angiomatosis bacilar (Bartonella henselae): pf¥pulas vasculares viol iceas friables.

e Sarcomade Kaposi: HHV 8. Puede ocurrir en cualquier etapa, agn con CD4 normales.
En piel: lesifin maculopapular o nodular rojo-viollicea en (¥eas expuestas. En pulmiin: disnea. Nfidulos,
infiltrados, derrame o0 adenopatéss. En el aparato digestivo, hemorragia, obstruccifin, ictericia obstructiva.
Tratamiento: Local: RT-vinblastinaintralesional-crioterapia/ Sistgmico (diseminado, masa bulky, ri3pidamente
progresivo, limitacifin funcional con edema moderado a grave, o compromiso viscera): QT (doxorrubicina,
vinblastina, paclitaxel o etopfisido)

SISTEMA NERVIOSO

e Meningitis: Cryptococcus neoformans, bacteriana (considerar Listeria), vira (CMV, HSV, infeccifin aguda
por HIV), TBC, micosis sistgmicas, linfomatosa, asgptica
Criptocficica: anfotericinaliposomal (3 a4 mg/kg/ d&aEV) + flucitosina(100 mg/kg/dé&a VO en 4 tomas) o
fluconazol 800 mg/dé& por 2 semanas, seguido de consolidacifin con fluconazol 400 mg/dé por 8 semanas
o Neurosdilis: demencia, parfdisis de pares craneales, demencia.

e Lesionesocupantes. cefalea o séntomas focales

Diagniistico diferencial de lesiones ocupantes del SNC
Etiologé&a Imagen (RNM) Diagnfistico
Toxoplasmosis Lesifin gnica que real za con contraste LCR positivo, serologéa
(puede ser mgltiple). positiva.

Linfomade SNC Lesifin gnica que real za con contraste. LCR positivo por PCR
para VEB.
SPECT o PET.
Biopsia

Criptococco L esiones mgltiples o gnica (criptococoma). LCR positivo.

L eucoencefal opatéa multifocal L esiones mgltiples en sustancia blanca que LCR positivo por PCR

progresiva no realzan. paravirus JC.

e Compleo de demencia-SIDA: pe¢rdidade memoriay trastornos cognitivos, ateraciones de lamarchay
espasticidad.

o Mielopaté: vacuolar, CMV y HSV, compresifin medular (absceso, linfoma).

o Neuropaté perifcrica: medicamentosa, HSV, CMV, enfermedades desmielinizantes.

0JOS
Retinitis por CMV: perdida progresiva e indolora de la visifin, escotomas, fotopsias. Inicia en forma unilateral en
2/3 delos casos, pero suele progresar con compromiso bilateral. La oftalmoscopéa revelalesiones blanco-
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amarillentas, algodonosas, con hemorragia o sin ella, que permiten el diagnfistico. No se recomiendan otras pruebas
diagnfisticas.
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TEMA 16. FIEBRE DE ORIGEN DESCONOCIDO

DEFINICINN: fiebre mayor de 38,3,C en mfs de una ocasifin en a menos 3 semanas y sin diagnfistico luego de
una evaluacifin exhaustiva.

ETIOLOGEA

Enfermedades del tejido conectivo (15-25%): vasculitis (arteritis de cglulas gigantes), LES, PMR, enfermedad
de Still.

Infecciosas (15-25%): TBC, abscesos, osteomidlitis, saimonelosis, El (HACEK, hongos, Coxiella burnetti),
mononucleosisinfecciosa, CMV, hepatitis.

Neoplasias (20%): linfomas (no Hodgkin), leucemias, carcinoma renal, secundarismo hepfdico.

Miscel fneas (4%): flrmacos (sulfas, vancomicing, nitrofurantoina, bloqueantes H1 y H2, fenitoéna, metildopa,
antiinflamatorios); hematomas ocultos, enfermedad tromboembifilica, hipertiroidismo.

Sin diagnfistico 50%.

DIAGNNSTICO
Evaluacifin intensivainicial (estudios indispensables), orden segan hallazgos en historia o examen fé&sico:

1

HC completa: edad, sexo (en mujeres son mi3s frecuentes las enfermedades reumatol figi cas), caracterésticas de
lafiebre (continua, intermitente, en picos, cede con analggsicos, se acompal a de sudoracifin nocturna,
escalofréds, hora del déa). Antecedentes personal es infecciosos, reumatol figicos, (artralgias, miagias),
caracterésticas de dolor (ALICIA); historiafamiliar de clncer, profesifin, vigjes, contacto con animales,
consumo de flmacos y drogas.

. Examen f&ico: minucioso y repetirse con frecuencia. Buscar lesiones en piel y mucosas, observar ui asy zona

subungueal, inflamacifin de articulaciones, adenomegalias (retro-auriculares, cervicales, supraclaviculares).
Palpar abdomen en busca de esplenomegalia o hepatomegalia, masa tumoral. Palpacifin de tiroides.

. Laboratorio: hemograma, recuento de plaguetas, VSG, PCR, hepatograma, creatininemia, urea, LDH, CPK,

FAN, FR, PPD. Serologés. VIH, monotest, hepatitis virales (s hepatograma alterado), TSH.

. Cultivos. hemocultivos al menos 3 y orina completa con urocultivo.
. Imfgenes: Rx de tfirax, ecografé abdominal, TC de tiirax y abdomen, centellograma, PET/TC , ecodoppler

(tromboflebitis, trombosis venosa profunda).

. Biopsias: biopsias dirigidas hacia firganos accesibles (ganglios linf(icos, PAMO, hé&ado, pleura, pericardio,

arteriatemporal). Ecocardiograma.

TRATAMIENTO: no es aconsejable e tratamiento antes de lograr el diagnfistico (por jemplo ATB o corticoides),
yaque se expone a paciente atoxicidad y sobreinfecciones, se puede enmascarar el cuadro y retrasar €l diagnfistico.

313



TEMA 17. INFECCIONESINTRAHOSPITALARIAS

I nfecciones intrahospitalarias

. Tratamiento
I nfeccifin Germen probable —
Neumoné intrahospital aria (internacifin general). Neumococo, SAMS, Piperacilina
BGN, P. aeruginosa. tazobactam

Neumoné intrahospitalaria (unidad cerrada)

Neumococo, SAMS,
BGN, BGN aerobios no
fermentadores, SAMR

Vancomicina +
imipenem +/-
colisté.

Sepsis a punto de partida de catcter.

SAMR, estafilococo

Vancomicina +

son sintomaticas

-Bacteriemia o fungemiaen a menos 1 HC, coagul asa negativo, ceftazidima
manifestaciones clénicas de infeccifin (fiebre, escal of rés, BGN multirresistentes

hipotensifin), sin otro foco aparente de infeccifin

+

* PC > 15 UFC (semicuantitativo) mismo germen que en

HC (Al)

o]

* Radio > 5:1 en RC vs. HC perif¢rico (All)

o]

' Diferenciade > 2 hs. entre RC vs. HC perifcrico (All)

L as dos gltimas opciones son de eleccifin en catcteres de

larga duracifin o semipermanentes (tunelizados o portales)

cuando €l catcter permanece col ocado.

ITU BGN, BGN aerobios no Ceftazidima,
-Asociado asonda vesical: para sondas de mas de 1 semana fermentadores piperacilina
de colocadas. tazobactam,
Recordar que solo se sugiere tratamiento antibiotico cuando imipenem

RECORDAR: los esquemas dependen del lugar y de los ggrmenes prevalentes.
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TEMA 18. NEUTROPENIA FEBRIL Y MICOSISOPORTUNISTAS

CONCEPTOSINTRODUCTORIOS

« Neutropenia: recuento de PMN menor de 1500 cglulas por mm3. Se clasificaen: leve si e recuento celular es

de 1.500 a1.000 PMN por mm?3, moderada si es de 1000 a500 PMN por mm?3y grave s es menor de 500 por

mm?. Tambicn se define neutropenia cuando se predice una caéla mayor de 500 PMN en |as siguientes 24 a 48
horas.

Es frecuente en pacientes con neoplasias hematolfigicas, tumores sfilidos tratados con QT o aquellos que
reciben trasplante de MO, ya sea por su enfermedad de base o por |os tratamientos instituidos. Se producen en
general alos 14 dias de su infusifin, pero hay excepciones. Neutropenias tempranas se observan con docetaxel
(nadir alos 7 dias) y tardés de 1 mes con mitomicina.

Fiebre: temperatura + 38,3&C en unicatoma o temperatura 1 38@C sostenido por mas de una hora. Se
recomienda no tomar temperaturarectal por el riesgo de precipitar bacteriemia (pacientes con mucositis,
hemorroidesyy fisuras anales).

L os pacientes neutropgnicos pueden estar afebriles o hipotgrmicos, pero si presentan foco infeccioso o signos
de sepsis, se los deben considerar de riesgo y se debe iniciar tratamiento ATB. La presencia de signos de
respuesta inflamatoria sistemica como taquicardia, taquipnea o hipotensifin en neutropenicos afebriles en
tratamiento corticoideo debe de hacernos sospechar infeccifin.

Pacientes con recuentos de GB normales 0 aumentados, en presencia de blastos circulantes se consideran
neutropcnicos funcionales y deberl3n considerarse de riesgo.

INFECCIONESM¢ SFRECUENTES

Bacterianas: se presentan durante |os estadios mi3s precoces de |a neutropeniay son la complicacifin infecciosa
mf3s frecuente.

Fangicas: ocurren en estadios mi3s tardéos de la neutropenia. Se presentan mi3s frecuentemente como infeccifin
secundaria en pacientes con neutropenia grave y prolongada, y, excepciona mente como infeccifin primaria.
Entreel 80y el 90% son causadas por Candida spp y aspergillus (otros: fusarium, scedosporium, zygomycetes,
clhdida no abicans). Las infecciones por Pneumocystis jiroveci se observan mi3s frecuentemente en pacientes
con LLA sin profilaxis y aquellos que reciben tratamiento antilinfocitario.

Virales: habitualmente en trasplantados (HSV, VVZ, CMV, EBV, HHV 6).

EVALUACINN INICIAL

1

2.

Examen fé&sico: detallado buscando potenciales focos de infeccifin. Atencifin a catcteres, piel y partes blandas,
regifin anal y perianal, aparato respiratorio, boca, faringe y abdomen.
Latoma de cultivos debe realizarse sin demoras parainiciar precozmente €l tratamiento ATB:

HC: perifcricosy transcatcter (retrocultivo). Cuando €l sitio de lainfeccifin es e catcter, la concentracifin de
gcrmenes es superior en el retrocultivo que en la sangre periferica.

Urocultivo: solo se recomienda ante la presencia de séhtomas o dispositivos urinarios.

Otros cultivos: biopsia de lesiones cutneas nuevas, tomando muestra para cultivo. Ante la presencia de
ves&ulas o gl ceras |os metodos virol figicos son de utilidad. Considerar panel viral si sétomas respiratorios.

Evaluacifin del riesgo en neutropgnicos febriles (MASCC)
Criterios Puntaje
Ausencia de séitomas 0 sétomas méimos 5
Ausenciade hipotensifin 5
El paciente NO es EPOC 4
Tumor sflido o ausencia de infeccifin micfitica en paciente con tumor hematolfigico 4
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Ausencia de deshidratacifin 3
Séntomas moderados 3
Ambulatorio 3
Menor de 60 &l 0s 2

Resultado: (puntaje miXimo 26)
Puntaje mayor o igual a21: bajo riesgo.
Puntaje menor de 21 alto riesgo

L os pacientes de bajo riesgo son plausibles de manejo ambulatorio. Deben cumplir 1os siguientes criterios cléicos:
tolerancia adecuada alavé oral, ausencia de focos de mal pronfistico (neumoné, abdomen, piel y partes blandas,
infeccifin perianal y por catcter), ausencia de alteracifin de lafuncifin hepl¥icay rena u otras comorbilidades,
neutropenia esperada de menos de 7 déas de duraciiin deben recibir la antibioticoterapia empéica dentro de la primer
hora posterior al triage y deben permanecer en observacifin por |o menos 4 horas antes de considerar su manejo
ambulatorio.

Paciente de ato riesgo:

o Neutropeniamenor a 500

o |nestabilidad hemodinamica

e Foco abdominal, respiratorio, catcter asociado.
o Alteracifin del estado mental

o Alteracifin de lafuncion hepatica o renal

e Clncer progresivo

o Tratamiento con alemtuzumab

e Tumores hematolfigicos

TRATAMIENTO
Pacientes de bajo riesgo

o Tratamiento VO: ciprofloxacina 750 mg cada 12 horasy AMS 1,5 g cada 8 horas.
Control diario del paciente en el hospital durante las primeras 48 horas. Deben contar con ayuda familiar las 24
horas, tel¢fono y movilidad vehicular, domicilio a menos de 90 minutos del centro asistencial. Considerar uso
defilgrastim.

Pacientes de alto riesgo

SIEMPRE INTERNAR. Tratamiento SIEM PRE ENDOVENOSO:
Esquemas ATB:

Neutropenia de alto riesgo (El esquema es centro dependiente).

o Pacientes extrahospitalarios: ceftriaxona 1 g cada 12 hs + amikacina (15mg/k/d) o gentamicina (5-7 mg/k/d)
o Pacientesintrahospitalario: piperacilina-tazobactam 4,5 g cada 6 a 8 hs + amikacinal g/dé

De no aislarse BGN productores de BLEE positivo se suspender3laamikacinaalas 72 hs

I ndicaciones de vancomicina

- Infeccifin grave asociada a catcter venoso central

- Hipotensifin o shock en ausencia de identificacifin de un patfigeno

- Antecedente de colonizacifin por SAMR

- Identificacifin de cocos gram positivosen HC

- Mucositis grave y tratamiento previo con Ara-C (bacteriemia por estreptococo afa hemoléico).
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- Neumonia documentada por hipoxia o infiltrados pulmonares extensos o si se sospecha Staphylococcus aureus
resistente ameticilina
- Infecciones de piel y partes blandas

Reevaluar alas 48 horas la continuidad de la vancomicinay considerar suspender si no se identifica un patfigeno
gram positivo resistente.

Tratamiento empéico antif@ngico
Indicaciones: pacientes neutropgnicos con fiebre persistente o recurrente despugs de 4 a 7 dés de tratamiento
antibacteriano de amplio espectro.

Alternativas de tratamiento

o AmfotericinaB liposomal: 3 mg/kg/d&a EV (funcifin renal normal).
o AmfotericinaB desoxicolato 0,5 a 1mg/kg EV (funcifin renal normal).

Laduracifin del tratamiento se prolongarf? hasta que se resuelva la neutropenia en pacientes sin evidencia de
infeccifin micfiticainvasiva o con neutropenia prolongada de mi3s de dos semanas de duracifin en ausencia de signos
de infeccifin fangica.

Duracifin del tratamiento

o En pacientes con dos recuentos de PMN superiores a 500 cglulas por mm3, afebriles por 48 horas, sin
documentacifin microbiolfigica o foco clénico, se pueden suspender los ATB.

o | 0s pacientes que persisten neutropgnicosy febriles deberf continuar con ATB y antif@ngicos.

o Los pacientes que persisten febrilesy sin evidencia de foco a pesar de haber rotado el tratamiento empéico,
deben ser reevaluados. Si persiste lafiebre, pero disminuye la neutropenia, se pueden suspender los ATB
despucs de 4 déss, pero deben continuar con antifengicos hasta descartar infeccifin micfitica invasiva.

PROFILAXIS

Considerar profilaxis antibacteriana con fluorogquinolonas y antifgngica en caso de neutropenia esperada <100
neutrfifilos/mL por > de 7 dés en pacientes de alto riesgo.

Profilaxis contra Clindida en pacientes con alto riesgo de infeccifin invasiva como pacientes con trasplante de MO o
en perédo de induccifin (Fluconazole, itraconazole, voriconazole, posaconazole o caspofungin).

Profilaxis contra Aspergilosis se considerara en caso de pacientes mayores de 13 &i 0s en tratamiento quimioterf3pico
por leucemia mieloide aguda o séhdromes miel odispl3sicos.

Profilaxis antiviral debe considerarse en pacientes con serologé positiva para Herpes smplex virusen TAMO o
terapia de induccifin en leucemias. Se sugiere utilizacifin de aciclovir.
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TEMA 19. INFECCIONES EN TRASPLANTADOS

En estos pacientes la respuesta inflamatoria estl3 afectada por el tratamiento inmunosupresor. Los séhtomas son
inespecéicos, lafiebre no es un predictor sensible ni especdico de infeccifin. Las pruebas serolfigicas no son gtiles
paralainfeccifin aguda, no obstante son de gran importancia los cultivosy las pruebas basadas en antégenos. Los
hallazgos de laboratorio y radiolfigicos son moderados por 1o tanto, se necesitan t¢enicas mi3s sensibles, como laTC
y laRNM.

ETIOLOGEA

o Laexposicifin epidemiolfigica puede ocurrir & 0s antes del trasplante o en cualquier momento luego del
mismo. El 95% de las infecciones son producidas por bacteriasy hongos.

o Luego del trasplante, el receptor es vulnerable alas infecciones nosocomiales, especialmente en el peréodo
cercano alacirugé. Los pacientes con internaciones prolongadas o ventilacifin meclica son de alto riesgo.

¢ Primer mes: infecciones derivadas del donante o receptor y complicaciones infecciosas de la cirugéa del
trasplante y hospitalizacifin.

¢ 1 a6 meses. mayor riesgo de infecciones oportunistas, con variacifin significativa geogr(¥ica e institucional. Es
importante la epidemiologéa local, |as estrategias e impacto de lainmunosupresifin y el uso de profilaxis
antimicrobiana en el perédo post-trasplante.

e 6al12 meseso miis: yase reciben dosis estables y reducidas de inmunosupresifin y las infecciones son
similares alas adquiridas en la comunidad.

EVALUACINN PREVIA AL TRASPLANTE

1. Interrogar sobre posible exposicifin
- Antecedente de vigjes y enfermedades endgmicas.
- Mascotas.
- Consumo de agua de pozo, productos no pasteurizados, alcohol, drogas, etcgtera
- Lugar de trabajo y exposiciones laborales.
- Antecedentes de infecciones, incluyendo VIH.
- Esplenectomés, shunt portosistgmico o cirugé de senos paranasales.

2. Rastreo deinfecciones
- Virales: VIH 1y 2, hepatitisA, By C, CMV, EBV, HSV y VVZ.

- SHilis.
- Toxoplasma gondii, Tripanosomacruzi.
-TBC.
- Pruebas serolfigicas segeon la endemia del lugar.
3.
Profilaxis de infecciones en trasplantados
MICROORGANISMO RIESGO PROFILAXS SIN PROFILAXS
FIENTMETELE, [IRDUEE] Neumon& TMS trisemanal 70-88%
infeccifin
Toxoplasma gondii En receptores TMS trisemana Mayor riesgo en
seronegativos trasplantes
cardécos
srt]rslﬁ’;?gﬁfggs Neumon& Vacunacifin antes del trasplante y 5 meses
despugs
Yirs ez Infecciones Vacunacifin anual
oportunistas
Citomegalovirus Infecciones Aciclovir, ganciclovir, vaaciclovir Infecciones entre
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oportunistas el lery 4to mes
Virusdelahepatitis C Activacifin No existe vacuna. Frecuente en
dela Interferon, ribavirina trasplante de
enfermedad Nuevo trasplante hégado con
Cofactor para donante positivo,
infeccifin y en trasplante
oportunista renal en paciente
con mgltiples
transfusiones
Mggrobalcte_rl um Tuberculosis Indicadasi: Tuberculosis
wigzretliezls diseminada Reaccifin alatuberculina t 5mm antes del diseminada
trasplante, Rx compatible que no recibifi
profilaxis o tratamiento, antecedente de
TBC mal o inadecuadamente tratada,
contacto cercano con TBC, donante TBC
no tratada
hiongos Indicadasi: No disminuye
disfuncifin hepf¥ica, renal, maltiples mortalidad, pero
transfusiones, estadé prolongada en disminuye riesgo
unidades cerradas, cirugé posterior a deformas
trasplante, colonizacifin fgngica previaa diseminadas

trasplante, antecedente de uso de
antifangicos de amplio espectro, nutricifin
parenteral prolongada.
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TEMA 20. USO RACIONAL DE ANTIBACTERIANOS

Lasinfecciones por patfigenos multirresistentes se asocian a un aumento de la mortalidad intrahospitalaria, aumentan
delos costos en salud y dificultan los cursos de tratamiento (E.Coli, K. Pneumoniaey S. Aureus)
El uso racional de antibacterianos es la estrategia fundamental para evitar la aparicifin de bacterias multirresi stentes.

PRINCIPIOS PARA EL USO RACIONAL DE ANTIBACTERIANOS

o Considerar los patfigenos mi3s probablesy el patriin local de resistencia, lalocalizaciiin del foco infeccioso, los
factores del hugsped (inmunosupresifin, alergias, embarazo, etc.) y lavé de administracifin a elegir el
esguema terapgutico

o Reevaluar perifidicamente el esquema antibacteriano segen resultados de cultivos

o Usar el menor tiempo posible de tratamiento efectivo y rotar 1a véa de administracifin a enteral segan
corresponda.

o Utilizar monitoreo terapcutico de flrmacos segan corresponda para maximizar eficaciay disminuir toxicidad
(vancomicina, aminoglucfisidos)

Beta-lactl3micos.

Penicilinas, carbapenems, monobactams 'y cefal osporinas.

Fl¥macos bactericidas que actgan mediante lainhibicifin de la séntesis de la pared bacteriana.

Mecanismo de resistencia: produccifin de betalactamasas (SAMS, K. pneumoniae, B. fragilis), disminucifin de
entrada a biofase o extraccifin (P. aeruginosa) o mutacifin de PBP (SAMR, S. pneumoniae, E. faecium).
Administracifin vé&a oral, endovenosa o intramuscular dependiendo del compuesto. Mala penetracifin por barrera
hematoencef3ica en ausencia de inflamacifin de la misma (excepto ceftriaxona).

Eliminacifin por excrecifin renal excepto ceftriaxonay cefoperazona (excrecifin biliar-rena).

Vida media 30-90 minutos.

Efectividad dependiente de CIM/tiempo.

Efectos adversos. hipersensibilidad, disminucifin del umbral convulsivo (penicilina, imipenem), nefrotoxicidad,
colestasis (aminopenicilina. inhibidor de betal actamasa).

Beta-lactRmicos

. Véde :
Celizeits administracifin Seeroe]
Penicilinas naturales (penicilina VO/EV/ CGP, BGPy BGN de la comunidad, anagerobios no B.
G, penicilinaV) IM Fragilis
Aminopenicilinas (amoxicilina, VO/EV Espectro de penicilina natural con mejor cobertura
ampiciling) paraBGN de la comunidad, Enterococcusy Listeria
Antipseudomonas (piperaciling) EV Mayoré de BGN, actividad contra P.Aeruginosa,
Enterobacter spp. y Serratia spp.
Carbapenems (imipenem, EV/IM CGP (no cubre SAMR), BGN resistentes (Ertapenem
meropenem, ertapenem) (ertapenem) no cubre P. Aeruginosa), anaerobiosincluido B.
Fragilis
M onobactams (aztreonam) EV BGN incluido P.Aeruginosa (NO CUBRE CGP)
Inhibidores beta-lactamasa VO/EV Agrega cobertura para SAMS, B. Fragilisy BGN
(clavulfnico, sulbactam, productores de betalactamasa (H. Influenzae, K.
tazobactam) Pneumoniae)
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Cefalosporinas

No brindan cobertura paras SAMR (excepto ceftarolina), Enterococcus spp., Listeria monocytogenes,
Legionella spp., Xanthomonas maltophilia y Acinetobacter spp.

1ra generacifin (cefazolina,
cefaloting, cefalexing)

VO/EV CGP (no cubre SAMR) y BGN de la comunidad.

2da generacifin
(cefuroxima, cefoxitina,
cefotetan)

VO/EV Menor actividad contra GCP, BGN incluidos H.Influenzae y
M.Catarrhalis (cefuroxima) y anaerobios incluido B. Fragilis
(cefoxitinay cefotetan)

3rageneracifin VO CGP (no incluye SAMR), BGN de la comunidad (ceftazidima
(ceftriaxona, cefotaxima, (cefixima) cubre P. Aeruginosa, resto no)

ceftazidima, cefixima /| EV

4ta generacifin (cefepime) EV CGP (no incluye SAMR), BGN (cubre P.Aeruginosa)

Sta generacifin EV CGPincluido SAMR y BGN de la comunidad (no cubre
(ceftaralina) P.Aeruginosa)

Otros Antibacterianos

Grupo

Car acter &ticasy espectro gtil

Quinolonas (ciprofloxacina,
norfloxacina, levofloxacina,
moxifloxacina)

VO| EV. CaoberturaparaBGN (incluido P. Aeruginosa); cobertura para CGP
de lacomunidad (levofloxacina)

- Efectos adversos: no indicar en menores de 16 & os porque alteran el
cartdago de crecimiento. Trastornos Gl: nflusess, viimitos. Ruptura del tendfin
de Aquiles en mayores. Prolongacifin del QT. En pacientes con miastenia
gravis exacerban la debilidad muscular

Aminoglucosidos
(gentamicina, tobramicina,
estreptomicina, amicacina,
es el de coberturamfs
amplia).

EV| IM. Cobertura para BGN, carecen de actividad contra anaerobios.

Sinergia con penicilinas contra gram negativos en: El, meningitis, neumoné,
peritonitis por difdisis, neutropeniafebril alto riesgo

Efectos adversos. ototoxicidad, nefrotoxicidad. Se gjusta a funcifin renal,
segen clearence de creatinina.

T™MS

VO| EV. Caoberturapara SAMR comunitario, BGN y ggrmenes atépicos
(cobertura para P. Jirovecci, T. Gondii)

Glicopgptidos

(vancomicina teicoplanina)

EV| IM. Cobertura para CGP resistentes (SAMR, Enterococcus, S.
Pneumoniae resistente a peniclina).

Vancomicina: VO (solo tto C. Difficile); EV: estafilococos resistentes a
meticilina, estreptococos (incluidos los enterococos), C. difficile.
Molccula grande, no difunde bien, lentamente bactericida (no en e caso de
los enterococos). Unifin a proteénas menor del 50%.

Entreel 70y e 90% se eliminapor rii fin. No administrar en infusifin
continua. Se debe controlar la concentracifin en el valle.

Indicaciones

- Infecciones complicadas por SAMR o estafilococo coagulasa negativo
meticilino- resistente.
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- Infecciones por enterococos resistentes a penicilina.

- Colitis pseudomembranosa (formas graves).

- Infeccifin asociada a catgteres (catcter venoso central).

- Hipotensifin o shock sin foco infeccioso evidente.

- Antecedente de colonizacifin por SAMR.

- Identificacifin de cocos gram positivos en HC (reevaluar la suspensifin del
tratamiento alas 48 horas).

Efectos adversos: dai o del nervio auditivo, asociado alainfusifin

Colistin

EV. Cobertura para BGN multirresistentes

Linezolid

VO| EV. Cobertura para CGP multirresistentesincluido SAMR y EVR-
Neumoné intrahospitalaria. Debe reservarse como opcifin para ggrmenes
multirresistentes.

- Efectos adversos: molestias digestivas, cefaea, eritema, miel osupresifin
(raroy reversible), acidosis Ifictica. Aumenta riesgo de infeccifin por C.
difficile (1,3%).

Daptomicina

EV. Coberturapara CGP multirresistentesincluido SAMRy EVR

Quinupristina-dalfopristina

EV. Cobertura para CGP multirresistentesincluido SAMR y EVR

Tetraciclinas VO| EV. Caobertura para CGP incluido SAMR comunitario y gcrmenes
atépicos
Tigeciclina EV. Cobertura para CGP icluido SAMR y EVR, BGN sin cobertura para P.

Aeruginosa

Macrolidos (eritromicina,
claritromicina, azitromicina)

VO| EV. Caoberturapara CGP, BGN y atéicos de la comunidad, baja
concentracifin en sangre

Efectos adversos: fotosensibilidad, anafilaxia, viimitos, diarrea 25%, hepatitis
colestf3sica (estolato de eritromicing), prolongacifin de QT.

Clindamicina VO| EV. Cobertura para CGP incluido SAMR comunitario y anaerobios (no
es primera léea paraB.Fragilis)
Metronidazol VO| EV. Cobertura para anaerobiosy C. Difficile
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CAPETULO VIII: ENDOCRINOLOGHA
TEMA 1. PATOLOGEA HIPOT L AMO-HIPOFISARIA

DIABETESINSEPIDA
DEFINICINN: sihdrome caracterizado por la produccifin de grandes volgmenes de orina diluida (mfs de 50
mL/kg/hora, con osmolaridad menor de 300 osm/L).

FISIOPATOLOGEA Y ETIOLOGHEA: disminucifin de la secrecifin (central) o la accifin (nefroggnica) delaHAD.

o Central: agenesia o destruccifin de la neurohiprifisis (entre el 30 y el 50% es idiopldica; el 45% por tumor,
traumatismo o cirugé).

o Nefrogcnica: dteracifin delafuncifin de laHAD (genctica, adquirida o farmacolfigica).
"~ * Adquirido: hipercalcemia, hipercalciuria, hipopotasemia, amiloidosis, embarazo.
" " FH¥macos: litio, anfotericina, aminoglucosidos, rifampicina, cisplatino, antraciclinas.

e Secundaria: inhibicifin de la secrecifin por gran consumo de agua (polidipsia primaria) o aumento del
metabolismo de laHAD por productos de la placenta (DI gravédica).

CLENICA

e Poliuria, polaguiuria
o Polidipsia
o Nocturia, enuresis

Considerar que la hipernatremiaes mi3s grave si € acceso a agua es limitado (nii 0sy ancianos).
DIAGNNSTICO

1. Orinade 24 horas: constatar poliuriay osmolaridad urinaria menor de 300 mOsn/L.

2. Pruebade restriccifin hérica: medir peso, osmolaridad plasmficay urinaria, natremia, volumen y densidad
urinaria cada hora. Suspender si concentrala orina (Osm mayor de 300 mOsnV/L y densidad superior a 1010),
disminucifin de peso del 5%, osmolaridad plasmfica mayor de 295 mOsm/L o natremia mayor de 145 mEg/L.
" - Silaorinaes concentrada: polidipsia primaria.

" - Si no concentralaorina: diabetes inséida.

3. Pruebacon desmopresina (0,03 ug/kg SC o EV): medir laosmolaridad urinaria 1 a 2 horas despucs de la
administracifin.

" - Silaorinaes concentrada: diabetes inséida central.
" - Si no concentra orina: diabetes insipida nefroggnica.

4. RNM de hipfifisis e hipotdamo.

TRATAMIENTO

Diabetesinsipida central

Desmopresina. Riesgo de hiponatremia con tratamiento, comportndose como SIHAD. Puede ser grave, por lo que
se sugiere controlar diariamente el sodio unavez iniciado el tratamiento y ante cléica compatible.

e Desmopresina: 1a23gEV o SC cada6 a12 horas.
e 10a203 g por véanasa cada8 a 12 horas.
e 100a4003gVO cada8al2 horas.

Diabetes insipida nefroggnica: diurgtico tiazidico, amiloride o ambos asociados a dieta hiposfidica. La
indometacina en dosis de 100 a 150 mg cada 8 a 12 horas ayuda a disminuir € volumen urinario en la diabetes
insépi da nefroggnica inducida por litio.

Polidipsia primaria: regular e consumo de agua.

ADENOMASHIPOFISARIOS
DEFINICINN: tumores benignos de la adenohipofisis.

EPIDEMIOLOGEA
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e 10% de neoplasiasintracraneales.
e Prevaencia: aproximadamente 4 en 100.000 personas.

CLASIFICACINN

e Segen tamal 0: microadenoma (menor de 1 cm) o macroadenoma (mayor de 1 cm).
e Segen secrecifin: funcionantes o no funcionantes (80% gonadotropos).

e Segen la cclula de origen: adenomas gonadotropos, tirotropos, corticotropo, lactotropo (30 a40%),
somatotropo o mixtos (entre cualquiera de los antes mencionados).

CLENICA

o Alteraciones neurolfigicas (disminucifin del campo visua, diplopé, cefalea, rinorraquia).
o Alteracifin hormonal (por mayor secrecifin o d¢ficit de hormonas hipofisarias).
e Hallazgo incidental: si no genera séhtomas, puede control arse perifidicamente sin tratamiento.

DIAGNNSTICO

e Sétomasy signos cléicos de tumor intracraneal .
¢ Imfgenes: RNM con gadolinio es el gold standard.
e Evaluar funcionalidad: perfil hormonal.

Car acter &ticas de adenomas hipofisarios

Tamai oy . .

Adenoma car acter &ticas Producto Cléica Tratamiento
Gonadotropos y - Macroadenoma. - FSH - No funcionante Primera el eccifin:
otros no - Puede asociarse -LH - Variable, raravez cirugéa
funcionantes a séhdrome - Subnidad provoca sétomas: transesfenoidal .

MEN. betaHCG oligomenorrea o Segunda eleccifin: RT
(gonadotrofina amenorreaen (adyuvante o
corifinica mujeres o recurrencias) y
humana). desarrollo reemplazo hormonal.
prepuberal en
nii osy nii as.
Tirotropos - Macroadenoma. -TSH Bacio. Primera eleccifin:
- Poco Hipertiroidismo. cirugéa
frecuentes. transesfenoidal .
Segunda | énea:
fl¥macos antitiroideos
(metimazol o PTU)
Terceralénea
anflogos de
somatostatina
(octreotido,
lanreotido).
Lactotropo - Macroadenoma - Prolactina - Mujeres: Primera eleccifin:
(Prolactinomas) 0 microadenoma infertilidad, agonistas
(en hombres, mi3s oligomenorrea o dopamingrgicos
frecuentes los amenorrea, (cabergoalina,
macroadenomas). gaactorrea. bromocriptina)
- M frecuente - Hombres: Segunda el eccifin:
en mujeres. disminucifin dela cirugé transesfenoidal
- PRL mayor de libido, impotencia, (resistenciay
200 ng/mL. infertilidad, macroadenomas
ginecomastia, mayores de 3 cm con
gaactorrea. deseo de embarazo) y
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RT (macroadenoma).

Somatotropos - Macradenomas -GH Acromegalia Primera eleccifin:

0 microadenomas cirugéa transesfenoidal
y RT
(macroadenomas)
Segunda el eccifin:
anflogos de la
somatostatina
pegvisomant:
antagonista de los
receptores de GH.

Adenomas corticotropos. ver enfermedad de Cushing.

COMPLICACIONES POSOPERATORIAS

o Mortalidad 1%.
o Neurolfigicas: rinorraquia, féstulas, meningitis, defectos de campo visual (menos del 5%).
o Dcficit hormonal: somatotrofina (83%), FSH y LH (60%), TSH (30%), ACTH (30%).

o |nsuficiencia suprarrenal: indicar 100 mg de hidrocortisona con la induccifin anestgsica, prescribir dosis de
reemplazo a altapor 4 a6 semanasy reevaluar.

o Diabetesinsgidao SIHAD: interrogar sobre sed y evaluar equilibrio entre lé&uidos, natremiay densidad
urinaria diariamente. Control de sodio alos 7 dés del alta, por ambulatorio.
" ' Diabetes insipida: debe tratarse por véa EV hasta la recuperacifin postoperatoria.
" * SIHAD: debe tratarse con restriccifin hélrica hasta su resolucifin (aproximadamente a dé 10 POP).

SEGUIMIENTO: anual con imiigenesy dosaje hormonal por 1 a2 ai os POP. Luego puede extenderse el intervalo
de control.

HIPERPROLACTINEMIA

Aumento de la secrecifin de prolactina por las cglulas lactotropas de la adenohipfifisis (VN: 5 a 20 ng/mL).
CAUSAS

¢ Fisiolfigicas: embarazo, estimulacifin del pezfin, estrcs.

o Patolfigicas. prolactinomas, macroprolactinemia, hipotiroidismo, disminucifin de lainhibicifin dopamingrgica
(tumores o sarcoidosis hipotal 3mica, traumatismo ceffdico), flrmacos (risperidona, clorpromazina, hal operidol,
metoclopramida, domperidona, verapamilo), IRC (por falta de depuracifin).

DIAGNNSTICO

1. Clénica
Muijeres. infertilidad, oligomenorrea, anenorrea, galactorrea.
Hombres. disminucifin de lalibido, impotencia, infertilidad, ginecomastia, galactorrea.

2. Laboratorio dosgje de prolactina:
" -20a200 ng/mL: otras causas
" - mayor de 200 ng/mL: prolactinoma
Evaluacifin de lafuncifin tiroideay renal.

3. RNM desillaturca

TRATAMIENTO
Agonistas dopamingrgicos (EA: nfuseas, hipotensifin ortost(ica, somnolencia). Iniciar con dosis bajasy aumentar
segen tolerancia.

e Cabergolina: 0,5a1,5 mg/déa 1 a2 veces por semana. Riesgo de valvulopatés si se administran dosis atas;
pacientes gque reciben mi3s de 2 mg semanales control con ETT anual.

e Bromocriptina: 1,25 mg 2 veces a dé (dosis miXima 10 mg/dé&). Es de primera léea en mujeres que buscan
embarazo.
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Redlizar controles de prolactinemia semanalmente. Es resistente si no desciende despugs de latercera semana
de tratamiento.

Se puede considerar |a suspensifin del tratamiento luego de un ai o de prolactinemias normales o en
posmenopliusicas. Descenso gradual, siempre que no aumente la prolactina o e tamai o del adenoma. Si esto
no sucede en 2 ai 0s con tratamiento a méimas dosis, en pacientes con microadenomas y macroadenomas
menores de 2 cm, se puede intentar |a suspensifin completa (controles de prolactinemia alos 3 meses, y luego
anualmente).

o Cirugétransesfenoidal (adenomas con resistencia alos dopamingrgicos) combinada con RT (en
macroadenomas).

o Anticonceptivos orales. considerar en mujeres que no buscan embarazo. NO USAR en pacientes con
macroadenomas.

ACROMEGALIA

DEFINICINN: séhdrome clénico secundario al aumento de la concentracifin plasmiticade GH y IGF1.
CAUSAS

o Secrecifin ectfipica por tumores pancrefdicos, ovl¥icos o pulmonares
e Adenomas hipofisarios
e Aumento de GHRH por tumor carcinoide o hipotal mico.

EPIDEMIOLOGHEA
Mortalidad global 3 veces superior a poblacifin normal. Expectativa de vida 10 ai os menor que otras personas de la
misma edad.

CLENICA

o Crecimiento fiseo acral: abombamiento frontal, aumento de tamai o de manosy pies, crecimiento de la
mandéula con prognatismo y aumento del espacio entre los incisivos inferiores. Gigantismo hipofisario si
afectaanii osy adolescentes.

¢ Crecimiento de tejidos blandos: aumento de grosor de la ailmohadilladel talfin, de los dedos, aspecto tosco,
nariz grande y carnosa.

o Visceromegalia: cardiomegalia, macroglosia, bocio.

e Otros: hiperhidrosis, voz profunday cavernosa, piel grasa, artropatég, cifosis, séhdrome tanel carpiano,
acantosis nigricans, fibromas pgndul o cutl3neos.

COMPLICACIONES

o Cardiolfigicas (30%): cardiopaté isgucmica, miocardiopaté con arritmias, HV I, deterioro de la funcifin
diastfilica, HTA.

o Respiratorias (60%): apnea del suei o, obstruccifin de VAS.
o Metabrilicas (25%): diabetes.
o Gastrointestinales (30%): pfilipos colfinicos, clcer de colon.

DIAGNNSTICO

1. Sospechacléica.
2. Valor de IGF1 elevada

3. Faltade supresifin de GH amenos de 1 meg/L una a dos horas despugs de sobrecarga con 75 mg de glucosa
VO.

4. PRL dlevada (25%).
TRATAMIENTO

e Cirugiatransesfenoidal (adenomas).

¢ Anf3ogos de la somatostatina: previo ala cirugé en macroadenomas o cuando la cirugéa no es una opcifin o es
ineficaz:
© ' 70% acetato de octreotido: 50 a 500 mcg 3 veces al déa SC.
© " Lanreotido.
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Control de IGF1 postquirgrgico. Si no se normaliza estos pacientes deberf3n recibir anfogos de la somatostatina.

e RT: luego delacirugé, en caso de que no haya respuesta alos flrmacos.
o Antagonistas del receptor de GH: pegvisomant.

327



TEMA 2. PATOLOGEA SUPRARRENAL

SENDROME DE CUSHING
DEFINICINN

o Séhdrome de Cushing: efectos clénicos del exceso de glucocorticoides.
¢ Enfermedad de Cushing: Séhdrome de Cushing secundario a hipersecrecifin de ACTH hipofisaria.

ETIOLOGEA

o |atroggnico: mi3s frecuente, por consumo de glucocorticoides exfigenos.
¢ Enfermedad de Cushing (60 a 70%): adenoma hipofisario (general mente microadenoma) o hiperplasia.
e Tumor suprarrenal (15 a 25%): adenoma (mf3s frecuente) o carcinoma.

o Produccifin ectfipicade ACTH (5 a 10%): clincer pulmonar microcéico, carcinoide, tumores de cclulas de los
islotes, cfncer medular de tiroides, feocromocitoma.

CLENICA

o Sétomas inespecdicos: intolerancia ala glucosa o diabetes mellitus, HTA, obesidad, oligomenorrea o
amenorrea

o Sétomas especdicos: obesidad central, giba dorsal, facies de lunallena, adelgazamiento de |as extremidades,
miopaté proximal, piel delgada, hematomas espontneos, estréas anchas rojo vinosas, osteoporosis,
hipopotasemiay alcalosis en secrecifin ectfipicade ACTH.

o Otros: depresifin, insomnio, psicosis, deterioro cognitivo, plgtorafacial, acng, hirsutismo, hiperpigmentacifin
(s aumentala ACTH), micosis cutlneas, nefrolitiasis, poliuria.

DIAGNNSTICO

o Prueba de supresifin de dexametasona (PSD) nocturna: administrar 1 mg de dexametasona VO alas 23
horasy medir el cortisol s¢rico alas 8 delamai ana siguiente: hay supresifin si esmenor de51g/dL. La
pruebatienedel 1 a 2% de falsos positivos. Se usa para evaluar Séhdrome de Cushing subcléico en pacientes
con incidentaloma suprarrenal .

o Cortisol salival alas11 p.m. (anormal si est3 aumentado).

o Cortisol libreen orina (CLO) de 24 horas:. si se encuentra aumentado por 4 veces del |énite superior normal
y hay cléica compatible, diagnfistico de Séhdrome de Cushing. Ante el aumento leve, estRindicado realizar la
PSD con bgjas dosis de dexametasona (BD).

e PSD BD de48 horasy CRH: administrar 0,5 mg de dexametasona VO cada 6 horas por 48 horasy dos horas
mf3starde, administrar CRH EV. A los 15 minutos, dosar €l cortisol s¢rico. Si es mayor oigua al,41 g/dl, la
prueba es positiva.

e PSD BD de 48 horas: administrar 0,5 mg de dexametasona VO cada 6 horas por 48 horasy medir el CLO de
24 horas basal y durante las gltimas 24 horas del tratamiento con dexametasona. Existe supresifin si es menor
que el 10% del basal.

e PSD con altasdosis (AD) de 48 horas: administrar 2 mg de dexametasona cada 6 horas por 48 horas, luego
dosar el CLO de 24 horas como paralaprueba PSD BD.

e PSD AD nocturna: se administran 8 mg de dexametasona alas 23 horasy se mide €l cortisol sgrico alas 9 de
lamai ana. Existe supresifin si es menor que el 32% del basal.

e Pruebade CRH: seadministral1 g/lkg de CRH EV y se mide e cortisol y laACTH. El esténulo es positivo
s laACTH aumentamif3s del 35% o €l valor de cortisol aumenta mf3s del 20% por encima del basal.

e Medicifin de ACTH en sangre de seno petroso inferior bilateral: setoma una muestra de sangre venosa del
seno petroso inferior bilateral y una muestra de sangre perifgricay se dosala ACTH, para obtener larelacifin
petroso/perifgrico. Es positivasi es mayor de dos veces del valor basal o mf3s de tres veces el valor basal luego
de laadministracifin de CRH.
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Sospecha clinica de Sindrome de Cushing

3 pruebas para detectar aumernto d:el cortisol: dosaje de CLO 24 horas;
PSD 1 mg: cortisol salival 11 pm .

- T T . .
Prugbas negativas ¥y Pruebas positivas o negativas  Pruebas positivas en paciente
sospecha clinica baja y sospecha clinica alta con enfermedad aguda,
: alcoholismo o depresian

T
Dosar o repetir CLO 24 horas

¥ . -
Repetir pruebas una vez
Descarta ¥
ing s " i ri .., resuelta la enfermedad
Cushing Nivel del Llefectu’_:_;egun ACTH ser.l‘c:a - (4 aguda o combinar
Normal o alta Baja P5D a bajas dosis
¥ . 48 horas y CRH
Dependiente de ACTH Independiente de ACTH r

PSD 45 horas -:J'tn(la la noche

i ¥
0 estudio de CRH Pseudocushing

r L]
No se suprime Se suprime . p . 1 i
lestimulo negativo) (estimulo positivo) RN hipofisaria TC o RMM de suprarrenal
. P ¥
Estudio de i ~ Dosaje » S + Turnor suprarrenal
sormatostating o ACTH -
L] - seno 4 v
+) L petroso « Enfermedad
¥ - inferior de Cushing
ACTH = bilateral
ectdpica

Algoritmo diagnfistico del Séndrome de Cushing

TRATAMIENTO

o Reseccifin quirgrgica del adenoma hipofisario, tumor suprarrenal o tumor secretor de ACTH ectfipica. Si la
cirugé transesfenoidal (CTE) no tiene ¢xito, RT hipofisaria, adrenalectomé mcdica con mitotano o
adrenal ectoméa quirgergica bilateral; ketoconazol (asociado con metirapona o solo) paradisminuir € cortisol.

o Tratamiento sustitutivo con corticoides por seisatreintay seis meses despucs dela CTE, y en pacientes con
adrenal ectoméa medica o quirgrgica, sustitucifin con glucocorticoides y mineral ocorticoides de por vida.

HIPERALDOSTERONISMO

ETIOLOGEA

Primario: trastornos suprarrenales que causan aumento de la aldosterona independiente de larenina: hiperplasia
suprarrena (70%), adenoma (Sérdrome de Conn 25%), carcinoma (5%), aldosteronismo familiar.

Secundario: trastornos que no se originan en las suprarrenales, aumento de la a dosterona dependiente de renina:
reninismo primario (tumor secretor de renina); reninismo secundario: enfermedad renovascular (estenosis de arterias
renales, HTA maligna); estados edematosos con disminucifin del volumen arterial eficaz (ICC, cirrosis, séhdrome
nefriitico, hipovolemia, diurcticos, pacientes con séhdrome de Bartter (defecto en e transportador renal Na/K/2Cl)
gue reciben diurcticos de asa; pacientes con séhdrome de Gitelman (defecto en el transportador renal Na/Cl) que
reciben diurgticos tiazélicos.

Exceso de mineral ocorticoides diferentes ala al dosterona: simula hiperal dosteronismo séndrome de Cushing;
hiperplasia adrenal conggnita (Ia séntesis de hormonas se desvéa a la produccifin de mineral ocorticoides por
defectos); insuficiencia de 11 beta hidroxiesteroide deshidrogenasa (11Y| OHSD) con acumulacifin de cortisol que
se une al receptor de mineralocorticoides; regaliz (el Reido glicirricéico inhibela11 Y OHSD); mineralocorticoides
exfigenos, séndrome de Liddle (activacifin continuadel canal de sodio del tgbulo distal o sobreexpresifin).

CLENICA: HTA diastfilicaleve o moderada, cefalea, debilidad muscular, poliuria, polidipsia, sin edemas perifcricos
(escape de aldosterona: laretencifin inicial de sodio y agua se continua con unos dés de diuresis espontlnea, por 1o
gue disminuye el volumen extracelular); HTA maligna (rara); hipopotasemia, alcalosis metabfilica; hipernatremia
leve.
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DIAGNNSTICO

e Entreel 5y & 10% delos pacientes tienen HTA: debe rastrearse en |os que ademl3s presentan hiperpotasemia,
masa suprarrenal o HTA resistente.

o Aldosterona (superior a 15-20 ng/dL) e éndice adosterona/renina plasmfdica (mayor de 20 si es primario),
obtener alas 8 A.M. valores pareados, suspender espironolactonay eplerenona durante 6 semanas
(sensibilidad y especificidad mayores del 85%). LosIECA, ARA 11, diurcticosy BC aumentan la actividad de
lareninay disminuyen el édice CAP/CRP, los BB aumentan el édice. Evitar los bloqueantes alfa para el
control delaHTA durante el estudio.

e Confirmar con prueba de supresifin de sodio (no se suprime la aldosterona luego de una carga de sodio).
Administrar una carga de sodio VO (asociado a cloruro de potasio) por 3 dés, luego dosar aldosterona en orina
de 24 horas (es positivo si laadosteronaes mayor de 12 1 g/dL y €l sodio mayor de 200 mEg/dL) o
administrar 2 L de SF en 4 horasy medir laaldosterona al final de lainfusifin (es positivasi es mayor que 5

ng/dL).
TRATAMIENTO

e Adenomao carcinoma: cirugé.
o Hiperplasia: espironolactona o eplerenona.
¢ Hiperaldosteronismo remediable con glucocorticoides: glucocorticoides asociados a espironolactona o solos.

Sospecha de hiperaldosteronismo

T
Dosar renina v aldosterona
plasmaticas a las 8 AM

T . T
N - Renina « - Renina*
Renina %gjlglgstemna - Aldosterona’ (=15 meg/dl) - Aldosterona *
- Aldosterona/renina =20 - Aldosterona/ renina menor
' ' oigual a 10
) FTxcesc_) del Prugba de supresion con sal J
mineralocorticoides no : :
L. Hiperaldosteronismo
aldosterona Positivo secundario

. r. . .
Hiperaldosteronismo primario

T
Adenoma o carcinoma = Lesidn = TC o RWNM = No lesidn —= Hiperplasia
suprarrenal

Diagnfistico del hipoeraldoster onismo

INSUFICIENCIA SUPRARRENAL

ETIOLOGEA
Primaria

o Enfermedad adrenocortical: enfermedad de Addison (disminucifin del cortisol y de la adosterona, aumento de
[aACTH).

o Autoinmune: adrenalitis autoinmune, aislada o asociada a séhdrome poliglandular autoinmune (tipo I:
hipoparatiroidismo 89%, candidiasis mucocutfnea criinica 75%, insuficiencia adrenal 60%, hipogonadismo
primario 45%, DBT 12%, hipopituitarismo 1%, diabetes inséida menos del 1%; tipo Il insuficiencia adrenal,
tiroiditis autoinmune, DBT tipo 1, hipogonadismo primario, diabetes insiida).

e Infecciosa: TBC, CMV, histoplasmosis.

e Vascular: hemorragia (en sepsis), trombosis, traumati smos.

o Metlstasis (para que hayainsuficiencia suprarrenal la destruccifin de la glf3hdula debe ser superior a 90%).

o Enfermedades por depfisito: hemocromatosis, amiloidosis, sarcoidosis.

o Fl¥macos: ketoconazol, etomidato (incluso con unadosis), rifampicina, anticomiciales.

o Adrenoleucodistrofia (hombres jfivenes).
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Secundaria: disminucifin del cortisol. Insuficiencia hipofisaria de secrecifin de ACTH (pero a dosteronaintacta por
el SRAA): cualquier causa de hipopitituarismo primario o secundario enfermedad del hipotlamo, tratamiento con
glucocorticoides (despugs de por o menos dos semanas de dosis supresoras. La supresifin dela ACTH persiste hasta
un ai o despugs de suspendido el tratamiento; megestrol (progestgeno con actividad de glucocorticoide).

CLENICA

o Primarias o secundarias. debilidad, fatiga (99%), anorexia (99%), hipotensifin ortost(ica (90%), nluseas
persistentes (86%), viimitos (75%), pcrdida de peso, hiponatremia (88%).

e Silo enlas primarias: hipotensifin ortost¥icaimportante (por deplecifin de volumen), hiperpigmentacifin
(pliegues, mucosas, zonas de presifin, pezones), hiperpotasemia, otras deficiencias endocrinas autoinmunes.

¢ Siilo en las secundarias. otras manifestaciones de hipopitituarismo, sétomas de tumor hipofisario (cefaea,
ateracifin de lavisifin, etcctera).

DIAGNNSTICO
Tres etapas. demostracifin de una secrecifin inapropiadamente baja de cortisol, determinar si 1a dependenciaa ACTH,
buscar una causa tratable del trastorno primario.

1. Cortisol sgrico en laprimerahoradelamai ana: s esmenor de 31 g/dL es diagniistico. Si es superior a18
| g/dL descartalainsuficiencia suprarrenal (excepto en pacientes con enfermedad créica).

2. Prueba de estimulacifin con corticotropinaen altas dosis (250 | g): evalga la capacidad delaACTH de
estimular el aumento del cortisol. Es normal si alos 60 minutos de la administracifin de ACTH el cortisol es
mayor o igual a181 g/dL. Permite diferenciar lainsuficiencia suprarrenal primariade la secundaria. Puede ser
normal en formas secundarias agudas porque |as suprarrenales aun responden.

3. Pruebas para evaluar e hipotdamo-hipfifisis-suprarrenales: hipoglucemiainducida por insulina (mide la
respuesta del cortisol s¢rico), metirapona (bloquea la séhtesis de cortisol, y por lo tanto estimulala ACTH,
medir concentraciones plasmfdicas de 11 desoxicortisol y urinarias de 17 hidroxicorticoesteroides).

4. Otras ateraciones de laboratorio: hipoglucemia, eosinofilia, linfocitosis que puede estar asociada a
neutropenia.

5. Dosgje de ACTH plasmfica: aumentaen las primariasy es normal o bajaen las secundarias.

6. Imgenes: RNM hipofisaria para detectar alteraciones en hipiifisis; TC de suprarrenales. pequei as no
calcificadas en enfermedad autoinmune; aumento del tamai o en enfermedad metast(3sica, hemorragia,
infeccifin o depfisito (puede ser normal).

7. Insuficiencia suprarrenal en enfermedad grave: cortisol sgrico libre (mf3s gtil en pacientes graves). Prueba de
estimulo con ACTH lo antes posible: existe insuficienciasi el cortisol basal es menor de 151 g/dL, se asociaa
mal pronfistico si el cortisol basal es superior a34 1 g/dL. Ante la sospecha, se debeiniciar tratamiento con
glucocorticoides: hidrocortisona 50 a100 mg EV cada 6 u 8 horas; usar dexamentasona 2 a4 mg EV cada 6
horasy fludrocortisona 50 | g/dé& antes de la estimulacifin con ACTH (altera menos los resultados de la
prueba), cambiar a hidrocortisona luego de realizada la prueba.

TRATAMIENTO

¢ Insuficiencia suprarrenal aguda: hidrocortisona EV (50 a 100 mg cada 6 a 8 horas) y expansifin con SF.
Dexametasona de eleccifin si no hay causa probable de insuficiencia para no interferir en futuros estudios
diagnfisticos.

o Insuficiencia suprarrenal crfinica: hidrocortisona 20 a 30 mg/déa VO o prednisona 5 mg/dé&a Vv O.
Fludrocortisona (no necesaria en insuficiencia suprarrenal secundaria): 0,05 a0,1 mg/d&a V0.

e Emergencias. dexametasona4 mg IM.

FEOCROMOCITOMA
DEFINICINN: tumores secretores de catecolaminas que surgen de las cglulas cromafines de la medula suprarrenal y
los ganglios simpf&icos.

EPIDEMIOLOGEA: & 10% no se origina en |as suprarrenales (paragangliomas), € 10% se presenta en nii os, €
10% es mgitiple o bilateral, e 10% recurre (mayor riesgo en paragangliomas), €l 10% es maligno (mayor riesgo en
paragangliomas), el 10% es familiar y el 10% es un incidentaloma.

Pueden asociarse aMEN 2A (carcinoma medular de tiroides -tumor mf3s caracteréstico-; el feocromocitoma, tumor
con mayor actividad e hiperparatiroidismo) y MEN 2B (carcinoma medular de tiroides, feocromocitoma, neuromas
MuCosos -en lengua y |abios aparecen precozmente, existen otros diseminados en el tracto gastrointestina y en los
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pl¥pados-); dismorfias: hidito marfanoide, desarrollo muscular escaso, disminucifin del segmento superior corporal
(pubis-vertex), hiperlaxitud, cifoescoliosis, aracnodactilia, pectum excavatum), Von Hippel Lindau,
neurofibromatosis tipo 1, paragangliomafamiliar.

CLENICA: HTA paroxéstica (50%), intensay resistente al tratamiento, cefalea (90%), dolor torfcico, pal pitaciones,
taguicardia, temblor, pcrdida de peso, fiebre, sudoracifin profusa, palidez (crisis por vasoconstriccifin). La
manipulacifin abdominal estimulalaliberacifin de catecolaminasy puede desencadenar paroxismos.

DIAGNNSTICO

1. Metanefrinasy catecolaminas fraccionadas en orina de 24 horas (sensibilidad 90%, especificidad 98%): prueba
derastreo de eleccifin si bajo riesgo (falsos positivos en pacientes con enfermedad grave, IR, SAOS, labetalol,
ADT, simpaticomimgcticos).

2. Metanefrinas libres en plasma (sensibilidad 99%, especificidad 89%): prueba de rastreo de eleccifin en
pacientes de alto riesgo.

3. TC o RNM suprarrenales: plantear gamagrafia con yodo-131 metayodobenzilguanidina (MIBG) st TC o RNM
negativas. PET paralocalizar masas no diagnosticadas por otro mgtodo.

TRATAMIENTO: La preparaciiin preoperatoria es muy importante. Primero se deben indicar blogueantes afa
(fenoxibenzamina, fentolamina, prazosin), luego de un adecuado bloqueo alfa, BB (propranolol). Luego, cirugé.

INCIDENTALOMA SUPRARRENAL

DEFINICINN: masamayor de 1 cm de difRmetro, descubierta por casualidad mediante un examen radiolfigico.

EPIDEMIOL OGEA: en € 4% de los pacientes que se realizan una TC abdominal se descubre accidentalmente una
masa suprarrenal; |a prevalencia aumenta con la edad.

DIAGNNSTICO DIFERENCIAL

¢ Masa no funcionante: adenomas, quistes, abscesos, granuloma, hemorragia, lipoma, mielolipoma, procesos
malignos primarios o metastf3sicos.

¢ Masa funcionante: feocromocitoma, adenoma (cortisol, aldosterona, hormonas sexuales), carcinoma, otros
tumores endocrinos.

e Masano suprarrenal: renal, pancrefica, gf3strica, artefacto.
DESCARTAR

o Sédrome de Cushing subcléico: con PSD 1 mg por la noche en todos los pacientes (ante resultado anormal
confirmar con otros estudios).

o Hiperaldosteronismo: st HTA, con aldosteronay renina.

o Feocormocitoma: en todos |os pacientes (por la morbilidad que implica un feocromocitoma no tratado), con
metanefrinas y catecolaminas fraccionadas en orina de 24 horas o metanefrinas libres en plasma.

e Cfincer, MTS o infeccifin mediante antecedentes o biopsia dirigida por TC si sospecha.

Caracteré&ticasde TC o RNM sugestivas de adenoma o car cinoma

Signos de benignidad: tamai o0 menor de 4 cm, bordes lisos, aspecto homoggneo e hipodenso. Se debe controlar
perifidicamente.

Caracteré&ticas sugestivas de malignidad: tamai o mayor de 4 cm, o aumento de tamal o a repetir €l estudio, bordes
irregulares, aspecto heterogcneo, denso o vascular, antecedentes de clncer, pacientes jfivenes (el incidentaloma es
menos frecuente). En estos casos: PAAF, repetir estudio alos 3 meses o reseccifin.
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TEMA 3. PATOLOGHEA TIROIDEA

HIPERTIROIDISMO

Tirotoxicosis: aumento de la hormona tiroidea circulante, independientemente de la causa del exceso de hormona.
Hipertiroidismo: aumento de la produccifin de la hormona tiroidea secundario a incremento de su sétesisen la
glfhdulatiroidea.

EPIDEMIOLOGHA: laprevalenciaes del 1,2%, de los cuales el 0,7% de |os casos se trata de hipertiroidismo
subcléico (ausencia de manifestaciones cléicas), |la mayoré de las veces secundario a glndulas multinodul ares con
nfidul os autfinomos o a enfermedad de Graves moderada.

ETIOLOGEA: las causas mf3s frecuentes son:

o Enfermedad de Graves:. eslacausa mas comgn, de origen autoinmune por Ac anti receptores de tirotrofina
(TSH) que estimulan la séhtesis de hormonatiroidea. Se asocia a oftalmoplegjiay mixedema pretibial. Factores
deriego: estr¢s, elevadaingesta de yodo.

e Hashimoto tirotoxicosis: inicio similar auna Enfermedad de Graves que luego desarrolla hipotiroidismo por
infiltracifin linfocitariay destruccifin de la glRndula.

e Bocio multinodular tfixico, adenoma tfixico solitario (Séhdrome de Plummer): hiperplasiafoca o difusa de
cclulas foliculares cuya capacidad funciona es independiente de la regulacifin mediada por TSH.

¢ Inducido por yodo: posterior alaingesta de contraste paralarealizacifin de TC en pacientes con nfidulos
funcionantes (fenfimeno Jod Basedow) o alaingesta de flrmacos ricos en yodo como la amiodarona.

o Tiroiditis: grupo heterogcneo de trastornos que resultan en lainflamacifin de tejido tiroideo con
hipertiroidismo transitorio por laliberacifin de hormonatiroidea, seguido de hipotiroidismo, con evolucifin
posterior alafuncifin tiroidea normal.

" Subaguda o de Quervain: antecedente de cuadro viral: fiebre, debilidad y glfhdulatensay dolorosa.
' Tiroiditis silente o linfocéica subaguda: forma parte de las tiroiditis autoinmunes especial mente en el
postparto.

Tratamiento de latiroiditis: BB, AINE y en casos graves, corticoides.

o Causasmf3sraras: adenoma pituitario secretor de TSH, struma ovarii, carcinomafolicular con MTS
funcionantes (fiseas), ingestifin de hormona tiroi dea.

Hipertiroidismo apftico: forma frecuente de presentacifin en ancianos, se caracteriza por perdida de peso, debilidad
muscular, depresifin, lentitud y apaté con séhtomas cardiovasculares (FA).

CLENICA: nerviosismo eirritabilidad, palpitaciones y taquicardia, FA, intolerancia al calor o aumento de la
sudoracifin, temblor, perdida de peso, ateraciones del apetito, diarrea 0 aumento del ngmero de deposiciones,
alteraciones menstruales, de lafertilidad, mentalesy del suei o, cambios en la visifin: fotofobia, irritacifin ocular,
diplopé& o exoftalmos, fatigay debilidad muscular, mixedema pretibial.

DIAGNRNSTICO: seredizamediante el interrogatorio completo y el examen fé&ico que debe incluir el peso, la
medicifin delaPA, el pulso, la palpacifin y la auscultacifin de latiroides, el examen ocular, dermatolfigico, linff¥ico
(nfidulos) y cardiovascular.

Estudios complementarios

o El dosgje de TSH tiene una alta sensibilidad, valores menores de 0,02 son diagnfisticos.

o Otras pruebas que se pueden incluir son: T4 o0 T4 libre, T3, anticuerpos anti tiroglobulina (TG) y anti
peroxidasa (TPO) o Ac anti receptor de TSH o Ig estimuladora de tiroides, especia mente en embarazadas.

¢ Centellograma post ingesta de iodo radiactivo: paradiferenciar el hipertiroidismo con ata captacifin (por
aumento de la sitesis de lahormona), del de baja captacifin (indica inflamacifin o destruccifin del tejido
tiroideo con liberacifin de hormonatiroidea ala circulacifin o secrecifin ectfipica de hormonatiroidea).

e Centellografia con Tecnesio®: para determinar |a funcionalidad de un nfidulo tiroideo.
o Ecograféa detiroides: en pacientes con bocio o pal pacifin o ata sospecha de nfidul os tiroideos.

TRATAMIENTO Y MANEJO
Cirugé: en mujeres embarazadas que no toleran los antitiroideos o en aquell os pacientes que rechacen la terapia con
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iodo radioactivo. Tambign se sugiere en nii 0s con bocios nodulares o grandes. Complicaciones: hipoparatiroidismo
y parflisis de las cuerdas vocales.

FRrmacos antitiroideos. metimazol y propiltiouracilo (PTU), tienen tasas de remisifin variables. Efectos adversos:
agranulocitosis y hepatitis.

lodo radioactivo: latoxicidad mf3s frecuente es el hipotiroidismo. Contraindicado en embarazo o lactancia.

BB: para controlar las manifestaciones cardiovasculares e hiperadrencrgicas. El mf3s usado es el propranolol en dosis
de 160 mg/dé&.

En casos de tiroiditis con sétomas intensos se pueden utilizar corticoides.

TORMENTA TIROIDEA
Es una emergencia cléica que, sin tratamiento presenta una mortalidad del 20 al 50%. La causa precipitante mi3s
frecuente son las infecciones.

DIAGNNSTICO

o Clénica diaforesis e hiperpirexia grave, taquicardiasinusal, FA, labilidad emocional, corea, delirium,
convulsiones, coma. Deplecifin de volumen por viimitos o diarrea, dolor abdominal intenso.

o Laboratorio: niveles elevadosde T4y T3, TSH baja.
MANEJO

1. Tratamiento para controlar la produccifin excesiva de la glfhdulatiroides (PTU).

2. BB parabloquear los efectos perifcricos de la hormona tiroidea (propranolol). Si estfn contraindicados se
pueden utilizar blogueantes cfycicos (diltiazem).

3. Inhibicifin de la deiodinacifin perifcrica (PTU, propranolol).
4. Medidas de soporte.
5. ldentificacifin y tratamiento del evento precipitante.

Séhdrome eutiroideo enfermo: disminucifin de T3y, si laenfermedad es grave y persistente, de T4 en pacientes con
ayuno, sepsis, cirugés, |AM, enfermedades autoinmunes, insuficiencia heplica, trasplante de medula fisea.

HIPOTIROIDISMO

Es € resultado del dcficit de hormonatiroidea, que generalmente se debe ala reduccifin de la produccifin y secrecifin
de hormona por la glfhdula. Ocasiona mente existe resistencia perifcrica

EPIDEMIOL OGEA: trastorno frecuente, cuya preval encia aumenta con la edad, es 10 veces mfs frecuente en
mujeres que en hombres, y en [¥eas con deficiencia de yodo. La prevalenciadel hipotiroidismo esdel 0,1 a 2%. La
del hipotiroidismo subclénico es mayor, especialmente en mujeres ancianas.

ETIOLOGEA
Central: tumores, MTS, hemorragias, necrosisy aneurisma de la hipfifisis; cirugé, traumatismo, enfermedades
infiltrativas, infecciosas, anomal é&s conggnitas.

Primario:

o Tiroiditis criinica autoinmune de Hashimoto: |a causa mas coman, por Ac anti cclulastiroideas (TG o TPO).
Es m(3s frecuente en mujeres, en general asociado a antecedentes personales o familiares de autoinmunidad:
insuficiencia suprarrena o DBT insulinoreguiriente. Existe una entidad que es |a encefal opatéa asociada
tiroiditis, que se manifiesta con séhdrome confusional agudo, mioclonéy convulsiones.

o Tiroiditis subaguda (granulomatosa), silente y posparto: inflamacifin transitoria con hipertiroidismo seguido de
hipotiroidismo de dos semanas a seis meses de duracifin, con posterior recuperacifin de la funcifin de la
glndula

o Deficiencia de yodo, exceso de yodo (contribuyen al aumento de la séntesis de Ac).

o Cirugédetiroides, tratamiento con 1131, irradiacifin externa.

o Enfermedadesinfiltrativas: tiroiditis de Riedel (tiroiditis fibrosa), hemocromatosis, esclerodermia.

o Fl¥macos: los utilizados para el tratamiento del hipertiroidismo, y otras: litio, amidarona, IFN alfa, IL 2,
sunitinib.

e Agenesiay disgenesiadetiroides.
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CLENICA: fatiga, aumento de peso con retencifin de |éuidos, piel secaeintoleranciaal fréo, coloracifin amarillenta
delapiel, caétladel cabello, bocio, ataxia, constipacifin, depresifin, disminucifin de la concentracifin, irregularidades
menstruales einfertilidad, mialgas, hiperlipidemia, bradicardia e hipotermia, mixedema, somnolencia.

DIAGNRNSTICO: laprueba mis sensible es el dosaje de TSH, los valores elevados lo confirman.
Otras pruebas pueden ser:

e T4libre.
e Autoanticuerpos. TPO y antitiroglobulina.
o Ecograféadetiroides.

TRATAMIENTO Y MANEJO

Reemplazo con T4 ladosis de comienzo se indica teniendo en cuenta factores como laedad y la presenciade
coronariopatéay arritmias cardiacas. En general seiniciacon 1,5 3 g/kg/dé& en pacientes sanos, mientras que en nii 0s
Y en pacientes coronarios 0 ancianos se inicia con dosis de 25 a 50 ug/dé. Se debe realizar un control con dosgje de
TSH alas 4 semanas, luego cada4 a 6 semanas hasta lograr un control adecuado (TSH entre 0,4y 4 mU/L).

En pacientes con hipotiroidismo central se debe controlar con T4 o T3, dado que el dosaje de TSH no es marcador.
El tratamiento del hipotiroidismo subclénico es controversial, en general esti3fuertemente recomendado en pacientes
gue tienen niveles de TSH mayores de 10 mU/L en mediciones repetidas, pacientes que presentan séhtomas 0 signos
de fallatiroidea, pacientes con historiafamiliar de hipotiroidismo, embarazadas, tabaquistas y pacientes con
hiperlipidemiaimportante.

COMA MIXEDEMATOSO

Es un tgrmino utilizado para describir manifestaciones graves del hipotiroidismo.

CAUSASPRECIPITANTES: hipotermia, complicaciones cardiovascul ares agudas, infeccifin, fl¥macos que
comprometen el sistema nervioso central, traumatismos y sangrado gastrointestinal.

DIAGNNSTICO

o Clénico: estupor, confusifin o coma e hipotermia en pacientes con signos de hipotiroidismo. En €l examen
fésico, sequedad de piel, cabello escaso, edema de lapiel y tejidos blandos, macroglosia, voz ronca. Otros
hallazgos importantes son hipoventilacifin, bradicardia, disminucifin de la contractilidad cardiacay dela
motilidad intestinal, @eo paral&ico y megacolon, derrame pericardico.

o Laboratorio: TSH elevada, la concentracifin bajade T4y T3 confirma el diagnfistico.

MANEJO: internacifin en UTI, con monitorizacifin continua. Se debe prestar atencifin a requerimiento de soporte
ventilatorio. Corregir lahipotermiay la hipotensifin, a igual que las alteraciones metabfilicas como la hiponatremia,
la hipoglucemiay la hipercalcemia. Investigar la causa desencadenante y tratarla

Todos | os pacientes deber recibir corticoides en dosis de estr¢s en las primeras 24 a 48 horas.

Deben recibir T4y T3, inicidmente EV y luego rotar aVO.

C¢ NCER DE TIROIDES

Representa el 90% de los clhceres endficrinos. M(3s frecuente en e sexo femenino.

o Clncer papilar: esel mi3scomen (70 a 75%), entre los 30 y 40 ai os; mi3s frecuente en mujeres. Serelaciona
con la exposicifin aradiacifin. De baja agresividad, con atatasade recidivalocal y MTS ganglionares.
Variantes: folicular (mfs frecuente, menos MTS); de cglulas altas (el 1%, mayor agresividad, con compromiso
local y MTS adistancia).

e CRncer folicular: 15 a 20%. Asociado abocio endgmico por dcficit de yodo, mf3s frecuente en mujeres luego
delos 50 ai os. Se describen dos patrones de crecimiento: con o sin invasifin capsular, y angioinvasivos o0 no.
Este gltimo se relaciona con el riesgo de MTS a distancia vé& hematfigena (en su mayoréa fiseas, con lesiones
l@icasy pulmonares, y menos frecuentemente en cerebro, hégado, vejigay piel). Es de peor pronfistico que €l
papilar, tanto por la edad de presentacifin como por € curso mas agresivo.

e CclulasdeHurthle: variante papilar y folicular, asociado a peor pronfistico debido a su menor afinidad por e
yodo radioactivo.

e Carcinoma medular: se originaen las cglulas parafolicul ares secretoras de calcitonina. Representa el 5 a
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10% de los tumores de tiroides. Puede ser esporl¥dico o familiar. Asociado aMEN 1A y I1B.
DIAGNNSTICO

o Cacitonina, tiroglobulina (marcador de enfermedad recurrente o persistente luego del tratamiento inicial).
¢ Puncifin biopsia con agujafina

TRATAMIENTO

e Cirugé.
¢ Radiacifin con 1131.
e Supresifin con hormona tiroidea.

NNDULO TIROIDEO

L os niidulos suelen ser un hallazgo incidental, entre el 4y el 6,5% son cfncer. Los nfidul os no pal pables tiene &l
mismo riesgo de malignidad.

CL BNICA: generalmente asintomfdicos hasta etapas avanzadas de la enfermedad: disfonés, disnea o disfagia.

CAUSAS

e Benignas: bocio multinodular esporf¥dico, tiroiditis de Hashimoto, quistes, adenomafolicular, adenoma de
Hurthle.

e Malignas: carcinoma papilar, folicular, medular, anaplsico, linfomatiroideo, MTS de clincer de mama, renal
u otros.

FACTORESDE RIESGO

¢ Antecedente de exposicifin a radiacifin.
Antecedente familiar de clihcer de tiroides.
e Sexo masculino.

Caracteréticas del nfidulo: fijacifin a estructuras, consistencia duro pgtrea, adenopatés, mayor de 4 cm o
crecimiento ri3pido, parlisis de cuerda vocal.

MANEJO

1. Medicifin de TSH.
Si laTSH se encuentra baja, hacer centellograma. Si el nfidulo capta, es un nfidulo caliente, y la conducta
puede ser observacifin o tratamiento en caso de hipertiroidismo.
Si laTSH esnormal, se debe realizar PAAF. El 5% son malignos, y el tratamiento eslacirugés; el 10% es
indeterminado (adenoma microfolicular o celular o hiperplasiafolicular) y se debe, realizar centellografia. Si
el nfiidulo es fréd, cirugé&. Si es caliente, se puede observar. El 70% son benignos (adenoma macrofolicular o
coloide), y se recomienda observacifin. Si la PAAF no es diagnostica (15%), repetir la puncifin. Si el nfidulo es
mayor de 4 cm, cirugé.
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TEMA 4. PATOLOGEA PARATIROIDEA

Valores normales

- PTH: 10-60 pg/mL

- Calcemia: 8,5-10,5 mg/dL. Corregir si albuminemia menor de 3,5 mg/dL (4-albgmina) x 0,8 + calcemia
- Calciuria: 100-300 mg/déa

- Fosfatemia: 2,7-4,5 mg/dL

- Fosfaturia: 400-1300 mg/dé

HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO
ETIOLOGEA

e Adenomas solitarios (80-85%)
Hiperplasia glandular
Carcinoma paratiroideo

Formas familiares: MEN | (tumor de paratiroides, hipiifisis e islotes pancref¥icos) y MEN IIA (carcinoma
medular de tiroides, feocromocitoma, hiperparatiroidismo primario y otras enfermedades asociadas).

CLENICA

Ostedisfibrosa quéstica: compromete principamente los huesos largos, se manifiesta con dolor fiseo. EnlaRx se
observa resorcifin subperifistica de falanges medias y distales, afinamiento distal de las clavé&ulasy en € crlineo,
patriin en sal y pimienta. Nefrolitiasis o nefrocalcinosis.

Sédrome neuromuscular: debilidad muscular proximal y simgtrica, atrofia muscular, fatigabilidad.

Otros: glcerapgptica, pancreatitis, HTA, gotay pseudogota, depresifin, ansiedad, séhtomas psiquifdricos.

DIAGNNSTICO

1. Sindromfdico: laboratorio: PTH aumentada, hipercal cemia, hipercalciuria, hipofosfatemia e hiperfosfaturia.
2. Localizacifin: centellograma con sestamibi, ecograféa de cuello.

TRATAMIENTO

e Observacifin: en pacientes asintomf¥icosy con calcemiaen e lénite de la normalidad.

o Quirgrgico (definitivo): paratiroidectomé en pacientes con sétomas o calcemia superior a 11,5 mg/dL, edad
menor de 50 ai 0s, osteoporosis o fractura vertebral asintomfica previa, calciuria>400 mg/24 horas,
nefrolitiasis o nefrocalcinosis, caéa del filtrado glomerular.

e Hipercalcemia: hidratacifin, furosemida, bifosfonatos y calcitonina.

RECORDAR: la causa mf3s frecuente de hipercalcemiaen el paciente ambulatorio es el hiperparatiroidismo primario.

HIPERPARATIROIDISMO SECUNDARIO
CAUSAS

e IRC

e Séndrome de malabsorcifin
Dcficit de vitamina D
Osteomalacia

Dcficit en e receptor de PTH.

TRATAMIENTO

¢ delacausasubyacente
o Cdlcitriol
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Carbonato de calcio.

HIPERPARATIROIDISMO TERCIARIO

DEFINICINN: secrecifin excesivade PTH en pacientes con |RC que no responde al tratamiento medico.
Autonoméa de | as paratiroides posterior a trasplante renal.

El tratamiento del hiperparatiroidismo terciario eslacirugé.

HIPOPARATIROIDISMO
DEFINICINN: conjunto de trastornos caracterizados por hipocal cemia e hiperfosfatemia en ausenciade IR, lisis
tumoral e hipomagnesemia. Niveles de PTH insuficientes.

ETIOLOGIA

Posquirgrgica (causa mf3s frecuente) por extirpacifin accidental de la glfindulao dai 0 alas arterias que la
irrigan.

Agenesiade las glfindulas paratiroides: (ligadaa cromosoma X, Kenney Caffey, Sédrome de Di George).
Posterior aRT.

Infiltracifin de la gl3ndula (por hierro en la hemocromatosis o cobre en la enfermedad de Wilson).

Autoinmunes: séhdrome poliglandular tipo | (candidiasis mucocutanea en lainfancia, hipoparatiroidismo y
adrenalitis autoinmune).

Idiopfdico.

CLENICA

Manifestaciones neuromuscul ares. parestesias perioralesy en dedos de manosy pies, tetania espontfinea o
latente, signo Chvostek (contraccifin del nervio facial ante la percusifin del masetero, debajo de arcada
cigomfdica), signo Trousseau (espasmo carpopedal que se produce por isquemiaal insuflar e manguito 10
mmHg por encima de la PAS durante 3 minutos).

SNC.: irritabilidad, deterioro cognitivo, trastornos de la personalidad, CONVUL SIONES.

Cardiovascular: prolongaciiin del QT, ensanchamiento del QRS, depresifin del ST.

DIAGNNSTICO

Calcio sgrico bajo (6 a7 mg/dL) por falta de resorcifin oseay de reabsorcifin renal .

Calciuria disminuida por menor filtracifin, con fraccifin de excrecifin incrementada por la pgrdida del efecto
reabsortivo delaPTH anivel tubular.

Fiisforo s¢grico aumentado (6 a7 mg/dL) por deterioro de la excrecifin renal.
PTH baja o indetectable.

1-25-dihidroxi vitamina D normal o disminué&a

FAL normal.

TRATAMIENTO

Cdlcio: 1 a3 g/d&ade calcio elemental enladieta.

Vitamina D 25.000 a 100.000 U/dé& o calcitriol 0,25 a2 microgramos por dé.

Tiazidas con dieta hiposfidica (reducen la calciuria).

Corregir laacaosisy lahipomagnesemia.

Si no selogra mantener calcio s¢rico y urinario estable se puede evaluar PTH recombinante.

RECORDAR: corregir la magnesemiajunto con lacalcemia

Seguimiento: monitorizacifin del calcio urinario y sgrico semanal hasta estabilizacifin; luego cada 3- 6 meses. Esto
evita hipercalciuriay nefrolitiasis.

Tratamiento delatetania
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. Unaampolla de gluconato de calcio a 10% en bolo EV lento (10 minutos) o diluidaen 100 mL de DX 5% al
pasar en 10 minutos. Si no ceden los sétomas, repetir.

. Luego, goteo de 6 a 10 ampollas de gluconato de calcio a 10% en 500 de DX 5% a pasar en 24 horas. En
presencia de hipomagnesemia reponer magnesio porque se perpetga la hipocalcemia.

. Combinar con calcio, calcitriol VO.

. Control estricto de laboratorio.
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TEMA 5. DIABETESTIPO 1 Y 11

DEFINICINN: trastornos metabfilicos caracterizados por hiperglucemia secundaria ala disminucifin de la secrecifin
deinsulina o resistencia a esta hormona, con reduccifin del consumo y aumento de la produccifin de glucosa. Esta
alteracifin metabiilica provoca dai 0 en muchos sistemas y firganos.

CLASIFICACINN

e DBT tipo 1: menor produccifin de insulina por destruccifin de c¢lulas beta de los islotes de Langerhans, de
origen autoinmune (tipo 1A) o idiopfico (tipo 1B). Se presenta con mayor frecuenciaen lainfancia.

o DBT tipo 2: secrecifin disminuiday resistenciaalainsulina. Se presenta generalmente luego de la pubertad, en
personas con sobrepeso y con antecedentes familiares de DBT 2.

o LADA (Latent autoinmune diabetes in adults): estos pacientes comparten caracterésticas de ambos subgrupos
principales. Presentan autoanti cuerpos contra cglulas beta del pfincreas.

Existen adem(3s otros tipos de DBT, asociados a defectos gengticos de la funcifin de las cglulas beta secundarios a
distintas mutaciones (MODY); defectos gencticos de la accifin de lainsulina; enfermedades del plincreas exocrino;
endocrinopatés; fl¥rmacos o productos quémicos; infecciones como rubgola conggnita, CMV, coxsackie; otros
séhdromes gengticos como e Sédrome de Down, el Séhdrome de Klinefelter, el Sédrome de Turnery laDBT
gestacional .

DIAGNNSTICO
Pesquisarlo en pacientes con sétomas:. poliuria, polidipsia, p¢rdida de peso, polifagia.
Indicacionesderastreo de DBT tipo 2 dela Asociacifin Americana de Diabetes (ADA)

e Mayoresde 45 ai os,
e Menores de 45 ai os con IMC mayor o igua a25 kg/m2y a menos uno de los siguientes:

* Familiar de primer grado con DBT ' Sedentarismo

' Antecedente de DBT gestacional o hijo con peso * Antecedente de enfermedad cardiovascular

superior a4,1 kg al nacer * Obesidad

' Séhdrome de ovario poliquéstico * Acantosis nigricans

"HTA HbA1c >= 5,7%, glucemiaen ayunas aterada o PTOG
" HDL <35 mg/dL y/o TG >250 mg/dL alterada en estudios previos.

Valores normales segen la ADA: glucemia en ayuno menor de 100 mg/dL o resultado de PTOG menor de 140
mg/dL.

Criterios diagnfisticos

e Glucemiaa azar mayor o igual a200 mg/dL y séhtomas en una crisis hiperglucgmica: no requiere
confirmacifin.

e Glucemiaen ayuno mayor o igua a126 mg/dL, en dos oportunidades.
¢ Resultado de PTOG alas 2 horas mayor o igual a200 mg/dL.
e HbA1c mayor oigua a6,5%.

Estados denominados pre-DBT:

Glucemia alterada en ayuno: glucemiaen ayuno entre 100 mg/dL (ADA) 0 110 mg/dL (OMS) y 125 mg/dL.
Intolerancia oral ala glucosa: resultado de PTOG alas 2 horas entre 140 y 199 mg/dL

HbAlc =5,7 a6,4% (ADA)

COMPLICACIONES

Agudas

* Hipoglucemia: Glucemiamenor de 70 mg/dL. Es la complicacifin mf3s frecuente de laDBT 1 en nii os, debido a
administracifin de una dosis mf3s alta que la necesaria de insulina.

Factores de riesgo: menor edad, control estricto de la glucemia, gjercicio vigoroso, factores socioeconfimicos,
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enfermedad aguda que cause viimitos, nfluseas o anorexia.

Séhtomas:

- Adrengrgicos: temblor, palidez, taquicardia, palpitaciones, diaforesis

- Neuroglucopcnicos: fatiga, letargo, cefalea, cambios en comportamiento, mareos, convulsiones, coma.
Tratamiento:

- Hipoglucemialeve o moderada: tratamiento oral con hidratos de carbono de absorcifin rf3pida e ingesta de alimentos
que contienen hidratos de carbono complejos para asegurar que se mantenga el nivel de glucemia.

- Hipoglucemia grave (convulsiones o coma): DX EV (0,1 g/kg) o glucagon por vé&a SC o IM (1 mg), seguido de
aporte de hidratos de carbono complejos VO al recuperar el conocimiento.

e Cetoacidosisdiabgtica (CAD): complicacifin aguda, mf3s frecuente en DBT 1, caracterizada por
hiperglucemia (generamente no mayor de 800 mg/dL), acidosis metabfilica con GAP aumentado, cetonuriay
cetonemia. Generalmente de instal acifin aguda. Puede presentarse con dolor abdominal, nffuseas, viimitos,
aliento cetfisico, sed, poliuria, hiperventilacifin compensatoria de Kussmaul, alteraciones neurolfigicasy signos
de deshidratacifin (taquicardia, hipotensifin, sequedad de mucosas).

Factores precipitantes:

Infecciones. sospechar siempre, incluso en ausencia de fiebre.
Mala adhesifin 0 mal uso del tratamiento con insulina
IAM, ACV, pancredtitis u otra patologé aguda grave.

o Debut diabctico (DBT 1).
¢ Drogas (cocaéa).
Clasificacifin de la CAD
CAD
Leve M oderada Grave

Glucemia (mg/dL) >250 >250 >250
pH arterial 7,25| 7,30 h 724 <7
Bicarbonato scrico (mEg/L) 15a18 10- <15 <10
Cetonuria + + +
Cetonemia + + +
Osmolaridad plasmidica Variable Variable Variable
Anifin GAP >10 >12 >12
Alteracifin del sensorio Alerta alerta/somnolencia estupor/coma

Tratamiento:

1. ABC: estabilizar véa agrea, ventilacifin y circul acifin. Monitoreo de signos vitales continuo.
2. Controlar glucemia cada hora, y pH, ionograma, osmolaridad plasmfica cada 2 a4 horas.
3. Buscar y tratar causas desencadenantes.

4. Reposicifin de fluéos:. varioslitros de SF si € paciente tiene signos de shock 0 a unavelocidad de infusifin de
15 a 20 mg/kg/horasi no hay signos de shock, a pasar en las primeras una atres horas. Luego SF 0,9% a pasar
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a150-300 mL/hora, y cambiar aDX 5% y SF a 0,9% a 100 o 200 mL/hora cuando la glucemia alcancelos
250 mg/dL.

5. Insulina: administrar insulina corriente EV 0,1 U/kg de peso en bolo y luego infusifin continuaa 0,1
U/kg/hora. El objetivo es disminuir la glucemia 50 mg/dL por hora. Si alahorano bajfi, duplicar la velocidad
deinfusifin, y si laglucemiadisminuye a 200 mg/dL, reducir lavelocidad de infusifin ala mitad. Mantener la
glucemiaentre 150 y 200 mg/dL. Cuando se hayaresuelto la cetoacidosisy el paciente est¢ en condiciones de
comer, administrar insulina SC (0,5 a 0,8 U/kg en pacientes que no utilizaban previamente insulina, o la dosis
habitual en los que yala utilizaban y estaban bien controlados). Luego de dos horas de la administracifin SC,
suspender laBIC.

RECORDAR: en estudios recientes se demostrfi la eficaciay el menor costo (30% menor) de tratar laCAD leveo
moderada con insulina ultrarf¥pida SC (0,3 U/kg en bolo inicial y luego 0,2 U/kg) cada 1 a2 horas, sin requerimiento de
BIC o internacifin en un [¥ea de cuidados especiales.

6. Correccifin del potasio: s a inicio la potasemia es menor de 3,3 mEg/L y ladiuresis es superior a50 mL/hora,
reponer 20 a 30 mEg/hora de potasio hasta superar ese valor, antes de administrar insulina. Si el valor de
potasio se encuentra entre 3,3 y 5,3 mEg/L, administrar 20 a 30 mEg/L de SF, para mantener un valor de
caemiadeentre4y 5 mEg/L. Si la potasemia es mayor de 5,3 mEg/L, no administrar potasio y controlar el
valor cada 2 horas.

7. Otras medidas:
" - Bicarbonato: si el pH esinferior a6,9; administrar 100 mmol en 400 mL de SF a pasar en 2 horas.
" - Fosfato: 20 a 30 mEq de fosfato de potasio si hay hipofosfatemia en pacientes con insuficiencia cardéca,
anemia o depresifin respiratoria

Criterios de resolucifin
Glucemia menor de 200 mg/dL y 2 de los siguientes criterios:

¢ Bicarbonato mayor de 15 mEg/L.
e pH mayor de 7,3.
e GAP menor oigua al2.

Lacetonemiaeslo glitimo en normalizarse.

' Estado hiperosmolar no cetfisico (EHNC): complicacifin aguda, mf3s frecuente en DBT 2, caracterizada por
hiperglucemia superior a 600 mg/dL, deshidratacifin, hiperosmolaridad plasmficay frecuentemente, alteraciones
neurolfigicas. No se suele presentar con cetoacidosis, 0 esta puede ser leve (pH mayor de 7,3), y lacetonemiay
cetonuria son variables. Sus manifestaciones clénicas son poliuria, hipotensifin ortostf¥icay alteracifin del sensorio
(letargo, embotamiento, convulsiones, coma).

Factores precipitantes

- 1AM, ACV, pancregtitis u otra patologé aguda grave.

- Infecciones graves.

- Ingestainsuficiente de agua.

- Poca adhesifin o mal uso del tratamiento con insulina.

- Medicamentos: tiazidas, glucocorticoides, fenitoéha.

Diagnfistico del estado hiperosmolar no cetfisico
Glucemia (mg/dL) 600| 1200
pH arterial >7,30
Bicarbonato sgrico (mEg/L) normal o levemente disminuido
Cetonuria o cetonemia generamente negativas
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Osmolaridad plasmfdica (mOsm/L) 330| 380

Anifin GAP normal o levemente aumentado
Alteracifiin del sensorio estupor/coma
Tratamiento
1. ABC: estabilizar véa agrea, ventilacifin y circulacifin. Monitorizacifin continua de signos vitales.
2. Controlar laglucemiacadahoray €l pH, e ionogramay la osmolaridad plasmfdica cada 2 a 4 horas.
3. Buscar y tratar causas desencadenantes.
4. Reposicifin de fluéos: infundir varios litros de SF si € paciente tiene signos de shock, 0 15 a 20 mL/kg/hora

en ausencia de signos de shock en las primeras 1 a 3 horas. Luego SF 0,9% a 150 a 300 mL/hora (0,45% en
caso de hipernatremia), y cambiar a DX 5% y SF 0,9% a 100-200 mL/hora cuando la glucemia alcance |os 300
mg/dL.

. Insulina: administrar insulina corriente EV 0,1 U/kg de peso en bolo y luego infusifin continuaa 0,1

U/kg/hora. El objetivo es disminuir la glucemia 50 mg/dL por hora: si no bajfi duplicar lavelocidad de
infusifin, y si la glucemia disminuye a 300 mg/dL, reducir lavelocidad de infusifin ala mitad. Mantener la
glucemiaentre 250 y 300 mg/dL. Cuando se haya normalizedo el sensorioy el paciente est¢ en condiciones de
comer, administrar insulina SC (0,5 a 0,8 U/kg en pacientes que no utilizaban previamente insuling, o ladosis
habitual en los que yala utilizaban y estaban bien controlados) y luego de 2 horas de administrada, suspender
laBIC.

. Correccifin del potasio: si a inicio la calemia es menor de 3,3 mEg/L y ladiuresis es superior o igual a50

mL/hora, reponer entre 20 y 30 mEg/hora hasta superar ese valor, antes de administrar insulina. Si el valor es
entre 3,3y 5,3 mEg/L, administrar 20 a 30 mEg/L de SF, para mantener valor de potasio plasmldico entre4y 5
mEQ/L. Si la potasemia es superior a’5,3 mEg/L, no administrar potasio y controlar el valor cada 2 horas.

Criterios de resolucifin
- Normalizacifin de |la osmolaridad.
- Normalizacifin del sensorio.

Criinicas
Complicaciones microvasculares

Complicaciones microvasculares
Retinopaté
F_actores de - Mayor tiempo de evoluciiin de DBT -TBQ - Nefropatéa
resgo - M frecuenteen DBT 1 - Didlipemia - Embarazo
- Mal control de glucemia -HTA
REEIED - DBT 1: fondo de ojo (FO) dentro de los 5 ai os del diagnfistico, a partir delos 10 & os de edad
0 mf3s. Seguimiento anual; mf3s frecuente si se detectan anormalidades.
- DBT 2: FO a momento del diagnfistico. Seguimiento anual; mf3s frecuente si se detectan
anormalidades.
- Embarazo en mujer diabgtica: FO previo alaconcepcifin y durante el primer trimestre.
Seguimiento durante el embarazo y un & 0 posparto.
Clasficacifin No proliferativa: leve, moderada, severa, muy severa
Proliferativa (formacifin de neovasos): temprana, alto riesgo, severa. Edema macular
cléicamente significativo.
VISIEIETED | Control estricto de glucemiae HTA: previene desarrollo y progresifin.
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- Fotocoagulacifin: focal parad tratamiento del edema macular. Panretinofotocoagul acifin en
retinopatéx proliferativa de alto riesgo o severa; considerarla en proliferativatempranay no
proliferativa con alto riesgo de progresifin aproliferativa.

- Vitrectomé&: en DBT 1 con retinopaté proliferativa severa, o DBT 1y 2 con

neovascul arizacifin progresiva o edema macular cléicamente significativo que no respondieron
alafotocoagulacifin.

- Tratamientos farmacolfigicos intravéreos: inhibidores del VEGF (bevacizumab, ranibizumab,
pegaptanib); utilidad en el edema macular cléicamente significativo y algunas retinopatés
proliferativas, en conjunto con lafotocoagulacifin o vitrectoméa.

Nefropatéa

Factoresde
riesgo

- Predisposicifin gengtica
- Hiperfiltracifin glomerular

- Mal control de glucemia
-HTA

-TBQ
- Obesidad

Indicacifin
derastreo

Deteccifin de microabuminuria (albuminuria 30 a 300 mg/dé& o 20 a 200 mcg/min) o alteracifin
del édice albgminuria/creatininuria (30 a 300 mg/g) en una muestra aislada de orina. Para
afirmar que e paciente presenta microal buminuria se requieren a menos 2 mediciones
anormales en un plazo de 3 a6 meses. Lafiebre, €l gercicio y lainsuficiencia cardiaca son
causas de fal sos positivos.

- DBT 1: rastreo alos 5 ai os del diagnfistico, unavez que el paciente tenga 10 ai os de edad.
Seguimiento anual con éndice a bgminalcreatinina en muestra aislada de oring; si resulta
alterado solicitar orinade 24 horas.

- DBT 2: rastreo al momento del diagnfistico. Seguimiento anual

Clasificacifin

Clase I: engrosamiento de la membrana basal glomerular .

Clase II: expansifin mesangial leve (clase 113) o severa (clase I1b).

Clase I11: a menos unalesifin de Kimmelstiel-Wilson (glomeruloesclerosis nodular
intercapilar) en labiopsiay glomeruloesclerosis global menor del a 50%.

Clase 1V: esclerosis diabgtica avanzada, mayor del 50% de glomerul oesclerosis global .

Tratamiento

- Control estricto de glucemia: puede revertir parcialmente la hiperfiltracifin e hipertrofia
glomerular, y disminuir la excrecifin de albgmina

- IECA 0 ARA I1: disminuyen la excrecifin de albgminay la progresifin a glomerul opaté en
pacientes con microal buminuria, aun en [os normotensos.

Neur opaté

Factoresde
riesgo

- Mayor tiempo de evolucifin de DBT
- Mad control de laglucemia

Indicaciones
derastreo

Examen f&ico e interrogatorio para detectar parestesias, sensacifin de entumecimiento, dolor
neuropldico, perdida de reflgjo aguiliano, sensibilidad postural anormal, hipotensifin
ortostfica.

Utilizar monofilamento, diapasfin, evaluar la percepcifin de latemperatura.

- DBT 1: dentro delos 5 ai os del diagnfistico. Evaluacifin anual.

- DBT 2: @ momento del diagnfistico. Evaluacifin anual.

Clasificacifin

Sensitivay motora:

- Polineuropatéa simctrica distal (eslamf3s frecuente)
- Polirradicul opatéa diabgtica

- Mononeuropaté

- Vegetativa (autfinoma).

Tratamiento

- Control estricto de la glucemia: mejoralavelocidad de conduccifin nerviosa, pero no siempre
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los sthtomas. OJO: los pacientes con neuropaté vegetativa tienen riesgo de no percibir
sétomas de hipoglucemia.

- Evitar neurotoxinas (alcohol).

- Suplementos vitaménicos contra deficiencias (B6, B12, folato).

- Tratamiento sintomf3ico del dolor neuropfico y de la hipotensifin ortostfica.

- Prevencifin de @l ceras traum(icas por falta de sensibilidad.

Complicaciones macrovasculares

Cardiopaté isqugmica.
Enfermedad vascular perifcrica. Es importante examinar anualmente los pies: inspeccifin (integridad de la piel,

eritema, calor, formaciones callosas, deformidades fiseas), presencia de pulsos, édice tobillo-brazo, examen
sensitivo. Complementar con consejo sobre el cuidado de los pies.

Enfermedad vascular cerebral.

LaADA recomiendarastreo anual de factores de riesgo cardiovascular (dislipemia, HTA, TBQ, antecedentes
familiares de enfermedad coronaria temprana, microal buminuria o macroalbuminuria), para su control
adecuado y para detectar alos pacientes que se beneficiaréan del tratamiento con AAS, IECA y estatinas.

Hemoglobina glicosilada <6.5%.

Complicaciones no vasculares

Gastrointestinales: gastroparesia, estrei imiento, diarrea.
Genitourinarias: uropaté, disfuncifin sexual.

Infecciosas: |0s pacientes diabgticos tienen mayor riesgo de infecciones mi3s frecuentes y graves por ggrmenes
comunes u otros como hongos (mucormicosis rinocerebral) o Pseudomona aeruginosa (otitis externa maligna).

Dermatolfigicas: cicatrizacifin lenta, gl ceras cutfneas, acantosis nigricans.

TRATAMIENTO
- DBT 1: educacifin, nutricifin, gjercicio, tratamiento de factores de riesgo e insulina

Preparados deinsulina

Tiempo de accifin (horas)

Inicio Pico Duracifin de accifin
Accifin corta
. . 45a75
Lispro 5 a 15 minutos minutos 2 a4 horas
. . 45a75
Aspltica 5a 15 minutos minutos 2 a4 horas

Accifin inter media

Aproximadamente 30

Regular ' 2 a4 horas 5 a8 horas
minutos
NPH Aproximadamente 2 horas 4al2horas 18 a 28 horas
Accifin
prolongada
Glargina Aproximadamente 2 horas No 20 amf3s de 24 horas
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6 a12 horas (depende de la
dosis)

Detemir Aproximadamente 2 horas 3a9horas

Objetivos de control glucgmico

Intervalonormal | Objetivo | Modificar tratamiento si:
Glucemia preprandial media (mg/dL) | <100 80-120 <80 0>140
Glucemia media al acostarse (mg/dL) | <110 100-140 <100 0 >160
HbA1c (%) <6 <7 >8

- DBT 2: educacifin, nutricifin, gjercicio, tratamiento de factores de riesgo, antidiabgticos orales, eventual mente,
insulina:

Recomendaciones de tratamiento segen la ADA:

- Iniciar tratamiento con hipoglucemiantes excepto que laHbA 1c sea mayor o igual a 9%, en este caso, indicar
terapia combinada. Si laHbA 1c es mayor o igual a 10% o0 en paciente estR muy sintomfico: considerar iniciar
insulinoterapia.

- Monoterapia: metforminay cambios en €l estilo de vida. Los efectos adversos de la metformina son laintolerancia
digestivay laacidosis |ctica

- Terapia doble: cambios en el estilo de vida mi3s metformina mi3s otro hipoglucemiante oral.

- Terapiatriple: cambios en € estilo de vida asociados a metformina, otro hipoglucemiante oral e insulina.

Hipoglucemiantes orales

Ejemplos M ecanismo de accifin
Secr etagogos deinsulina
Sulfonilureas Primera generacifin: Aumenta la secrecifin de insulina.
clorpropamida, tolazamida,
tolbutamida.

Segunda generacifin: glimepirida,
glipizida, gliburida.

Meglitinida Repaglinida, nateglinida.

Sensibilizadores a lainsulina

Biguanidas Metformina Disminucifin de la produccifin hepf¥ica de

Inhibidores de a Acarbosa glucosa; aumentala utilizacifin de glucosa.

glucosidasa Miglitol Reduce la absorcifin de glucosa.

Tiazolidinedionas Rosiglitazona Reduce laresistenciaalainsuling; favorece la
Pioglitazona utilizacifin de glucosa.

Incretinomimcticos Sitagliptina, linagliptina, Aumentan laliberacifin de insulina.

inhibidores de DPP- vildagliptina, saxagliptina, Reducen la apoptosis de cclulas betay

4 aogliptina. secrecifin de glucagfin.

Incretinomimgticos Exenatide, liraglutide.
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anf§ogos de GLP-1

Iniciar con insulina de accidn intermedia o prolongada (NPH, glargina, determir):
10 Ul o 0,2 U/kg antes de dormir ¥y gjustar segdn glucemia en ayunas.
Aumentar 2 Ul cada 3 dias si la glucemia es mayor o igual a 130 mg/dl o 4 Ul
si es superior o igual a 180 mg/dL.

r
Hb&lc mayor o igual a 7% a los 3 meses

L o e
Glucemia en ayunas menor o igual MNo Si
a 72 mg: bajar 4 Ul o 20%

T
- Bolo basal: contral glucemia
antes del desayuno, almusrzo

Controlen 2 meses  y cena y agregar insulina

rapica o ultrarapicla si la

glucemia es supenor o igual

a 130 mg/dL.

Iniciar con 4 Uy aumerntar de a

2 Ul cada 2 dias si no se alcanzan

glucemias entre 70y 130 mg/dL.

T
HbAde mayor o igual 7%
alos 3 meses.

¥
Contral glucémico postprandal

a las 2 horas y ajustar insulina
preprandial.

Algoritmo deinsulinizacifin en DBT tipo 2

Par Bmetros para la evaluacifin del control metabiilico

Objetivo | Buen control | Control regular | Mal control
Glucemia en ayuno (mg/dL) <110 <115 115-140 >140
Glucemia postprandial (mg/dL) <135 <140 140-180 >180
HbA1c (%) <6,5 <6,5 6,6-7,5 >7,5
Colesterol total (mg/dL) <200 <200 200-240 >240
Colesterol HDL (mg/dL) >40 >40 >40 <40
Colesterol LDL (mg/dL) <100 <100 130-159 >160
Triglicgridos (mg/dL) <200 <150 150-200 >200
Presifin arterial (mmHQ) <130/80 ~130/80 ~140/90 >140/90
IMC (kg/mz) <26 <24 24-26 >26
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TEMA 6. DISLIPEMIA

DEFINICINN: alteracifin de la concentracifin de |os |éidos sanguéheos, componentes de las lipoprotethas
circulantes. T¢rmino gengrico para denominar una situacifin cléicaen la cual existen concentraciones anormales de
colesterol (CT, HDLc, LDLco TG).

RECORDAR: Paracalcular €l riesgo cardiovascular, en la gltima guéa de la Sociedad Europea de Cardiol ogé se sugiere
utilizar el sistema SCORE, que estima €l riesgo a 10 & os de un primer evento aterosclerfitico (IAM, ACV u otra
enfermedad arterial oclusiva, incluida la muerte sghita). Se considera el sexo, laedad, el tabaguismo,|laDBT, laPASYy €
colesterol total.

Objetivosy tratamiento en prevencifin primariay secundaria

Riesgo car diovascular Objetivo I ntervencifin
Muy Alto LDLc< 70 mg/dL o * Cambiosen €l estilo
- Enfermedad cardiovascular establecida. reduccifin > 50% s LDLc devida.
- DBT tipo 2 con lesifin de firgano diana o con un entre 70y 135 mg/dL. * Convalores> 70
factor de riesgo grave asociado (TBQ, HTA o DLP). mg/dL, iniciar
- IRC grave (TFG < 30 mL/min/1,73 m2). tratamiento
- Riesgo cardiovascular a10 @i 0s 1 10%. farmacolfigico.
Altoriesgo LDLc < 100 mg/dL o * Cambiosen € estilo
- Elevaciin marcada de un factor de riesgo (como reduccifin>50% si LDLc devida
colesterol > 310 mg/dL o PA 1 180/110 mmHg). entre 100 y 200 mg/d. ' Con vaores> 100
- DBT tipo 2 no incluida en la categoréa de muy alto mg/dL tratamiento
riesgo (las personas jfivenes con DBT tipo 1 pueden farmacolfigico.
tener riesgo bajo o moderado).
- IRC moderada (TFG 30 a59 mL/min/1,73 m2).
- Riesgo cardiovascular a10 ai os 1 5%y < 10%.
Riesgo moderado o bajo LDLc < 115 mg/dL. * Cambiosen €l estilo
- Riesgo cardiovascular a 10 ai os menor del 5%. devida

PREVENCINN SECUNDARIA

En pacientes con enfermedad coronaria establecida.

Tratamiento dela dislipidemia
Tipo delé&ido a disminuir Tratdamu_arjto de Efectos adversos/ | nteracciones
eccifin
LDLc Estatinas Miopaté, hepatotoxicidad, interacciones por CYP 3A 4
(excepto pravastating, fluvastatina).
TG Fibratos Miopaté, hepatotoxicidad, interacciones con estatinas.
HDLc Niacina Dispepsia, eritema (se evitan con AAS).
LDLc (noselograla Ezetimibe Bgjatoxicidad.
meta con estatinas)
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Con respecto a tratamiento de la hipertrigliceridemia, considerar:

e TG magor del50 mg/dL: modificaciones del estilo de vida.

o Pacientes con alto riesgo cardiovascular y TG >200 mg/dL: estatinas (son de primera eleccifin), si no selogra
bajar a menos de 200 mg/dL, agregar fibratos (evitando la asociacifin con gemfibrozil o).
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TEMA 7. OSTEOPOROSIS

DEFINICINN: trastorno caracterizado por fragilidad esquelcticay alteracifin de la microarquitectura del hueso,
acompal ado de baja densidad mineral fisea (T-score menor de-2,5 DS), cuya principal consecuencia son las
fracturas por fragilidad (vertebralesy de la cadera).

FACTORESDE RIESGO

¢ Antecedente personal de fractura (es el mfisimportante).

o Antecedentes de fractura osteoporfitica en familiares de primer grado.

e Menopausia precoz (menor de 40 ai 0s) o quirgrgica (menor de 45 & 0s).
o Tratamiento con corticoides.

¢ Enfermedades asociadas.

o Delgadez o trastornos de la conducta alimentaria.

e TBQ.

e Trasplante de firganos.

CLASIFICACINN
Primaria

e Asociadaal enveecimiento (por disminucifin del estradiol).
o |diopf¥ica

Secundaria

Causas de osteopor osis secundaria

S " Artropatés inflamatorias crfinicas
Hipertiroidismo

. . " Mielomamgitiple
Sgndrome d.e Cush|.ng . . * Tratamiento con corticoides
Hipogonadismo primario o secundario

:—|R|pcerparat| roidismo * Hormona tiroidea a dosis supresivas

* Antiandrfigenos
* Anticonvulsivantes
* Furosemida

Séhdrome de malabsorcifin
Inmovilizacifin prolongada (mayor de 3 meses)

DIAGNNSTICO

1. Fracturas por fragilidad (por gjemplo: vertebrales, cadera).

2. Densitometréa (DMO):
" - DMO columna (L1-L4) y cadera (fcmur proximal total y cuello femoral) en todos los pacientes.
" - DMO antebrazo: obesos, hiperparatiroidismo, pacientes en que no se puede interpretar adecuadamente la
DMO de cadera o columna (por ejemplo pacientes con artrosis importante).

Diagnfistico por resultado de DMO (OMS)

e Normal: T-score hasta-1
e Osteopenia: T-scoreentre-1y -2,5DS
e Osteoporosis. T-score mf3s bgjo que-2,5 DS

Categorizacifin del riesgo defracturaa 10 ai os
Utilizar e FRAX: http://www.sheffield.ac.uk/FRAX/tool .jsp?country=17

Indicaciones derastreo con DMO

o Mujeres mayores de 65 ai 0s.
o Mujeres menores de 65 ai os con factores de riesgo.
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e Hombresy mujeres con fracturas por fragilidad.
Considerar en hombres con factores de riesgo

TRATAMIENTO
Indicaciones de tratamiento

e DMO T-score menor de-2,5 DS.
e Antecedente de fractura vertebral o de cadera.

o FRAX: riesgo a 10 ai os mayor del 3% para fractura de cadera o mayor del 10% para fractura osteoporfitica
mayor.
e Considerar en osteopenia con T-score menor de-1,5DS.

Medidas gener ales

Ingesta adecuada de calcio y vitamina D: calcio 1.200 a 1.500 mg/dé, vitamina D 600 a 800 Ul/dé&.
e Ejercicio regular de soporte de peso y fuerza muscular 30 minutos 3 veces por semana.

o Evitar tabaco y acohal.

e Prevencifin de cadlas.

o Tratamiento de causas secundarias

Tratamiento far macolfigico

1. Antirresortivos. reducen la actividad osteocl3sticay aumentan la DMO. L os bifosfonatos reducen al 50% €l
riesgo de fractura (mf3s eficaces para prevenir las fracturas vertebrales que las de cadera). Dosis. aendronato
70 mg por semana VO, ibandronato 150 mg por mes VO, zolendronato 4 mg por ai 0 EV.

RECORDAR: los bifosfonatos son el tratamiento de eleccifin, que se debe mantener, en general, por 5 ai os. Pueden
causar esofagitis, para prevenirla se deben tomar en ayunas'y el paciente no se debe acostar por lo menor por 30 minutos
despucs de latoma. Intentar no utilizar o corregir dosis en fallarenal.

2. Raloxifeno 60 mg/dé. Modulador selectivo y agonista de receptores estrogcnicos en el tejido fiseo.
3. Calcitonina: 100 a 200 UlI. Spray nasal o SC. Sfilo parafracturas vertebrales. Calmael dolor. Produce
mucosidad nasal y nf3useas.

4. Agentes anabiilicos: teriparatide 20 mcg/dé SC. Produce hipercal cemia, nf3useas, calambres MMII. No se debe
utilizar por mf3s de 2 ai os. Denusumab 1 dosis cada 6 meses. Se une al RANKL einhibe laresorcifin fisea. De
eleccifin en IRA o luego de teriparatide.
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TEMA 8. ENFERMEDAD DE PAGET
DEFINICINN: trastorno focal del metabolismo fiseo.

EPIDEMIOL OGEA: prevalencia 2,3 a 9% en adultos mayores. Su aparicifin es mis frecuente despugcs de los 55
al os. Rara en Latinoamcrica, mf3s frecuente en Inglaterra, Escocia, Europa Central, Grecia. Muy poco frecuente en
Latinoamcrica. Altaincidencia (3%) en Inglaterray Australia.

FISIOPATOL OGEA: aumento del remodel amiento fiseo asociado a hiperactividad osteocl Rstica que genera
aumento compensador de laformacifin de hueso osteobl 3stico en uno o mgitiples sitios, que conllevaa compromiso
delaintegridad fisea. El crl3neo, los cuerpos vertebrales, la pelvisy los huesos largos de las extremidades inferiores
son los sitios comprometidos con mayor frecuencia.

CLASIFICACINN

o Familiar
o Esporfdica: su inicio suele ser mf3s temprano, con mayor compromiso fiseo, deformidadesy fracturas.

CLENICA

e Asintomf¥ica

e SintomfXica artritis, dolor (séhtoma de presentacifin mf3s comen), secundario a crecimiento excesivo de los
huesosy ladeformidad si afecta cuerpos vertebrales: dorsalgia por agrandamiento vertebral, fracturas por
compresifin, estenosis raquédea, cambios degenerativos de las articulaciones, xifosis e inclinacifin del dorso
hacia adelante. Compromiso craneal: cefalea, crecimiento simgtrico 0 asimctrico de huesos parietales, parfdisis
de pares craneales, hipoacusia por dai 0 de nervio coclear. En extremidades: lesiones |&icas en expansifin,
deformidad de huesos largos, trastornos de la marcha.

COMPLICACIONES: fracturas traumficas o patolfigicas (complicacifin mi3s grave, habitualmente en huesos
largos:. dif¥isis femoral). Hemorragias durante la cirugé, secundarias a la hipervascularizacifin fisea. Tumores
(benignos de cglulas gigantes adyacentes al hueso pagctico, raramente osteosarcomas). Complicaciones
cardiovasculares (ICC).

DIAGNNSTICO

e Laboratorio: aumento de FAL tota y fisea. Los niveles urinarios de hidroxiprolina, desoxipiridinolina
urinariay scrica, N- telopgptido y C- tel opgptido (productos de la degradacifin de la colf3geno tipo | mi3s
especdicos), calcioy ffisforo son normales.

e Imfigenes.
RXx: es caracteréstico el crecimiento o la expansifin de todo un hueso o una zona de un hueso largo, €l
engrosamiento cortical, el aumento de tamai' 0 de las marcas trabeculares y los cambios |&icos y esclerfiticos.

Gammagr afé fisea con tecnecio®®: mayor sensibilidad y menor especificidad. Permite identificar sitios con
lesiones esquelcticas activas.
TC o RNM: s se sospecha de transformacifin maligna.

DIAGNNSTICO DIFERENCIAL: MTS, osteomalacia, osteosarcoma, tumores de cclulas gigantes del hueso,
osteoartritis, hiperparatiroidismo.

TRATAMIENTO

En losindividuos asintomfdicos se trata cuando la FAL es mayor ados a cuatro veces € valor normal mfimo.
Tratamiento preoperatorio indicado ante cirugé de un sitio donde se evidencia actividad de la enfermedad.

A los pacientes que presentan séntomas, tratar st FAL aumentada o evidencia de enfermedad activa.

1. Bisfosfonatos:. etidronato o alendronato VO. Pamidronato 60 a 90 mg/dé EV en pacientes con enfermedad
leve. Las indicaciones de tratamiento EV son los séhtomas neurol figicos, la osteopaté intensa por lesifin ldica,
laresistenciaal tratamiento oral, €l riesgo de fracturainminente, la enfermedad leve con normalizacifin
despugs de una solainfusifin y la prevencifin del avance de enfermedad. En pacientes mayores o con
enfermedad mi3s extensa, es de eleccifin el [ido zoledrfinico 5 mg EV eninfusifin en por lo menos 15 minutos.

2. Calcio (500 mg tresveces a dé) y vitamina D (400 a 800 Ul/dé&) para evitar la hipocalcemiay €l
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hiperparatiroidismo. Calcitonina SC 100 Ul/dé&: reduce al 50% lafosfatasaalcalinay puede aiviar los
sétomas esquel ¢ticos.
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TEMA 9. PORFIRIAS

DEFINICINN: ateracifin de la véa metabfilica de |a séhtesis del grupo hemo; cada enzima alterada en el proceso
darf3 como resultado una porfiria diferente.

FISIOPATOLOGIA: lasétesis del grupo hemo se lleva a cabo mediante ocho pasos enzimfdicos. Laisoforma
hepf¥icade la primeraenzima en estavé, ALA sintetasa (ALAS-N) estl3 regulada por feedback negativo por €l
producto final, el hemo. Lainhibicifin metabfilicaalo largo de esta véa lleva ala disminucifin de la produccifin de
hemo, y por tanto, al aumento de la actividad de la ALA-sintetasa. Esto resulta en el aumento de la produccifin de
precursores con el objetivo de superar el bloqueo metabiilico, |0 que provoca la acumulaciiin de intermediarios
anteriores a paso enzim(dico deficiente.

CLASIFICACINN

1. Segoen € sitio de origen y acumulacifin de losintermediarios
" - Hepliticas (20%): porfiriaintermitente aguda (PAI) | genctica sueca-; coproporfirina hereditaria (HCP);
porfiriavariegata (PV)| genctica africana y porfiria por deficiencia del icido 5- aminolevuléiico
deshidrogenasa (PDA), que es muy rara. Estas cuatro son agudas. La porfiria cutlneatardé (PCT) no es
aguda, tiene una base gengtica - mutaciones en el gen HFE (C282Y, H63D, S65C)- o puede ser adquirida
(tfixicos o neoplfEsica).
" - Eritroides (80%): no son agudas. Son la porfiria eritropoygtica congcnita (Enfermedad de Gunther, PEC) o
protoporfiria eritropoygtica (PPE).

2. Segen la sintomatologé dominante
" - Agudas
" - Cutlneas

De los cinco tipos de porfiria heplica, cuatro se manifiestan como cuadros neurol figicos inespecdicos agudos y son
las porfirias mi3s graves

PORFIRIA AGUDA INTERMITENTE
El defecto enzim(dico se encuentra en la porfobilinogeno desaminasa.
PREVALENCIA: lamayoré de |os portadores del gen porfé&ico son asintom(3icos.

CLENICA: dolor abdominal difuso e intermitente que puede evolucionar a continuo, anivel lumbar (es € sétoma
inicial en el 85% Yy es secundario a compromiso del sistema nervioso autfinomo). Son frecuentes el estrei imiento,
las nfuseas y los viimitos, por 1o que puede ser interpretado como un cuadro abdominal quirgrgico. Suele existir
taquicardia, HTA, ansiedad, insomnio y alteraciones el ectroldicas (hiponatremia, secundariaa SIHAD), compromiso
de nervios perifcricos motores y sensitivos, convulsiones. Algunos pacientes pueden presentar parflisis flccida
residual y en casos extremos parfdisis respiratoria, comay muerte.

Sin tratamiento oportuno pueden aparecer alteraciones neurolfigicas graves (parestesias en extremidades,
disminucifin de lafuerza en miembros inferiores, disminucifin del nivel de concienciay desconexifin del medio),
SIHAD, hipopotasemia, hipocal cemia, hipofosfatemia e hipomagnesemia que requieren manejo en unidades de
cuidados intensivos.

DIAGNRSTICO: e diagnfistico de las crisis porféicas agudas se basa en la cuantificacifin del Rcido delta
aminolevulinico (ALA), del porfibilinogeno (PBG) y las uroporfirinas en orina.

o Prueba empéica de exposicifin solar de una muestra deorina: es positivasi aparece coloracifin intensaen
aproximadamente 30 minutos.

e Orinade?24 horas: medicifindede ALA (VN =1 a7 mg/dé o 53 micromoles en 24 horas), PBG (VN menor
de 2 mg/dé& o 9 a 18 micromoles en 24 horas), uroporfirinas (VN menor de 60 mg/d&),

e Dosajede PBG en € suero o plasma: en pacientes con porfiriaaguday funcifin renal aterada, la
concentracifin de PBG en orinaes mi3s ata.

CRISISAGUDA DE PIA: laexcrecifin urinariade ALA aumenta marcadamente, mi3s de 10 veces del lémite
superior normal y la excrecifin de porfobilinfigeno tambign aumenta a valores por 1o menos 5 a 10 veces mf3s altos
que el Iénite superior normal (por g emplo, 50 a 200 mg/dé; 220 a 880 micromoles/d&). En casos graves, laorina
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puede tener un color rojo o marriin debido a elevada concentracifin de porfobilina, por auto-oxidacifin del producto
de PBG y porfirinas, que son de color rojizo.

TRATAMIENTO: argininato de hemina arazfin de 3 mg/kg/dé con la expectativa de una mejoré de sétomas
dentro de los 3 déas deiniciado el tratamiento y una vez normalizados |os trastornos el ectrol &icos. Adem(3s, puede
ser necesariala ultilizacifin de medicacifin para el alivio de séhtomas, como analggsicos, ansioléicos, antiemgticos o
antihipertensivos, asécomo tambic¢n el control del medio interno y de trastornos hidroel ectrol &icos.

Esimportante el diagnfistico precoz y considerar |os factores desencadenantes de las crisis agudas: fl¥macos, ayuno
prolongado, dieta hipocalfiricay fase luteénica del ciclo menstrual. En mujeres con crisis premenstrual es es
recomendable el uso de anflogos de LH-RH para evitarlasy se recomiendaevitar el embarazo en los 2 ai os
posteriores a atagque, yaque el ALA es potencialmente tiixico, atraviesa la barrera placentariay puede alterar e
desarrollo del cerebro fetal.

PORFIRIA VARIEGATA

Es autosfimica dominante, frecuente en Sud Africa, causada por la deficiencia de protoporfirinogeno oxidasa. Se
puede presentar con séhtomas neuroviscerales, sensibilidad cutlnea o ambas. Durante los ataques, SIHAD.
DIAGNRNSTICO: protoporfirinay coproporfirinafecal y urinaria, que se encuentran elevadas

PORFIRIA CUTANEA TARDA

Eslamf3s frecuente, con una prevalencia de 1 en 25000 personas en EEUU, mas frecuente en hombres.

Es importante redlizar rastreo de VIH, VHC, hemosiderosis y ecografia heplica para excluir hepatocarcinoma, ya
gue pueden favorecer la aparicifin de la enfermedad.

CLASIFICACINN
o |: 80%, es por deficiencia de la uroporfirinogeno decarboxilasa (UROD) heplfdica. Manifestaciones

esporf¥dicas; se asocia con laacumulacifin excesiva de hierro en el hégado, con VHC, laingestade alcohol y la
administracifin de estrfigenos.

o |I: 20% deficiencia autosfimica dominante de UROD.
o [1I: mi3s de un miembro de lafamilia presentala enfermedad.

CLENICA

o Manifestaciones cutfneas:. lesiones ves&ul o-ampollares en zonas expuestas a sol.
¢ Manifestaciones hepldicas. aumento de transaminasasy GGT.

DIAGNNSTICO

1. Lesiones cutlneas en zona fotoexpuestas.

2. Ladeteccifin de porfirinas plasmficas, (VN menos de 1 mcg/dL en adultos) es sensible y especifica para el
rastreo de la porfiria cutlnea. Las porfirinas urinarias y fecal es pueden aumentar por alguna otra razfin.

TRATAMIENTO: flebotomé, cloroquina o hidroxicloroquina s se constata aumento del hierro plasmfico.
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CAPETULO IX. REUMATOLOGHA
TEMA 1. MONOARTRITISAGUDA

DEFINICINN: patologé articular inflamatoria que afecta a una sola articul acifin. Puede ser laformadeinicio de
enfermedades inflamatorias oligoarticulares o poliarticulares. Laevaluacifin inicial debe ser rf{pida para descartar
artritis sgptica, que debe ser tratada de inmediato.

CLENICA: dolor articular que aumenta con el movimiento, puede acompai arse de eritemay aumento de la
temperatura en lazona. Esimportante distinguir el compromiso articular del de tejidos aledai os (si € dolor se
reproduce con la pal pacifin, pero no asécon el movimiento articular, es poco probable que se trate de una artritis).

ETIOLOGEASM ¢, SFRECUENTES: traumfica, infecciosa, artritis por cristales, enfermedades reumficas
sistcmicasy osteoartritis.

DIAGNRNSTICO: toda monoartritis de reciente diagnfistico debe ser punzada con el fin de caracterizar el |éuido
sinovial, para descartar |a etiologé infecciosa

I nter pretacifin de l&uido sinovial
Medida No inflamatorio | Inflamatorio Scptico
Recuento glfibul os blancos < 2000 > 2000 > 20000
Polimorfonucleares < 25% > 50% > 75%
Cultivo Negativo Negativo Frecuentemente positivo
Hemorragico = Liquido sinowial »= Recuento globular mayor de 2000
-Coagulopatia pd .
-Tumar - s
- Sl NO
-Traumatismo Sugestivo de artritis Mo inflamatario
séptica. . -Ostecartritis
globulos blancos T dperi ?ies?gllgs 1 -Traumatismo
= 20000 -Necrosis avascular
PMN = T5% Sl NO
Pirofosfato de  Acido Urico Cultivo o Sl. Artritis séptica
calcio gram positivo
Na descartar MNO. Artrjtis
artritis séptica, reumatoide.
evaluar gram y cultivas Psorlaf_srgcfungma

Abordaje dela monoartritis

Artritis sgptica

e Gonocficcica: causa mi3s frecuente en jfivenes sexua mente activos.

¢ No gonocficcica: la causa mi3s frecuente es € S. Aureus. Otros patfigenos pueden ser os estreptococos, |os
bacilos gram negativosy l0s anaerobios.

o Distribucifin por orden de frecuencia: rodilla (40 a 50%), cadera, hombro, mui eca, tohillo, codo, manosy pies.
El 20% de | os pacientes presentan compromiso de varias articulaciones.

TRATAMIENTO:
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e Internacifin.
e Drengje delaarticulacifin.
e AnalgesiaEV einmovilizacifin con ferulas en extensifin para control del dolor.

e ATB: administracifin EV a menos durante |os primeros 14 dés. Considerar cobertura empéica para cocos
gram positivos (cubrir SAMR hasta obtener sensibilidad) y BGN. Ej: ceftriaxona 2000 mg por dé asociada a
vancomicina 1000 mg cada 12 horas. Si se sospecha pseudomonas, considerar ceftazidima o ciprofloxacina.

¢ Drengje de articulacifin: existen diferentes modalidades, dependiendo de |as caracterésticas de la articulacifin y

de laefectividad de los drenajes previos. Aspiracifin con agujafina, artroscopé, artrotoméa (en orden creciente
de complgidad).

Factores deriesgo para monoartritis sgptica aguda

* Anciano

" Articulaciones protgsicas

" Cirug& articular

Adictos adrogas EV

Inmunodeprimidos

* Enfermedades crfinicas (DBT, IRC, hepatopatén)

" Antecedente de artritis no infecciosa (AR, artrosis, artritis por cristales)
" Infeccifin de lapiel

* Tratamiento con corticoides

" Portador de catcter EV.

Artritis sgptica gonocficcica: tratamiento ambulatorio, salvo que exista compromiso menégeo o endocarditis.
Ceftriaxona durante 3 a4 désy luego rotar a una quinolona o cefal osporina durante 7 a 10 déss. Recordar que
existen tambign formas reactivas, en que el lé&uido sinovial es esteril, y es mediada por inmunocomple os.
Administrar ATB para cubrir clamidia: doxiciclinaVVO. Solicitar como exfmenes complementarios VIH, serologéa
parasdilisy VHB.

ARTRITISPOR CRISTALES

o Gota: depfisitos de cristales de [icido @rico.
o Pseudogota: depfisito de pirofosfato clicico.

DISTRIBUCINN:

o Gota: primeraarticulacifin metatarsofal ngica del halluxe o podagra (75%), tarso, tobillo y rodilla. El 40% es
poliarticular.

o Pseudogota: rodilla, mui eca, tobillo y codo. Presenta compromiso poliarticular simgtrico simulando AR, 0
monoarticular similar alagota.

Factores deriesgo parala gota

" Obesidad

“HTA

‘DBT

* Consumo de alcohol

Diurcticos de asa

* Antecedente de hiperuricemia (el valor de lxcido grico puede ser normal durante lacrisis).

DIAGNNSTICOS DIFERENCIALES: necrosis isqucmica, tumor, enfermedades sistgmicas (Séhdrome de Reiter,
psoriasis, sarcoidosis, hepatitis, enfermedades reum(icas), cuerpos extrai os intraarticulares.

DIAGNNSTICO:

1. Interrogatorio:
" - Antecedente de episodios de artritis (posibl e etiologé no infecciosa).

358



" - Fiebre o factores de riesgo (etiologé infecciosa).
" - Sétomas sistgmicos como diarrea, uretritis, erupcifin o uvelis (artritis reactiva).
" - Antecedente de traumatismo (artritis traumfica o sgptica).
© - Tratamiento y enfermedades previas: tratamiento con tiazidas, hiperuricemia, DBT, Ell, AR, LES,
psoriasis.

2. Cléica
" - Dolor: es el séhtoma mi3s habitual, puede ser agudo o criinico. Determinar si es articular (generalizado,
aumenta con todos |os movimientos activos y pasivos) o periarticular (focal, sfilo aumenta con algunos
movimientos). Puede ser monoarticular o poliarticular (¢ste gltimo a su vez simgtrico o asimgtrico, y
migratorio o aditivo).
" - Fiebre: mi3s probable en la artritis sgptica.
"~ - Artritis: articulacifin tumefacta, caliente, inflamada, dolorosay eritematosa.

3. Estudios complementarios:
" - Laboratorio: de utilidad limitada. Hemograma, bioguémica, VSG, PCRy orina
"~ Sesuele encontrar leucocitosis y aumento V SG, especialmente en las artritis sgpticas.
"~ - Rx: mf3 gtil en artritis criinica que aguda (tumefaccifin de tejidos blandos, erosifin, calcificacifin,
osteoporosis, estrechamiento espacio articular, deformidad).
" En pseudogota se pueden observar depiisitos cicicos en tgjido cartilaginoso.
"~ - Artrocentesis. fundamental paravalorar la artritis aguda. Indicada en urgen-cias, tanto con fines
diagnfisticos como terapguticos (drenaje de hemartrosis, analgesia en artritis agudas o crfinicas).
Contraindicaciones: infeccifin en €l [¥ea de puncifin, difesis hemorrfigica, anticoagul acifin, bacteriemia,
articulacifin protgsica. Complicaciones: infeccifin, hemorragia, alergia
" - Anflisisdel I&uido sinovia: fundamental para diferenciar la etiologéa cristalina o supurativa. Analizar
apariencia, recuento de cglulasy diferencial, cristales (microscopio luz polarizada) y tincifin de gram. Realizar
cultivo si se sospecha infeccifin (para aerobios, anaerobios, eventual mente, micobacterias o baciloscopé,
cultivo en medio de Lowenstein Jensen, cultivo micolfigico y para gonococo| medio Thayer Martin-).

Léuido de caracterésticas inflamatorias en las artritis por cristales. Cristales de [icido grico, biferrefringencia
negativa en gota. Cristales de pirofosfato con biferrefrigencia positiva en pseudogota.

TRATAMIENTO:
Artritis gotosa

1. Agudo (nunca suprimir un tratamiento de base ni instaurar un antihiperuricemiante durante el episodio agudo.
Evitar diurcticos, aspirinay alcohol).
"~ - Colchicina: mi3s eficaz en las primeras 24 horas, permite diferenciar laartritis sgptica. Dosis. 0,6 mg/hora
VO hastalograr el control del dolor, alcanzar dosis miima (4 a6 mg) o la aparicifin de efectos secundarios
(digestivos).
"~ - AINE: muy eficaces parael control del dolor.
" - Corticoides: en casos de resistenciay en pacientes con contraindicacifin para AINE. Metilprednisona 40
mg/dé& VO, disminucifin progresiva. Se pueden administrar por v& intraarticular (triamcinolona).

2. Criinico: €l objetivo es disminuir los niveles de ¥cido grico.
" - Allopurinal (disminuye la produccifin de [icido @rico): 200 a 600 mg/dé.
" - Probenecid y sulfinpirazona.
" - Colchicinaprofilfictica: 6 a 12 meses a 0,5 mg cada 12 horas (reduce entre el 75y el 85% lafrecuenciade
los ataques agudos).

Pseudogota
Tratamiento: similar & delagota, con AINE o colchicina VO (¢sta gltimano es tan eficaz). Se puede realizar
tambicn aspiracifin con o sin inyeccifin de corticoides.

RECORDAR: Lamonoartritis aguda es s¢ptica hasta que se demuestre lo contrario. La prueba definitiva para valorar
una posible infeccifin bacteriana es el anflisis del |&uido sinovial, que debe incluir recuento cglulas, gram y cultivo (si es
posible, tambi¢n anfdisis de cristales).

Lademoraen el diagnfistico y el tratamiento de |la artritis sgptica empeora el pronfistico.
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TEMA 2. ARTRITISREUMATOIDE

DEFINICINN: enfermedad crfinicay multiorgRnica, cuya alteracifin caracterésica es la sinovitis simgtrica de las
articulaciones perifericas, con destruccifin de cart8ago, erosiones fiseas y, en etapas avanzadas, deformidad articular.

EPIDEMIOLOGEA

e Prevalenciadel 0,4 a 1% con variaciones geogri(¥icas. M(3s frecuente en mujeres (4 al).
e Inicio delaenfermedad en general entrelos 35y 50 & os.
o Predisposicifin genctica: 70% presentan HLA DR4.

FISIOPATOL OGEA: proliferacifin sinovial con alteraciones microvasculares. Activacifin de linfocitos T CD4+.
Produccifin de 1gG policlonales y de autoanticuerpos con formacifin local de inmunocomplejos. Los fibroblastos
sinoviales producen enzimas que degradan la matriz extracel ular. Las manifestaciones generales son secundarias ala
liberacifindeIL1, IL 6y TNF.

CLENICA

o Poliartritis criinica, simgtrica, principalmente de manos (articulaciones IFP y MCF), mui ecas, rodillasy pies.
Compromiso de la columna cervical. Muy raro e compromiso lumbar.

¢ Rigidez luego de peréodos de inactividad. Rigidez matinal de mf3s de una hora de duracifin.

o Deformidad de lamano: deformidad en Z (desviaciiin cubital de los dedos), deformidad en cuello de cisne
(hiperextensifin de articul aciones IFP con flexifin compensadora de las | FD).

o Manifestaciones extraarticulares. anemia normocéica, normocrfimica; fatiga, anorexia, debilidad, fiebre
(raramente superior alos 38,C); nfidulos reumatoides (20 a 30%, en superficies extensoras); vasculitis
reumatoide (en cualquier firgano); pleuritis (en varones, liquido pleural con glucosa menor de 30 mg/dL,
predominio linfocitario, bgjo complemento y aumento de la LDH); fibrosis intersticial, nfidulos pulmonares,
osteoporosis secundaria.

o Séndrome de Felty (AR+esplenomegaliatleucopenia). Habitualmente en AR seropositiva de larga data.

o Pericarditis 50% de |os paciente con AR, habitualmente asintomf¥ica. Si hay derrame, el I&uido es similar a
pleura.

e LaAR esun factor de riesgo independiente para enfermedad coronaria.

Signos de mal pronfistico: aumento de la actividad basal, deformidades articulares, FR positivo, nfidulos
subcutfneos.

DIAGNNSTICO

1. Laboratorio: FR (poco especdico), anticuerpo contra citrulina (anti-CCP, mf3s especdico que FR). Marcadores
de inflamacifin: anemia normocéica, aumento de VESy PCR.

2. Imfgenes: compromiso simgtrico, destruccifin del cartédago y erosifin fisea. En fases iniciales, tumefaccifin de

partes blandas.
Criterios diagnfisticos de AR ACR/EULAR 2010
Se suman los puntgjes de la categoréa A alaD. Serequiere un puntaje 16/10
A - Compromiso articular Puntuacifin
1 articulacifin grande* 0
2 a10 articulaciones grandes 1
1 a3 articulaciones pequei as 2
4 a 10 articulaciones pequei as 3
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>10 articulaciones (1 1 pequei a) 5

B - Serologé (serequiere al menos 1)

FRy anti-CCP negativos 0
FR o anti-CCP positivo bajo** 2
FR o anti-CCP positivo alto 3

C - Reactantes de fase aguda (serequiere al menos 1)

VSG y proteéha C reactiva negativos 0

V SG o proteéna C reactiva anormales 1

D - Duracifin de los séhtomas

< 6 semanas 0

1 6 semanas 1

*hombros, codos, caderas, rodillas, tobillos
**< 3 veces el valor normal

Se utilizan para pacientes con 1 1 articulacifin inflamada no explicada mejor por otra enfermedad.

Tratamiento
No farmacolfigico

e Terapiaocupacional
o Ejercicios dinfmicosy aerfibicos.

Far macolfigico

o AINEYy corticoides en dosis bajas, luego reducir hasta suspender.

¢ AINE einhibidores delaCOX 2 (toxicidad gastrointestinal, cardiovascular, retencifin hidrosalinay dai o
renal).

¢ Prednisona menos de 10 mg/dé.
¢ DMARD: dentro delos 3 meses del diagnfistico.

MTX y Reido ffilico: de eleccifin (toxicidad: neumonitisintersticial, depresifin medular, hepatotoxicidad).

" Hidroxicloroguina, leflunomida
" Biolfigicos anti-TNF alfa: etanercept, infliximab, adalimumab (pueden favorecer lareactivacifin de TBC).
" Biolfigicos anti-RC IL 1: anakinra.

Tratamiento dela AR

Clase Fl¥maco Reacciones adversas

DMARD Metotrexato (MTX) Trastornos gastrointestinales, mielosupresifin,

tradicionales Leflunamida hepatotoxicidad, neumonitis. Suplementar con [icido
Sulfasalazina (SSZ) ffilico.
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Biolfigicos/
Otros

- Anti TNF: infliximab,
etanercept, golimumab,
certolizumab

- Antagonistas de receptores
IL1: anakinra.

- Moduladores de la activacifin
de delinfocitos T: abatacept.

- Anti receptores IL 6:
tocilizumab.

- Inhibidor JAK3: tofacitinib.

Infecciones: TBC, zoster, hepatitis (rastreo antes del
inicio del tratamiento).

Riesgo de enfermedades desmielinizantes (anti TNF).
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TEMA 3. ESPONDILOARTROPATEAS SERONEGATIVAS

DEFINICINN: grupo de enfermedades que tiene en coman aspectos cléicos (compromiso del esqueleto axial
especiamente | as articulaciones sacroilé&cas, y oligoartritis asimgtrica, especialmente en miembros inferioresy
entesitis) y gencticos (HLA B27 positivo). Son la espondilitis anquilosante, la artritis reactiva, la artritis psorifisicay
laartritis enteropldica.

ESPONDILITISANQUILOSANTE
Proceso inflamatorio que afecta principalmente al esqueleto axial, pero tambign articul aciones perifcricasy
estructuras extraarticulares. En las [¥eas inflamadas se produce el reemplazo del tejido conectivo por hueso.

EPIDEMIOL OGEA: comienzaen e segundo o tercer decenio de lavida. MR3s prevalente en hombres (2 0 3 a 1).

CLENICA

La primera manifestacifin es a menudo una sacroileitis, con dolor sordo einsidioso en laregifin lumbar baja, rigidez
matutina que mejora con € gercicio y reaparece con lainactividad. Suelen producirse exacerbaciones nocturnasy
compromiso axial progresivo ascendente. Hipersensibilidad fisea a la pal pacifin (entesitis).

Artritis de caderay hombros (25 a 35%).

Artritis perifcrica asimgtrica (30%), predominantemente en MM, tobillosy rodillas.

M anifestaciones extraarticulares:

o Uvedis anterior aguda unilateral (40%)

Enfermedad inflamatoriaintestinal (5 a 10%, evolucifin independiente)
Psoriasis (10%)

Insuficiencia afirtica, BAV detercer grado.

DIAGNNSTICO

1. Laboratorio: HLA-B27positivo (90%), VSG y PCR elevadas, anemia por trastornos crfinicos. La FAL elevada
es signo de enfermedad grave.

2. Imfgenes:
Rx: - Sacroileitis: borde cortical borroso, erosionesy esclerosis con la progresifin del compromiso axial se
observa columna—en cai a de bambgll.
TCy RNM: mayor sensibilidad y especificidad en estadios iniciales que la Rx simple.

TRATAMIENTO
No farmacolfigico: plan de gercicios f&icos para mantener la movilidad.
Far macolfigico

o AINE: tratamiento sintomf3ico, no modifican la progresifin.

¢ Glucocorticoides: no se recomienda utilizarlos por vé&a sistgmica, por v&intraarticular se pueden usar en caso
de compromiso persistente de la articulacifin perifcrica, entesitis en sitios distintos a tendfin de Aquilesy dolor
de sacroileitis.

o Sulfasadlazina (2 a3 g/d&): escaso beneficio en artritis periferica.
o Anti TNFa: infliximab (3 a5 mg/kg EV cada 2, 6 y 8 semanas), etanercept (50 mg por semana, SCen 102

dosis) 0 adalimumab (40 mg SC cada 2 semanas). Con el uso de estos frmacos se debe tener en cuenta el
riesgo de reactivacifin de TBC.

Efectos adversos delos anti TNF-a: TBC, LNH, enfermedades desmielinizantes, exacerbacifin de | C, reacciones de
hipersensibilidad y hepatopaté grave.

Cirugé: en casos de artritis grave de la cadera, artroplastiatotal.

ARTRITISREACTIVA

364



Artritis aguda no supurativa secundaria a unainfeccifin localizada en otro sitio del organismo, habitualmente
gastroenteritis (por shigella, salmonella, yersinia o campylobacter) o uretritis (clamidia).

EPIDEMIOL OGEA: mayor prevalenciaentre los 18 y 40 ai os. Cuando €l origen es entgrico, la prevalenciaesigual
en hombres y mujeres, mientras que predomina en los hombres cuando la causa es vengrea

CLENICA

o Artritisaidlada transitoria: asimgtricay aditiva, muy dolorosa, a predominio de miembros inferiores. Puede
persistir por 3 a5 meses.

o Lainfeccifin suele preceder entre unay cuatro semanas la aparicifin de |os séhtomas.

e Séntomas generales: astenia, malestar general, fiebre, perdida de peso.

o Esfrecuente el dolor axial dorsal y lumbar. Puede aparecer dactilitis 0 —€edo en salchichall, tendinitis o
fascitis.

o Laalteraciiin ocular mf3s frecuente es la conjuntivitis asintomfdicay transitoria, pero puede ser mf3s grave,
como la uveitis anterior agresiva que puede progresar ala ceguera.

o Lesiones mucocutlneas: glceras orales no dolorosas, queratodermia blenorrfigica, balanitis circinada.

DIAGNNSTICO

1. Laboratorio: aumento del VSG y reactantes de fase aguda, anemia leve por trastornos crfinicos.
"~ - Léuido sinovia inflamatorio inespecdico.
" - Muy pocas veces se puede determinar €l microorganismo causante, pero se puede recurrir acultivosy
serologé.
" - HLA-B27 no tendréa mayor utilidad en e diagnfistico, pero séen el pronfistico y la evolucifin.
" - Deberéan solicitarse anflisis de VIH, en especia s el estudio antes mencionado resulta negativo.

2. Imfgenes: en las formas persistentes se pueden observar erosiones fiseas y desaparicifin de los espacios
interfiseos por formacifin de hueso nuevo.

DIAGNNSTICO DIFERENCIAL : artritis gonocficica, artritis psorifsica.
TRATAMIENTO

e Sintomfdico: AINE, indometacina (75 a 150 mg/dé&) u otros.

o El tratamiento ATB apropiado previene la artritis, pero unavez que aparecifi, no tiene efecto sobre su
evolucifin.

e Sepodréaevaluar e tratamiento con sulfasalazina, azatiopring, MTX y anti-TNF en casos de cronicidad y
persistencia, pero no hay evidencia sobre su utilidad en la etapa aguda.

o Los corticoides pueden ser de utilidad para el tratamiento de |os sétomas (aplicacifin intraarticular, o tfipicaen
laafeccifin ocular o cutlfnea).

ARTRITISPSORI¢ SICA

Artritis inflamatoria en pacientes con antecedentes de psoriasis.

EPIDEMIOLOGHEA

Laprevalenciade la psoriasis en la poblacifin general esdel 1 a 3%, y de estosentre el 5y el 30% presenta artritis.
En el 60 a 70% delos casos, la psoriasis precede ala artritis.

Tieneigual frecuenciaen hombresy mujeres. Téicamente comienza en la cuarta o quinta dgcada de lavida.

CLENICA

o Patrones articulares:
* - ArtritisinterfalGngica distal (15%)
" - Oligoartritis asimgtrica (30%)
" - Poliartritis simctrica (sémil AR, 40%)
"~ - Compromiso axial (apredominio cervical; 10%)
" - Artritis mutilante (5%).
o Laartritiseserosiva, deformantey discapacitante.
o El 90% de los pacientes con artritis psoril3sica presentan cambios ungueal es, 30% presenta dactilitis.
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e Tambicgn se puede ver anquilosis fibrosay acortamiento digital por osteolisis de fondo.
e Son frecuentes la entesitisy lasinovitis.
e Entreed 7y & 33% presentan lesiones oculares. conjuntivitis, uvedis criinica posterior bilateral.

Criterios CASPAR para la calsificacifin de la artritis psorif3sica.
Artritisperifcrica, axial o entesitis + 3 puntos de los siguientes

1. Psoriasisen lapiel
" - presente (2 puntos)
" - antecedente (1 punto)
"~ - antecedente familiar de psoriasis (1 punto)

Lesiones en laui as (onicolisis, picaduras) (1 punto)

Dactilitis (presente o pasada, documentada por un reumatfilogo) (1 punto)
Factor reumatoide negativo (1 punto)

Proliferacifin fisea yuxtaarticular en Rx (distinta a osteofitos) (1 punto)

gk~ owbd

Sensibilidad 91 a 100%, especificidad 97 a 99%

DIAGNNSTICO

1. Laboratorio: elevacifin de reactantes de fase aguda. En pacientes con psoriasis extensa, puede aumentar el
[icido grico.
2. Radiologéx:
" Deformidad de las articulaciones |IFD en —H3piz en tazall.
" Erosiones marginales con proliferacifin fisea (—bigotesl).
" Anquilosis de pequei as articulaciones.
" Osteolisis de falanges con dedos en telescopio.
" Proliferacifin fisea en sitios de entesitis.
"~ A nivel axial, se observa sacroileitis asimgtricay compromiso cervical, sin lesiones toracolumbares.

DIAGNRNSTICO DIFERENCIAL: artrosis, gota, AR, espondilitis anquilosante.
TRATAMIENTO

o Tratamiento no farmacolfigico: gercicio, terapiafésica, terapia ocupacional, disminucifin de peso, educacifin.
o AINE: buenarespuestaen 75 a 85%.

o MTX: en pacientes que no responden alos AINE o con compromiso articular progresivo o poliarticular.

o CiclosporinaA: en pacientes refractarios.

o [nfliximab

o MTX (15 a25 mg por semana) o sulfasalazina

ARTRITISENTEROP¢ TICA

Artritis asociada a la enfermedad inflamatoriaintestina (colitis ulcerosay enfermedad de Crohn).

EPIDEMIOL OGEA: laEll tiene una prevalencia aproximada de 0,05 a 0,1%, y laincidencia de artritis perifcrica es
del 10 al 50% en esta poblacifin.

CLENICA: suelen ser ataques agudos de oligoartritis que ceden espontfneamente y a menudo, coinciden con las
recaédas de la Ell, aunque no esrarala aparicifin de la artritis antes que la enteropaté. Tambicn puede presentarse
como una artritis poliarticular crfinica, simgtrica e independiente de la Ell.

Laentesitisy ladactilitis son poco frecuentes. Es muy raralaerosifin y deformidad articular.

Otras manifestaciones (Mf3s frecuentes en enfermedad de Crohn que en CU): uvedis (sémil psoriasis), pioderma
gangrenoso, eritema nodoso, dedos hipocr(dicos.

DIAGNNSTICO

1. Laboratorio: lé&uido sinovial ligeramente inflamatorio.
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2. Rx: inflamacifin sin erosiones ni deformaciones.

TRATAMIENTO: buenarespuestaa tratamiento de la enfermedad intestinal subyacente.
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TEMA 4. LUPUSERITEMATOSO SISTCMICO

DEFINICINN: enfermedad autoinmune, inflamatoria, multisistcmicay crfinica secundaria a la produccifin de
autoanti cuerpos.

FISIOPATOLOGEA Y EPIDEMIOL OGEA: se desconoce la etiologéa. Influenciado por |os siguientes factores:

e gencticos: HLA, DR2, DR3, B8.

e ambientales: radiacifin UV, fl¥rmacos (hidralacina, procainamida, etcgtera).

e hormonales: estémul o estroggnico (mujeres, embarazo, puerperio y Sédrome de Klinefelter).
e estres: cirugéss, infecciones.

¢ inmunolfigicos. produccifin exagerada de autoanti cuerpos.

Prevalencia: 15 a 50 cada 100.000 personas. M (3s frecuente en las mujeres (9 a 1), especialmente en edad fertil
(segunda a cuarta d¢cada de la vida). M(3s frecuente en raza negra.

CLENICA: aternan peréodos de actividad con peréodos de remisifin. La presenciade 4 de los 11 criterios
diagnfisticos tiene sensibilidad y especificidad del 95%, aunque en |as etapas mf3s tempranas de la enfermedad €l
paciente puede no cumplir 4 criterios.

Cléicay clasificacifin

M anifestaciones
clénicas

Car acter &ticas

Criterios de clasificacifin
SLICC 2012

Criterios clénicos

Sétomas
constitucionales
(84%)

Fiebre, astenia, malestar general, anorexia,
perdida de peso.

Compromiso - Erupcifin malar (eritema cutfneo malar 1. Cambios cutlneos agudos o
cutlneo, oral y agudo, afectamejillasy nariz). subagudos.
oftalmolfigico - Erupciones cutf3eas discoides. 2. Cambios cutfneos crfinicos.
(81%) - Fenfimeno de Raynaud. 3. Dlceras orales o nasales.

- Fotosensibilidad. 4. Alopecé& no cicatrizante.

- Vasculitis, paniculitis.

- Conjuntivitis, epiescleritis.

- Queratoconjuntivitis sicca.
Muscul oesquelctico Artralgia, artritis, miagias. 5. Sinovitis, dolor y/o rigidez
(85-95%) matutina

t 2 articulaciones

Cardiopulmonar
(33%)

Pericarditis, miocarditis, endocarditis de
Libman-Sacks.

Pleuritis (con o sin derrame), neumonitis,
enfermedad pulmonar intersticial,
hipertensifin pulmonar, séhdrome de pulmfin
encogido y hemorragia aveolar.

6. Serositis: pleuritis (37%) o
derrame pleural, pericarditis (29%)
o derrame pericf¥dico.

Renal (77%)

Hematuria asintomfica, proteinuria,
séndrome nefriitico, glomerulonefritis
ri3pidamente progresiva.

7. Proteinuria(> 0,5g/dL) o
cilindros celulares hem(¥icos.
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Neurolfigico (54%)

Disfuncifin cognitiva, accidente
cerebrovascular, neuropatés craneales o
perifcricas, mielitis transversa, mononeuritis
mgltiple.

8. Convulsiones, psicosis sin otra
causa, mononeuritis maitiple,
mielitis, neuropaté craneal o
perifcrica, confusional agudo.

Gastrointestinal Esofagitis, pseudoobstruccifin intestinal ,
(30%) ** enteropaté perdedora de proteénas, hepatitis
| @pica, pancrestitis aguda, vasculitis
mesentcrica o isquemiay peritonitis.
Hematolfigico Anemia de enfermedad crinica. 9. Anemia hemolé&ica
Tromboembolia. 10. Leucopenia (< 4000/mm3) o
Sthdrome antifosfolgido. linfopenia (< 1000/,m3)
E_spflaegomega?!.la 11. Trombocitopenia (<
inedenopatss. 100.000/mm3).
L eucopenia, trombocitopenia.
Criterios inmunolfigicos
Inmunolfigico Aumento de VSG y PCR. 12. FAN positivo
+ anti-Ro/La 13. Anti ADN positivo
+ anti-RNP 14. Anti Sm positivo
+FR 15 Antifosfol éidos (cardiolipina,
+ anti-CCP. anticoagulante lgpico o B2
glicoproteina)
16. Hipocomplementemia
17. Coombs directa + en ausencia
de anemia hemolé&ica
DIAGNNSTICO

1. Cléico: presenciade por |o menos 4 criterios de |os descriptos en latabla anterior.

2. Anticuerpos: FAN (positivo, sensibilidad 95%), anti-DNAdc (doble cadena) y Anti-Sm (aumentan la
especificidad), Anti-Ro, Anti-La, Anti-RNP.

Anticuerposen LES:

- ANA: 95-99% en pacientes con enfermedad activa.
- Anti-Ro y Anti-La: 15-35%. Asociacifin con lupus neonatal, cutfnheo agudo y fotosensibilidad.
- ADN-ds: 70%, asociacifin con nefritis | gpica.
- Anti-Sm: 30%. Muy especéico para LES. Asociacifin con nefritis |gpica.

- Anti-RNP: 40%. Asociacifin con EMTC. En general, no presentan nefritis.
- Antihistfinicos: 90% en lupus inducido por fl¥macos.

3. Laboratorio: VSG aumentada, hipocomplementemia: C3, C4, CH50, hipergammag|obulinemia policlonal.

Sedimento urinario, creatininemia, orina de 24 de horas, hemograma, Coombs directa, anticoagulante |@pico y

anticardiolipina positivo en e 20 a 40%.

4. Rx detfirax.
ETT.

o

6. Biopsiarenal si se sospecha nefropaté.
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Nefritis L gpica
Clasificacifin Presentacifin Tratamiento
| - Mesangid Creatinina sgricanormal y anfdisis de orina sin alteraciones. No especdico
ménima Hallazgo casual.
- Creatinina sgricanormal, con microhematuria o proteinuria no No especdico
Proliferativa nefrfitica.




mesangial

I - Proteinuriay hematuria. En ocasiones séndrome nefriitico, HTA Micofenolato o
Proliferativa y aumento de creatinina sgrica. ciclofosfamida +
focal corticoides.

V- Hematuria, proteinuria, séhdrome nefrfitico, insuficienciarenal, Micofenolato o
Proliferativa HTA. ciclofosfamida +
difusa Anti-ADN e hipocomplementemia. corticoides.

V- Proteinuria o séhdrome nefrfitico con funcifin renal normal, Micofenolato +
Membranosa HTA, microhematuria. Escasa actividad inmunolfigica. corticoides.

VI - Deterioro progresivo de la funcifin renal asociado a proteinuria Difdisis. Trasplante
Esclerosis y sedimento normal renal.

TRATAMIENTO
No farmacolfigico.

Proteccifin solar: fotoproteccifin estricta; suspender medicamentos fotosensibilizantes.
Dietay nutricifin: controles perifidicos de vitamina D.

Tratamiento de |os factores de riesgo cardiovascular: cese tabfquico, HTA, DLP, DBT.
Inmunizaciones. Atencifin con las vacunas a virus vivos atenuados en pacientes tratados con

iNMUNOSUpresores.
Tratamiento farmacolfigico de LES
FRrmaco Indicacifin Efectos adver sos

Hidroxicloroquina A todos |os pacientes con LES. Reduce Dal o de laretina (<1%). Stevens-
brotes, tienen efecto antitrombiitico, Johnson. Miopaté.
mejora el perfil metabiilico, reduce la
mortalidad.

AINE Manejo sintomfdico (artritis, mialgia, Gadtritis. Insuficienciarenal.
serositis).

Agentesinmunosupr esor es

Corticoesteroides Dosisbgja (10 a 15 mg) para artritis, Supresifin suprarrenal, cataratas,

serositis. osteopenia, necrosis avascular fisea,
miopaté.

Altas dosis (1 mg/kg) ~— pulso para
manifestaciones graves o
potencia mente mortales.

Micofenolato de Nefritis (induccifin y mantenimiento). Citopenias, diarrea. Es teratogcnico.

Mofetil Manifestaciones | gpicas no renales
refractarias a hidroxicloroquina.

Ciclofosfamida Nefritis. Citopenias, infertilidad, Es teratfigeno.
Enfermedad del SNC grave. Puede causar sindrome mieloproliferativo,
Hemorragia alveolar. trastornos hemorrgicos, cistitis, clncer de
Anemiahemoldica. PTT. vejiga

Neuritis fiptica.
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Azatioprina Nefritis (mantenimiento). Mielosupresifin, hepatotoxicidad. Es
Enfermedad no renal refractariaa teratfigeno, puede causar trastornos
hidroxicloroquina. linfoproliferativos.

Metotrexato Artritis (mgjor que azatioprinay Mielosupresifin, hepatotoxicidad,
micofenolato). neumonitis, alopecé, estomatitis. Es
L upus cutfneo. teratfigeno.

Ciclosporina Nefropatéa membranosa del lupus, Encéss hiperplf3sicas, hirsutismo, IRC,
afectacifin cutfnearefractariay en anemia.
hipoplasia de lamgdula fisea.

Belimumab Lupus activo generalizado refractario Deplecifin de cclulas B.
otros tratamientos.

Rituximab Complicaciones hematolfigicas Alergiaarituximab.

Enfermedad del suero.

CAUSASPRINCIPALESDE MORBIMORTALIDAD

o Nefropaté con insuficienciarenal.

o Manifestaciones neurolfigicas y cardiovasculares.
o Complicaciones trombiiticas.

¢ Infecciones oportunistas.

Supervivenciaab ai os mayor del 90%. Supervivenciaa 10 a os mayor del 80%.
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TEMA 5. VASCULITIS

Diagnfistico

o Clénico: criterios de clasificacifin.
o Serologés. (FAN, anti DNAds, Anti-Sm, Anti-Ro, Anti-La, Anti-RNP).
o Laboratorio: VSG aumentada, hipocomplementemia: C3,C4,CH50, Hipergammaglobulinemia policlonal.

o Sedimento urinario, creatininemia, orina 24 hs, hemograma, Coombs directa, anticoagulante lgpicoy
anticardiolipina + en 20- 40%.

e Rx detorax. ETT. Biopsiarena cuando sospecha de nefropaté.

Tratamiento:

- AINE: artralgias,artritis, mialgias, serositis leve.

- Proteccifin solar.

- Hidroxicloroquina 400 mg/d: serositis, artritis, piel.

- Ciclosporina 5 mg/kg : nefropatéss.

- Corticoides: bgjas dosis para enfermedad leve.
Dosis dtas para nefropaté, manif. hematolfigicas,
pulmonaresy del SNC.

- Ciclofosfamida 1-3 mg/kg/d: nefritis grave,
vasculitis, SNC.

esteroide.

- Azatioprinal-3 mg/kg/d: nefritis leve. Ahorrador de

- Metotrexato 7.5-15 mg/semanal: piel,
articulaciones, serositis.

- Rituximab 375 mg/m2/dosis por semana por 4 semanas.

- Belimumab 10 mg/kg: LES resistente a otros

PTI, anemia hemol &ica. tratamientos.
Causas principales de morbimortalidad
o Nefropatéa con insuficienciarenal.
o Manifestaciones neurolfigicas y cardiovasculares.
o Complicaciones trombifiticas.
¢ |nfecciones oportunistas.
Supervivenciaab al 0s > 90%. Supervivenciaa 10 a os > 80%.
Vasculitis
Dgfmu_:l L] .. Clénica Diagnfistico Tratamiento
Epidemiologé&
Arlt(Tritis_de i - Vasculitis - Comienzo agudo. - VSG2. Anemia - llénea:
cg g gs glza? &st granulomatosa, - Sétomas - Biopsia A. Prednisona 40-
E ) gj FLertis | yasos grandeso congtitucionales: tempora (3-5 60mg/dia para
empor medianos. febréeula, fatiga, cm): granulomas, ACG.
Compromiso ramas perdida de peso, vasculitis. - Seguimiento
delaaorta, anorexia, mialgia, - Doppler A. segon rtacléicay
especidmente la A. cefalea (2/3), dolor temporal: signo BVSG. Si escasa
tempora. Tb cervical y de cuero del halo. respuesta clénica
aortitis. Esla cabelludo. - Criterios dx (3 0 de laboratorio,
vasculitis mfs - Compromiso A. de5.93,5% Sy intoleranciaa GC
frecuente dela facial: claudicacifin 91,2% E): o dificultad para
edad adulta. mandibular. 1. Edad > 50 a descender dosis
- Compromiso A. 2. Cefaleanueva delos mismos:
- Edad: >50 ai os, oft@mica 3. Tumefaccion - Metrotexato
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90% >60 al os.

(20%)neuritis fAiptica,

A.temporal o B

- Azatioprina

Relacifin mujeres: diplopé, ceguera, pulso. - Ciclofosfamida
hombres (2:1). amaurosis fugax. 4.VSG >50
- Polimiagia 5. Bx: vasculitis,
reumfdica (50% de granulomas
ACG):
embaramiento
cinturas escapular y
pelviana>30 min
por + 1 mes. CPK
normal.
?;}gl'g;de - Vasculitisde Fase |: perébdo VSG 2 75% - Prednisona.
y vasos grandes 0 inflamatorio: fiebre, Doppler, - Metotrexate
medianos. artralgias,pcrdida de AngioTC o -AAS
Compromete la peso. angioRMN o -
aortay susramas, FaseIl: Bo pulsos arteriograf & Revascularizacifin
puede causar asimctricos en oclusifin, quirgrgica.
estenosis, 0 mis extremidades, estenosis,
raramente, frgmito, HTA irregularidad,
aneurismas. renovascular aneurismas.
- Mujeres 2day (>50%), Criterios dx (3 de
3eradgcada. claudicacifin. 6 S90,5%, E
- —-Enfermedad sin Compromiso 97,8%):
pulsoll subclavio, aortitis, 1. <40 ai os
carfitidas, coronarias, 2. claudicacifin
renales. extremidades
Faselll: fiibrosis. 3. Bpulsos
Puede asociarse a braguiaes
eritema nodoso, 4. diferencia 10
eritemaindurado o mmHg TAsen
pioderma brazos
gangrenoso. 5. frgmito aorta o
subclavia
6.angiografia
anormal.

Eﬂé%r;ezgfm - Vasculitis - Sétomas 2VSG, eGB - Prednisona
necrotizante de constitucionales: raramente - Ciclofosfamida
arterias medianasy fiebre, perdida de eosinofilia. - Tratamiento
pequei as. Aguda o peso, astenia. AgS HBV+ 30% antiviral para
criinica. Sin - 64% ANCA-p +<20%. PAN asociado a
granulomas. mgascul oesquel cticos: Angiografia HBV
- Edad: 40-60 ai os. mialgias, artralgias, vasos
- Hombres artritis mesentcricos:

- Seasociaa - 60% compr renal: microaneurismay
infecciones virales HTA, IR, sedimento hemorragias
(sobre todo HBV, activo. focales.
pero tambicn VIH, - 50% SNC: Biopsianervio
HTLV, HCV), neuropaté perifcrica, sural o piel:
enfermedades mononeuritis vasculitis con
oncohematol figicas. mgltiple, ACV. necrosis
- 44% Gl : dolor fibrinoide SIN
abdominal, HDA/B, granulomas.

isquemiaintestinal,
colecistitis.

- 43% cutlineo:
livedo reticularis,
perpura, niidul os,
Raynaud.

- 36% cardéaco:
arteritis coronaria,
cardiomiopatés,
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pericarditis.
- 25% GU: dolor
testicular/ov(ico.

Enfermedad de

K awasaki - Vasculitisde - Fiebre elevada - Fiebre>a5b -
Vasos pequei os (en 1. Inyeccifin déss, miis4 delas Gammaglobulina
< medida medianos conjuntival bilateral 5 manifestaciones EV: 2gr/kg en
y grandes). no exudativa. clénicas. dosis gnica o
- 80% <2 ai 0s. 2. Alt mucosa GByVSGe 400mg/kg en 4
- M frecuente en orofaréngea. aumentada. déas
hombres. 3. Edema en manos - Todos los casos +
- Asoc. a y pies, descamacifin fatales presentan AAS (disminuye
anticuerpos anti periungueal. vasculitis riesgo de
cclulas 4. Exantema coronaria complicaciones
endoteliales. polimorfo en tronco (arritmias, coronarias.
- Sindrome y pliegues. aneurismas, |AM,
linfomucocutf3neo. 5. Linfadenopatéa etc.).
cervical unilateral.
- Aneurismas de
arterias coronarias.
80% carditis. Se
recomienda realizar
ecocardiogramaalas
2y 8 semanas del
inicio delos
sétomas, yaque los
aneurismas
coronarios pueden
Nno estar presentes en
lafaseinicial.
Vasculll|t|sde - Vasculitis - rinitis al¢rgica, -ANCA p - Prednisolona
Pequel dos Vasos granulomatosa, pfilipos nasales asma (50%+). Ac anti- atasdosis
Zsﬁ%aA osa extravascular, (del adulto). MPO. +
P eosinfifilica, - eosinofiliacon - Eosinofilia Ciclofosfamida o
Sindrome de necrotizante de infiltracifin _ >l(_)% (_80%) azatioprina o
Churg- Strauss pequei 0s vasos, 0 (pulmonar, Gl) g - Biopsia metrotexate
medianos. neumonitis microgranulomas,
- Mujeres, 40 ai os. eosinofilica. Necrosis
Compromiso - vasculitis sistgmica fibrinoide,
pulmonar, cardiaco, de pequei 0s vasos trombosis de
nervios perifcricos, con granulomas. pequei 0s vasos
rena, cutlneo. - neuropaté& (mono o con infiltracifin
polineuropatia), eosinofdica
arteritis coronariay (extravascular).
miocarditis: RxTx infiltrados
frecuentesy severas. migratrices.
- GN y serositis:
menos frecuentes y Criterios dx (4 de
Menos severas. 6 S85%,
- Infiltrados E99,7%).
pulmonares
transitorios o
migratrices.
VaSCU.|'ItIS de - Vasculitis - Séhtomas - Cléhica - Prednisona altas
Pequel dos Vasos necrotizante NO constitucionales: - ANCA p (70%). dosis;
,?-\slsl((::li osa granulomatosa, fiebre, perdidade AC anti-MPO. ciclofosfamida.
P pauciimune, peso, astenia, - Biopsia
Poliangeitis pequei oS vasos. miagias inflamacifin - Mantenimiento
. Z . - Hombres, 50 - Rendles: GN pauciinmune de con AZA.
microsenpica ai os. necrotizante capilares, Plasmaferesis en
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(PAM) ripidamente venulas, casos particulares.
progresiva arteriolas con
pauciinmune. patrfin (édem Wegener)
Hematuria. necrotizante sin
- Capilaritis granulomas ni
pulmonar: tosy eosinfifilos.
hemoptisis.
- Venulitis
leucocitocl3sica
dermica.
- Mononeuritis
mgltiple.
Vascu_l_|t|s de - Vasculitis - Sétomas - ANCA ¢ (90%). - Prednisona 1-
pequel dos Vasos granulomatosa generales. Ac anti-PR3 2mg/Kg/déay
235%; osa sistcmicaa - Compromiso - RXTx 0 TCTx tapering en 6
predominio del pulmonar (90%): infiltrados meses +
Granulomatosis tracto respiratorioy *VAS: sinusitis, pulmonares, - Ciclofosfamida
S rena necrotizante otititis, ulceracifin sinusitis, etc. 2mg/K g/déa por
con poliangitis de pequei osy mucosa nasal. - Lab: 8BUN Yy 3-6 meses.
Granulomatosis med[anosvasos .*V'AI: pleuresé, Cr, sedimento
deW - Mujer: hombre infiltrados GR+, protedat, - Cuando
evvegener 11 pulmonares, cilindros prednisona
- A cualquier edad, niidulos, hemorragia, hem(¥icos, GR ~20mg/d iniciar
aungue > en hemoptisis. dismorficos. mantenimiento
jfivenesy adultos | Compromiso renal - Biopsia con MTX 0 AZA
en edad media. (80%): GNRP inflamacifin por 18 meses.
(pauciinmune), granulomatosa
hematuria. necrotizante - Evaluar TMS
- Ocular (50%): arteriolas, SMX para
epiescleritis, uvedis, capilaresy venas. prevencifin
proptosis por infecciones.
granulomas
orbitarios. Rituximab
- Neurolfigico:
mononeuritis
mgltiple, neuropaté
perifcricao den.
craneales.
-2TVPITEP (20x).
Vasgulms - Vasculitis - Parpura palpable - Plaguetas - Tratamiento
_medlada por e leucocitoclastica en superficies normales. sintomfico
|?21unocomp 805! mediada por extensorasy nalgas. - Bx pidl: (dolor: AINE).
(1C) inmunocompl gjos. - Poliartralgias vasculitis
Vasculitis por - Eslamfs _ deformantes_en Ieucocitoc_ll?stica - Afeccifin Gl,
IgA frecuente en nii os, caderas, rodillas, con dgpositos de SNC, Sme
raramente adultos tobillos. IgAy C3en nefrfitico:
Porpura de - Prec_edida de - D_oI or abdominal pared vascular. prednisona +/-
Shonlein-Henoch infeccifin VAS o ciilico +/- HDB, - Bx rendl: DMARD para
exposicifin a i ntususcepci fin. deposito enfermedad renal
flrmacos (AINE, - GN con micro o mesangia de 0 enfermedad
IECA, ARA 1I). macrohemturia hasta IgA. grave.
- Mediada por IgA. IR terminal.
- Fiebre.
Vasqulms Vasculitis Criterios de - Biopsia glcera. - Azatioprina:
mediada por 1C multisistgmica clasificacifin Raramente se inicio temprano
S Behiet (compr vasos revisados del requiere permite prevenir
: grandes, medianos International Study AngioRMN SNC. enfermedad
0 pequei 09) Group of Becet Evaluacifin ocular, gicerasy
SeasociaaHLA Disease. oftalmolfigica. mejora pronostico
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B51.
Altaprevanenciaen
Asia

Aftasorales (1
punto)
Manifestaciones
cutfneas (1 punto)
Lesiones vasculares
(1 punto)

Prueba de patergia
positiva (1 punto)
Aftas genitales (2
puntos)

Lesiones oculares (2
puntos).
Serequieren 30 ml3s
puntos para el
diagnfistico.

Otras manif:
*Artritis tobillos y
rodillas, moderada,
simgtrica, no
destructiva

*TVP/S (25%),
estenosis, oclusifin
arterial, aneurismas.
Manifestaciones
neurolfigicas:
meningitis asgptica,
meningoencefalitis,
trombosis venosa
cerebral.

mucocutaneo:
esteroides,
colchicing,
dapsona,
talidomida,
etanercept.
Compromiso
ocular: GC, AZA,
INF afa2a,
infliximab, CsA,
ciclofosfamida
Compromiso
SNC: GCord o
EV, MTX, CA,
ciclofosfamida.
Compr articular:
GC, colchicina,
INF dfa2a
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TEMA 6: ESCLERODERMIA Y SSNDROME DE SIOGREN

SENDROME DE SJOGREN

DEFINICINN Y PATOGENIA: trastorno autoinmune que se caracteriza por la destruccifin linfocitaria progresiva
de las glf3ndulas exocrinas, en particular las lagrimales y salivales, que produce xerostoméay queratoconjuntivitis,
suele acompai arse de manifestaciones extraglandul ares. Puede ser primario o secundario, cuando aparece asociado a
otros procesos autoinmunes (en el 10 a 20% de |los pacientes con LESy el 30 a 50% de los pacientes con AR). Se
asociaaHLA clase |l DQBL1, y alapresencia de anticuerpos anti Roy anti La.

EPIDEMIOL OGEA: predominio en mujeres de 30 a 60 ai os. Incidencia de 3,96 a 6 por 100.000 habitantes por &i o,
prevalenciaentre 0,05 y 0,7%. Relacifin mujer:hombre 10:1.

CLENICA

e Séntomas constitucionales, fatiga.
o Compromiso glandular exficrino: por infiltracifin linfocéicay atrofia glandular.

o El 100% de los pacientes presentan séntomas de séhdrome seco y es la ghica manifestacifin de la enfermedad
en el 31%. La queratoconjuntivitis seca se manifiesta como sensacifin de cuerpo extrai o u irritacifin ocular y la
xerostoméa causa disfagia, cariesy complicaciones periodontales. Sequedad de otros epitelios: nariz, vagina,
triquea, piel.

o Caracterésticas de compromiso extraglandulares (25%): artralgiasy artritis, fenfimeno de Raynaud,
linfadenopaté, neumonitis intersticial, vasculitis, nefritis, linfoma.

¢ Linfomano Hodgkin (2,5%).

DIAGNNSTICO

Anamnesisy examen fé&ico

Sequedad bucal (dificultad para comer, mala higiene oral a pesar de buen cuidado), sequedad ocular (sensacifin de
arenillaen los 0jos), linfadenopatéss, otros trastornos autoinmunes.

Estudios complementarios

1. Laboratorio
" - Hemograma completo: anemia, leucopeniay trombocitopenia. Evaluar funcifin renal, heplicay tiroidea.
Eritrosedimentacifin aumentada.
" - Electroforesis de proteéhas en suero: hipergammaglobulinemia policlonal.
" - Serologéss:
" * FAN patrfin homoggneo o moteado (80-90%)
" “ AC anti Ro (SSA) 60 a75% y anti LA (SSB 40%)
" ' FR (70-90%)
© * AC anti centrfimero (menos del 5%).

2. Estudios oculares para diagnosticar y cuantificar la queratoconjuntivitis seca: prueba de Schrimer, tincifin con
Rosa Bengala.

3. Exploracifin bucal flujo salival sin estimulacifin, examen dental.
4. Biopsiade glfndula salival labid: infiltracifin linfocitariay destruccifin del tejido glandular.

TRATAMIENTO

o Alivio sintomf¥ico de la sequedad con Igrimas artificiales, pomadas |ubricantes oftlImicas, caramelos [cidos
sin azacar, nebulizaciones y lociones cutlness.

o Pilocarpina: puede ser gtil paralas manifestaciones del séhdrome seco, ya que estimula la secrecifin de las
glfndulas exocrinas.

o Hidroxicloroquina: puede ser gtil para el tratamiento de las artralgias.

o Glucocorticoides solo en pacientes con manifestaciones extraglandulares.

¢ Abandono del hf¥ito tab¥quico.

o Suplementos dietcticos ricos en aceite de linaza u otras fuentes de cidos grasos omega-3.

RECORDAR: los anticuerpos anti-Ro y anti-La en lamadre se asocian aBAV en € reci¢n nacido (LES neonatal ).
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ESCLERODERMIA

DEFINICINN Y PATOGENIA: enfermedad crfinica multisistcmica que se caracteriza por alteraciones
inflamatorias vasculares y fibrfiticas de la piel y diversos firganos (fundamentalmente del tubo digestivo, pulmfin,
rii onesy coraziin).

FISIOPATOL OGEA: se produce por el dai o de cclulas endoteliales que lleva ala activacifin del sistemainmune,
favorecido por mgitiples genes. Los linfocitos T y B estimulan la secrecifin de citoquinas proinflamatorias que
causan fibrosis de los tejidos, enfermedad microvascular establecida e isquemiatisular.

CLASIFICACINN

1. Localizada (sin compromiso de firganos internos)
" a Morfea
" b- Lineal
" ¢- En golpe de sable

2. Sist¢gmica (con compromiso de firganos internos)
" a Limitada
" b- Difusa

Escleroder mia difusa

e Engrosamiento cutlneo simgtrico de la parte proximal y distal de laextremidad, lacaray € tronco.

o Evolucifin delas lesiones cutlfneas y de otro tipo en menos de 1 & o luego de la aparicifin de fenfimeno de
Raynaud.

e Compromiso visceral importante: corazfin, pulmones, aparato digestivo o riT ones.

e Signos de ma pronfistico: edad de inicio tardé, sexo masculino, raza negra, presencia de derrame pericl¥dico
voluminoso, roces por friccifin tendinosa

o Asociada a anticuerpos antinucleares y ala ausencia de anticuerpos anticentriimero.

e Evoluciiin muy variable de la enfermedad pero mal pronfistico general con supervivenciaalos 10 a os del 40
al 60%.

Escleroder mia limitada

e Compromiso cutleo limitado ala caray las extremidades distal en laregifin distal alos codos, asociada a
mejor pronfistico, caracterésticas de séndrome CREST (calcinosis, Raynaud, trastornos de la motilidad
esoflygica, esclerodactilia, telangiectasia).

e Engrosamiento cutfneo limitado o nulo.

¢ Intervalo de varios ai 0s 0 progresifin lenta de la enfermedad desde el inicio del fenfimeno de Raynaud.

o Enfermedad visceral tardé con manifestaciones gnicas de HTP aislada.

e Asociadaacirrosis biliar primaria.

o Asociada aanticuerpos anti centriimero.

e Supervivenciaalos 10 ai os mayor del 70%.

CLENICA

o Facies de pgjarito: aberturaoral pequei ay arrugas periorales verticales. Por atrofia de las encéss, |os dientes
parecen prominentes.

o Cutlneas. edema (sin fiivea a predominio en extremidades; eritema; intenso prurito) seguido de fibrosis,
telangiectasias (cara, dedos, palmas y mucosas), calcinosis, fenfimeno de Raynaud. Zonas de
hipopigmentacifin e hiperpigmentacifin: —aspecto de sal y pimientall.

o Osteoartromusculares: artralgias, aritritis, 0 ambas.

o Trastornos digestivos: hipomotilidad esoffigica que en el 90% se manifiesta como pirosis, regurgitacifin o
disfagia; hipofuncifin intestinal que se manifiesta como meteorismo, distensifin abdominal, diarrea (por
disbacteriosis y malabsorcifin) y estrei imiento.

o Alteraciones pulmonares. disnea sin dolor torfcico, tos seca de aparicifin tardé. HTP leve 0 moderada
asintomfdica causada por alveolitis fibrosante y vasculopaté obliterativa.

o Alteraciones cardiacas. pericarditis, miocardiopaté, trastornos de la conduccifin.
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Trastornos renales: proteinuria (es el signo mi3s frecuente), HTA, insuficienciarena (primera causa de muerte)
lacrisisrenal esclerodgrmica se caracteriza por la presenciade HTA moderada a grave, deinicio reciente,
asociada con deterioro de lafuncifin renal. Puede estar acompai ada por anemia hemol &ica microangioplica,
signos de HTA malignay proteinuria o hematuria de aparicifin reciente.

DIAGNNSTICO

N

. Anamnesisy examen f&ico: las presenciade HTA es sugestiva de enfermedad renal.
. Laboratorio: eritrosedimentacifin elevada, FAN (patriin anticentriimero se asociaa CREST), Scl-70.
. Capilaroscopé&: en las primeras fases de la enfermedad | os capilares del lecho ungueal aumentan de tamai o, en

las fases mi3s tardés, se atengan y son irregulares.

. Estudios por imi¥genes: Rx de tfirax, esofagografé con bario, manometré, Rx de las manos (evidencian

calcinosis). TC de tfirax (compromiso pulmonar: patrfin en vidrio esmerilado y fibrosis pulmonar).

. Pruebas de funcifin pulmonar: espirometréa (CVF disminuida), DLCO bgja
. Otros: ECG, ETT (derrame pericf¥dico o disfuncifin diastfilicadel V1). Considerar biopsia cutlnea.

RECORDAR: lapresenciadel anti Scl 70 es sugestiva de enfermedad pulmonar intersticial y ladelos ac
anticentriimero, sugestivade HTP.

TRATAMIENTO

Fenfimeno de Raynaud: antagonistas del calcio, losartin.

Enfermedad renal: IECA.

Reflujo gastroesofigico: inhibidores de la bomba de protones.

Enfermedad pulmonar intersticial temprana: glucocorticoidesy ciclofosfamida. Eventualmente, MTX.
HTP: bosentan asociado a ACO o como monoterapia.
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TEMA 7. CRIOGLOBULINEMIA

DEFINICINN: las crioglobulinas son inmunoglobulinas monoclonales o policlonales que precipitan con el fré.

Clasificacifin y caracter &ticas de las crioglobulinemias

Crioglobulinemias

Tipo 1 (10-15%)

Tipo 2 (50-60%)

Tipo 3 (25-30%)

Collpucites Ig monoclonal, IgM monoclonal (o 1gG o IgM policlonal
principalmente 1gG, IgA) con actividad de factor
IgM o IgA. reumatoide e g policlona
(19G).
Enfgr rgedades Trastronos HCV, enfermedades del HCV, enfermedades del
asociadas linfoproliferativos o de tejido conectivo, idiopldica, tejido conectivo,
cclulas plasmfdicas, otras infecciones, trastornos idiopf¥ica, otras
gammapatéx linfoproliferativosy infecciones (VIH,HBV,
monaoclona de proliferativos de cglulas virus Epstein Barr, CMV,
significado incierto, plasmfdicas. TBC, lepra).
idioplica
Patogenia Precipitacifin de Depfisito de complejos inmunes y activacifin del
crioglobulinas ¢ complemento € vasculitis de pequei os vasos.
oclusifin de vasos
sanguéneos
Criocrito >5% <5% <5%
Factor " ot ++
reumatoide
Complemento Lo L
(C3-C4) Normal Disminuido Disminuido
Autoanticuer pos ) " ++

PATOGENIA: laestimulacifin inmunolfigica criinica o secundaria a un proceso linfoproliferativo o infeccioso lleva
alaproduccifin de atas concentraciones de Ig policlonales, oligoclonal es 0 monoclonales. Esto desencadenala
formacifin de inmunocomplejos entre las crioglobulinas y |os antégenos diana. El aclaramiento insuficiente o
defectuoso de los complejos inmunes lleva a su depfisito y ala activacifin secundaria del complemento, que causa
dai o anivel delos diferentes firganos.

CLENICA

e Signos relacionados con hiperviscosidad y trombosis: fenfimeno de Raynaud, isquemia digital, livedo
reticularis y pgrpura, en casos graves puede progresar a gangrena. Sétomas neurol figicos: visifin borrosa,
cefalea, vertigo, ataxia, confusifin,

¢ Signos de vasculitis diseminada: las manifestaciones cutfineas pueden ser mficulas eritematosas o pgrpura
pal pable, especialmente en las extremidades inferiores. Pueden generar infartos hemorrfgicos de |os dedos de
las manosy delos pies. Laexposicifin al fréo exacerbala actividad de la enfermedad.

e Trastornos musculoesquelcticos: artralgias y mialgias, que tambign se exacerban con la exposicifin a fréo.

¢ Neurolfigico: neuropaté perifcrica que genera cambios sensoriales o debilidad.

¢ Renal: glomerulonefritis membranoproliferativa que se manifiesta téicamente por proteinuria en rango
nefriitico, hematuria microscfipica e hipertensifin.
o Manifestaciones raras. vasculitis del SNC, aparato digestivo y corazfin. Cuando existe compromiso de estos
firganos hay riesgo de viday la progresifin es rl3pida.

380




Diagnfistico
Criterios diagnfisticos:

e criocrito persistentemente elevado mayor del 1% por 3 0 6 meses mf3s uno o mas de los siguientes:

¢ indicadores clénicos de vasculitis crioglobulingmica o trombosis, parpuraen MMII con evidencia de vasculitis
leucocitocl(3stica en biopsia o C4 bajo.

¢ evidenciade crioglobulinas en muestras de trombosis o de vasculitis por crioprecipitacifin o inmunofijacifin,
asociada a debilidad, artralgias y crioglobulinas sgricas. En estos casos la presencia de alguna de la
enfermedad asociadas como Sjogren o VHC aumentan las posibilidades de que €l diagnfistico sea certero.

Siempre solicitar serologé paraVHC y ARN vira (cargaviral).
Transportar |as muestras a 37,C para evitar |os fal sos negativos, la desaparicifin del FR 'y la disminucifin del
complemento.

PRONRSTICO: lamortalidad en agudo es muy rara. Los pacientes que presentan glomerulonefritis tienen peor
pronfistico. El 15% nefropatéaterminal y el 40% fallecen por complicaciones cardiovasculares o infecciones.

TRATAMIENTO

o Pacientes con VHC: interferfin alfay ribavirina: lamejoré del cuadro depende de la respuesta virolfigica del
paciente. Alta frecuencia de recaélas con lainterrupcifin del tratamiento.

o Enfermedades hematolfigicas: QT.
o Enfermedades reumatolfigicas: tratamiento especéico.

o Paratodas: rituximab (no en VIH o HCV sin tratamiento) o pulso de corticoides. En pacientes graves o con
hiperviscosidad: plasmafcresis.
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TEMA 8. SARCOIDOSIS

DEFINICINN: enfermedad multisistcmica de causa desconocida que se caracteriza por granulomas no caseificantes
y compromiso predominante de pulmfin y ganglios linf(icos intrator(cicos.

EPIDEMIOLOGEA

e Relaciiin mujereshombres2 a 1.
e Picodeincidenciaentrelos20y los40 ai os.
¢ |Incidencia 5 cada 100.000 habitantes.

FISIOPATOL OGEA: mediada por cglulas CD4, T helper y cclulas derivadas de fagocitos mononucleares. Aumento
local delalL2. Estas c¢lulas se organizan en granulomas no caseificantes. Es téicalainversiiin de larelacifin
CD4/CD8y la produccifin de citoquinas TH1 como e TNF alfa. La progresifin de lainflamacifin granulomatosa ala
fibrosis es un signo de mal pronfistico y depende de un patrfin de citoquinas TH2.

A pesar de los avances en & conocimiento, aun no se ha podido determinar el estémulo antigcnico queiniciael
proceso de la enfermedad, entre |as etiol ogés posibles se incluyen las exposiciones ocupacionales y ambientales.

CLENICA

e Séntomas sistgcmicos (45%): fiebre, anorexiay artralgias.
e Sarcoidosis aguda o subaguda (20 a 40%).

Sédrome de Lofgren: eritema nodoso, adenopatéss hiliares bilaterales y séntomas articulares.
Sédrome de Heerfordt-Waldenstrom: fiebre, aumento de tamai o de parfitidas, uveitis anterior y parfdisis del nervio
facial.

e Sarcoidosis crfinica
" " Pulmiin (90%): anomal é&s en Rx de tfirax. El 5 a 15% evoluciona afibrosis. Disnea, tos seca, atelectasia
distal por compresifin extrénseca de la véa agrea por adenopatéss o derrame pleura unilateral linfocitario.
"~ " Ganglioslinf(icos (75 a 90%): adenopatés intratorficicas hiliares, paratraguealesy en otras localizaciones.
Elfsticas, duras, indolorasy no ulceradas (diagnfistico diferencial con TBC).
" ' Piel (25%):
"7 - Eritemanodoso: resuelve en 2 a4 semanas espontlneamente.
" - Placas purpgreas, de crecimiento lento, altas, en caranalgay extremidades.
" - Nfidul os cutfneos.
" - Lupus pernio: lesiones azul purpgreas, induradas, tumefactasy brillantes en nariz, mejillas, labiosy
orejas (muy especdico).
"7 - dlceras del tabique nasal, en tatuajes antiguos y en cicatrices.
" " Qjos (25%): uveitis anterior, placas conjuntivales.
* ' Sistemareticuloendotelia (25% a 40%): anemia, eosinofilia, trombociptopenia leve, esplenomegalia,
hepatomegalia, colestasis.
" " RiT on: hipercalciuria, nefrocalcinosis.
" " SNC (5%): parfisis VIl par, edema de papila, alteraciones auditivas, meningitis, trastornos psiquildricos,
convulsiones.
"~ " Coraziin (5%): arritmias, disfuncifin de los mascul os papilares, pericarditis, |CC.
"~ ' Compromiso del gje hipot@amo hipofisario: diabetes inséida, insuficiencia suprarrenal.

RECORDAR: El lupus pernio es unalesifin ESPECEFICA de sarcoidosis.

DIAGNNSTICO

1. Cuadro cléico.

2. Laboratorio: hipercalcemia, FAL aumentada, linfopenia, eosinofilia, aumento de VES, hiperglobulinemia.
Aumento de la enzima convertidora de angiotensina.

3. Rx detfirax, TC detfirax de altaresolucifin. Estadios:
" - I: adenopatéss hiliares bilaterales sin compromiso del par¢nguima pulmonar.
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* - 1l: adenopatéss hiliares, alteracifin difusa del par¢ngquima pulmonar.
* - 1lI: ateracifin difusa del pargngquima sin adenopatéss.
IV: fibrosis pulmonar.

4. Pruebas funcionaes respiratorias. espirometré, DLCO.
5. Gammagrafé pulmonar con galio-67 anormal: revela ateracifin difusa. Se observan los ganglios linff¥icos
hiliares.
6. Biopsiatransbronquia o de regiones comprometidas: granulomas no caseificantes
TRATAMIENTO

Primera léea: glucocorticoides: prednisona 1 mg/kg durante 4 a6 semanas, luego descenso de dosis durante 6
meses.

Enfermedad resistente a glucocor ticoides o efectos adver sos relacionados: MTX (5 a 15 mg por semana),
hidroxicloroquina, ciclofosfamida, azatioprina, infliximab, tetraciclinas (sarcoidosis cutlnea).

RECORDAR: el aumento de lamortalidad en pacientes con sarcoidosis se debe al compromiso pulmonar y cardé&co.
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TEMA 9. AMILOIDOSIS

Es un tgrmino gengrico que implicala acumulacifin de una variedad de proteéhas fibrilares insolubles, que adoptan la
caracteréstica forma de hoja plegada beta.

Clasificacifin de amiloidosis

Tipo Precur sor Enfcegl;:]d;des Compromiso
AL (primaria): esla Cadenaliviana MM. Renal, cardéco, gastrointestinal,
mi3s frecuente. Cerca delg Enfermedad por neur olfigico, cutfneo, hepldico,
de 2000 casos por (monaclonal). cadenas livianas. pulmonar, muscul oesquelctico,
aio. MGUS, hematol figi co.
macroglobulinemia
de Waldenstrom.
AA (secundaria) Amiloide Inflamatorias: AR, Renal, gastrointestinal, hepfitico,
scrico (SAA) Ell, fiebre nervioso, cutfeo.
mediterrinea
familiar.
Infecciones
crfinicas;
osteomielitis, TBC.
Neoplasias. clincer
renal,
hematolfigicas.
Hereditaria Trangtirretina Proteénas mutadas. Neur ol figico, cardiaco.
Senil Transtirreting, Proteénas Cardiaco, aorta, gastrointestinal.
ANP pcptido normales,
natriurctico envejecimiento.
atrial.
Ai oM i o Asociadaadifdisis Muscul oesquel gtico.
microglobulina (normalmente se
excreta por véa
renal).
Nrgano especdica Protethai Localizacifiny Neurolfigico, endficrino.
amiloide. procesamiento
Pcptidos local.
hormonales.

M anifestaciones cléhicas de la amiloidosis

Sistema M anifestaciones Tipo
Rt Proteinuria o séhdrome nefrfitico. AL, AA.
Cardiaco Miocardiopaté (restrictivay dilatada). AL,

Disminucifin de laamplitud del QRS, anormalidades del sistemade hereditaria,
conduccifin, FA. senil,
Hipotensifin ortost(¥ica. firgano-
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especdica.
Gastrointestinal Diarrea, malabsorcifin, pcrdida de proteénas. Todas las
Jlceras, hemorragia digestiva, obstruccifin. formas
Macroglosia: disfonéay disfagia. sistgmicas.
Neurolfigico -Neuropaté sensitivay motora perifcrica y/o neuropaté autiinoma: Hereditaria,
caracterésticas prominentes en algunas de las amiloidosis hereditarias AL,
(denominadas polineuropatéa amiloide familiar) y en laamiloidosis firgano-
AL. especdica,
-Enfermedad del SNC: el compromiso del SNC esraraen los Ai oM.
pacientes con amiloidosis AL y AA.
-ACV isgucmico: el ACV isgugmico puede ser lamanifestacifininicial
delaamiloidosis.
Cutfneo Pf3pulas no pruriginosas, equimosis periorbitaria. AL.
—Pinch perpurall : sangrado de lapiel ante un traumatismo méimo.
Hepatoesplgnico Hepatomegalia, usualmente sin disfuncifin. Todas las
Esplenomegalia, usualmente sin leucopenia o anemia. formas
sistcmicas.
Endficring Depfisito pero raramente insuficiencia hormonal. Nrgano-
especdica.
Muscul oesquelgtico Artralgiasy artritis. AL, Ai oM.
Pulmonar Obstruccifin de la véa agrea. AL, AA.
Hematolfigico Dcficit del factor X. Anemiaen pacientes con fallarena y AL
trombocitopenia secundaria a esplenomegalia.

DIAGNNSTICO
Ante sospecha de;

e AL: solicitar inmunoelectroforesis sgricay cadenas livianas libres, con o sin biopsiade MO.

e Compromiso renal: evaluacifin de proteinuria.

e Compromiso cardiaco: ECG (disminucifin del voltaje, anormalidades en € sistema de conduccifin), ETT
(engrosamiento biventricular con —birrefringencia de aspecto granularll. El aumento del espesor sin correlacifin

con aumento del voltagje tiene 75% de sensibilidad y 95% de especificidad para el diagnfistico).

¢ Biopsia(grasaabdominal subcutlea, rectal, o del tejido afectado): aspecto birrefringente color verde manzana
con tincifin rojo Congo.

o Pruebas gencticas paraformas hereditarias.

TRATAMIENTO

e AL: Altasdosis de melfalan seguido de TAMO. Si no es candidato a TAMO: bajas dosis de melfalan +
dexametasona o esquema CyBorD (ciclofosfamida+bortezo-mib+dexametasona).

o AA: Tratar enfermedad subyacente. Colchicina, particularmente para FMF. Fl¥macos anticitoquinas

proinflamatorias.

o Amiloidosis hereditaria: si el amiloide es producido a nivel hepfico se puede plantear el trasplante hepldico
para prevenir que aumente el deprisito.

e Cuando hay compromiso cardiaco: diurcticos. Evitar digoxinay bloqueantes cficicos. Puede haber mala
tolerancia a vasodilatadores.
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e En quienes tienen enfermedad avanzada, se puede considerar, segan €l caso, trasplante heplico, cardiaco o
renal.

PRONNSTICO

e Amiloidosis AL: mediana de supervivencia entre 12 a 18 meses. Cuando existe compromiso cardiaco se
reduce a 6 meses.

o Amiloidosis AA: mediana de supervivencia de aproximadamente 11 ai os.

386



TEMA 10. ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL

DEFINICINN: enfermedades inflamatorias criinicas, recurrentes y de etiologé desconocida: CU y enfermedad de

Crohn.

EPIDEMIOL OGEA: incidenciabimodal, entre los 15y 30 ai osy entre los 50 y 80 i os. Aunque €l 80% se
diagnostican en adultos jiivenes. La CU es mf3s frecuente que la enfermedad de Crohn en todos |o grupos etf¥eos.

FACTORESDE RIESGO

o Predisposiciiin genctica
o Factores ambientales: el TBQ tendréa un efecto protector parala CU. Los ex tabaguistas tienen 1,7 veces mf3s
riesgo. Por otro lado, e TBQ se asocia con mayor riesgo de EC y aumentala posibilidad de recidiva.

Caracter &ticas de la Enfermedad de Crohn y la colitis ulcer osa

Enfermedad de Crohn

Colitis ulcerosa

L ocalizacifin de
la enfermedad
(compromiso
intestinal)

Compromiso transmural,
granulomatoso y
cicatrizante, a
predominio dela
submucosa, que afecta
cualquier readel tracto
Gl: esdiscontinuay
asimgtrica

Compromiso inicial y predominantemente mucoso, limitado
al colon, afectaal recto, es de progresifin ascendente,
continuay simgtrica.

Clénica

Dolor o tumoracifin
abdominal (adiferencia
delaCU es muy
frecuente). Diarrea,
perdida de peso, viimitos,
compromiso perianal.

Diarrea de pequei o volumen sanguinolenta (es el séhtoma
mi3s frecuente), asociada a urgencia, dolor cfilico y tenesmo.

Endoscopé&

Compromiso del deony
colon derecho. Aspecto
empedrado. Qlceras
longitudinales. Fisuras
profundas.

Inflamacifin superficial difusadel colon. Compromiso del
recto. Erosionesy glceras poco profundas. Sangrado
espontneo.

Histopatolfigicas

Compromiso transmural.
Inflamacifin
granulomatosa. Se
pueden observar fisuras o
aftas.

Alteracifin de la arquitectura de las criptas. Inflamacifin
superficial.

Y cadores Anticuerpos anti- Anticuerpos citoplasm(icos antineutrfifil os.

sericos Saccharomyces
cerevisiae.

Complicaciones - Obstruccifin. - Lahemorragia grave y el megacolon tfixico eslo mf3s
- Fistulasinternasy frecuente.
externas - El riesgo de clincer colorrectal alos 30 ai os es de 20-30%.
- Perforacifin libre L os factores asociados son e tiempo de evolucifin (esel mi3s
(menos frecuente que en importante), la extensifin de la enfermedad y la presenciade
CU). colangitis esclerosante primaria. Se recomienda un intervalo
- Sangrado masivo devigilanciade 1 o0 2 ai os con biopsia de 4 cuadrantes (en
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(infrecuente). paciente en remisifin cléica).
- Malignidad (mf3s
frecuente que en CU).

M anifestaciones extraintestinales

Musculoesguelcticas: artropaté central (incluidas la espondilitis anquilosante y la sacroileitis), hasta en el 40% de
los pacientes; artritis perifcrica poliarticular, hasta en el 25%; osteporosis.

Dermatolfigicas: eritemanodoso, en € 15% de los pacientes piodermitis gangrenosa (1 a 5%), alceras aftosas en la
orofaringe (estomatitis aftosay pioestomatitis vegetante).

Oculares: epiescleritis, uveitis anterior (3%).

Hepatobiliares: clculos biliares, colangitis esclerosante primaria.

Hematolfigicas y vasculares. aumento del riesgo de tromboembolia, que es un factor importante de mortalidad;
anemia secundariaalaEll (perdidas, malabsorcifin), anemia hemolé&ica autoinmune, anemia secundaria a flrmacos,
deficit de antitrombina lll, dcficit de proteéna S, incremento de factores V, V111 y fibrinfigeno, trombocitosis.
Renales: nefrolitiasis, glomerulonefritis, amiloidosis secundaria.

DIAGNNSTICO

1. Laboratorio:
" - Aumento de VSG, PCR, GB y plaguetas. La anemia macrocéica es sugestiva de compromiso del deon
terminal (por malabsorcifin secundaria de vitamina B 12). En la CU se puede encontrar anemia ferropgnica, y
en ambas, anemia secundaria a lainflamacifin.
" - En €l hepatograma: patrfin de colestasis en caso de malnutricifin o colangitis esclerosante primaria,
disminucifin de laabgmina.
" - Marcadores serolfigicos: el ANCAp es compatible con CU y en menor medida con Enfermedad de Crohn
de colon. Los anticuerpos anti-Saccharomyces cerevisiae (ASCA), se encuentran en pacientes con Enfermedad
de Crohn. El anticuerpo anti-proteéha de membrana de E. coli (Omp-C) es mf3s frecuente en pacientes con
Enfermedad de Crohn, al igual que los anticuerpos contra antégenos secuencial es de Pseudomona fluorescens.
" - Caprotectinafecal (CP): permite predecir larecadla en pacientes con CU y Enfermedad de Crohn. El
valor de corte para predecir recidiva es de 50 mg/L o 50 ug/g, con sensibilidad del 90% y especificidad del
83%. Se ha demostrado relacifin entre la curacifin de las lesiones de lamucosay la normalizacifin de la CP.

2. Rxy TC de abdomen: paravalorar la extensifin de la enfermedad, las complicaciones y los diagnfisticos
diferenciales. Permite redlizar el diagnfistico de megacolon tfixico.

3. VCC: indispensable para determinar lalocalizacifin, extensifin y gravedad de la enfermedad. Permite
diferenciar la CU de la Enfermedad de Crohn y tambicn latomade biopsias.
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Actividad

T
Leve® Moderada " Grave ]
fiebre, pérdida de peso, toleran dieta sin deshi- fiebre, warnitos persis-
dolar abdominal y dratacisn, toxicidad, _ tentes, obstruccidn
tensidn abdominal, tensidon abdominal, masa intestinal, signos perita-
nauseas, vomitos o abdominal, obstruccidn neales, caquexia,
anemia. abdominal o pérdida abscesos.
=10% del pesc.

A
v Corticoides EV
Prednisona Hospitalizacidn +/-
| » NUTFICidn parenteral

A
-Budesonida (EC ileocecal
Antibidticos (EC colon)
Aminosalicilatos - -
. Remisidn No remisicn

e -y
Remisicn No remisian e ¥ X
| Dep%récljﬁggmélse los Remisidn Mo remision
Suspender tratamiento
{aminosalisilatos en I ||'|m|_|nodeEjresgres Inmunotlépresores
respondedores) - {azatioprina,/ 6MP/MTX) r
- Valoracion de
Remision No rémision actividad
T
T - Grave
Inmunodepresares Leve a moderado
T
Infliximaly + -

inmunodepresores
(azatioprina/GMP,/MTX)

-

Infliximab + Yo . v
inmunodepresores - Remision Mo remision —w Cirugia

Enfermedad de Crohn: algoritmo terapcutico
EC: Enfermedad de Crohn, 6-MP: 6 mercaptopurina, MTX: metotrexate, HC: hidrocortisona.

Actividad
e L
Leve - moderada Grave
aproximadamente 4 deposi- = 6 deposiciones por dia,
ciones diaras, anemia, dalor fiebre, taquicardia
abdominal leve, febricula, sin anemia, V3G elevada,
pérdida de peso. pérdida de peso.
¥ Cortitoides EV (HC)
B-ASA: 23 g/dia Prednisona 40 a Gomg  WErpeoldes BV AL
(pico 1 g enlaforma |~ Hospitalizacian
distal Remision a
A A Remisidn Mo remision
Remisién Mo remision
] T
SASA Descartar infeccidn
il ! p e
mantenimiento ) ) (BGN, Clostridium
1522 g/da Corticodependencia difficile, CMV)
] i et
i i 3 Y
Azatioprina 5 Mo

a -
e e T
Remisidn  No remisidn Tratamiento
Especifico
LA X r
Azatioprina  Infliximab Infliximab o
ciclosporina
Y e
Remisidn Al
No remisidn

L
Azatiopring +/- L
infliximab Colectomia

Colitis Ulcerosa: algoritmo terapgutico
5 ASA: mesalazina o 3cido 5 aminolsalicéico; HC: hidrocortisona,
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BGN: bacilos gram negativos, CMV: citomegalovirus

RECORDAR: antes de iniciar tratamiento con azatioprina se debe caracterizar la actividad de la tiopurina metil
transferasa (TMPT).
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TEMA 11. ARTROSISY FIBROMIALGIA

ARTROSIS
DEFINICINN: dai o articular progresivo secundario ala degeneracifin de la articul acifin. Puede ser primaria o
secundaria.

FISIOPATOGENIA: desequilibrio entre |os factores protectores (cf3psula articular, cartdago, lé&uido sinovial,
ligamentos, mascul os, mecanorreceptoresy sus fibras aferentes) y los que dai an ala articul acifin.

FACTORES DE RIESGO: edad y antecedentes familiares, malformaciones conggnitas, traumatismo articular,
obesidad y desalineacifin.

EPIDEMIOL OGEA: mf3s frecuente en mayores de 65 & 0s, esla primera causa de discapacidad en ancianos.

CLEBNICA: dolor articular (progresivo, que empeora con el esfuerzo), rigidez (no matutina, de menos de 30
minutos), limitacifin de la movilidad activay pasiva, crepitacifin articular y mf3s raramente, derrame articular. Las
articulaciones comprometidas con mayor frecuencia son la columna cervical y lumbar, las caderas, lasrodillas, las
articulaciones interfal ingicas de las manos, laprimeraM TCF y laprimera MTSF. Rara vez afecta mui eca, codosy
tobillos.

DIAGNRNSTICO: e diagnfistico es cléico. Los estudios complementarios se deben considerar en pacientes jfivenes,
con séhtomas constitucionales o atépicos.

1. Laboratorio: normal, reactantes de fase aguda negativos. Liquido articular no inflamatorio.
2. Imfgenes: lamagnitud de |as lesiones no se suele correlacionar con laintensidad del dolor.

Signos en la Rx: disminucifin del espacio articular (pinzamiento), esclerosis subcondral y osteofitos
(patognomfinicos, formados por cartéago reactivo osificado). En casos avanzados pueden aparecer geodas (quistes
intrafiseos) y deformidad articular.

LaRNM tiene mayor sensibilidad.

DIAGNNSTICOSDIFERENCIALES:

¢ AR: afecta articulaciones metacarpofal ingicas e interfallnhgicas proximal es. Mayor rigidez matutina.
o Artritis psorifisica: AfectalFD, con dactilitisy cambios ungueales.
o Artritisinfecciosa: afecta una sola articulacifin.

TRATAMIENTO: los objetivos son € aivio del dolor, retrasar la progresifin y evitar |a discapacidad.
Tratamiento no farmacolfigico

o Evitar el uso excesivo o sobrecarga de la articulacifin.

Disminuir peso corporal si existe exceso.

Utilizar dispositivos que permitan disminuir la carga de la articul acifin (bastfin, muletas, andador).
o Ejercicio parareforzar mgscul os periarticulares.

o Correccifin de la desalinescifin (cirugé u ortesis).

Tratamiento far macolfigico

1. Sistcmicos: analggsicos (AINE, opioides), condroitén sulfato asociado con glucosamina. Si los AINE estfn
contraindicados se puede indicar duloxetina.

2. Locales: analggsicos de uso tfipico, inyeccifin intraarticular de corticoides y [cido hialurfinico.

Tratamiento quirargico: artroplastiatotal de caderay rodilla

RECORDAR:
* Escasa evidencia sobre beneficios del condroitén sulfato y glucosamina.
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* No se recomienda el paracetamol. Tratar de evitar |0s opiodes.
* Limitar el uso de corticoides locales.

FIBROMIALGIA

DEFINICINN: trastorno doloroso crfinico por compromiso de las partes blandas sin inflamacifin tisular. Puede estar
acompal ado por fatiga, sétomas psiquil¥ricosy trastornos cognitivos.

EPIDEMIOL OGEA: mi3s frecuente en mujeres. La prevalencia aumenta con la edad, esraraen nii os.

FISIOPATOGENIA: percepciiin anormal del dolor. Alteracifin del suei 0. Componente pséjuico: un tercio delos
pacientes cumple criterios de depresifin 0 ansiedad. Sin patologéa estructural a nivel muscular u osteotendinoso.

CLENICA

Dolor muscul oesquel ctico generalizado: mi3s frecuente lumbalgia, cervicalgiay omalgia. El dolor suele ser
mi3s intenso despugs del gercicio. A vecesdolor articular pero sin inflamacifin.

Rigidez: miXimaa despertar y mejora con lamovilizacifin.

Fatiga.

Dificultad para conciliar o mantener el suei 0. Suei o poco reparador.

Trastornos cognitivos y del estado de fnimo (30 a 50%).

Otros. parestesias, intolerancia al fréo, fenfimeno de Raynaud, cefalea migrai osa o tensional y xeroftalmia.

Puede cursar con exacerbaciones o |0s séhtomas pueden ser persistentes. En ocasiones existen desencadenantes
claros: estr¢s fésico 0 emocional, traumatismos e infecciones. Puede asociarse aLES, ARy otras colagenopatéss.
Ex@menes complementarios y examen f&ico normales, excepto |os puntos dolorosos.

Criterios diagnfisticos del American College of Rheumathology (1990)

- Dolor musculoesquelctico axial, de @l menos 3 meses de evolucifin y difuso (por encimay por debajo de la
cintura, aambos lados del cuerpo).

- Al menos 11 de 18 puntos dolorosos a la palpacifin digital: occipucio, cervical inferior, trapecio,
supraespinoso, segunda costilla, epiciindilo externo, glateo, troctnter mayor y rodilla.

Para el diagnfistico deben estar presentes ambos criterios. La presencia de otro proceso patolfigico no excluye el
diagnfistico. Estos criterios tienen sensibilidad y especificidad del 85%. Si €l interrogatorio es muy sugestivo de
fibromialgia, €l hallazgo de menos de los 11 puntos dolorosos no excluye el diagnfistico.

TRATAMIENTO
No farmacolfigico: educacifin, psicoterapiay eercicio aerfibico de bajo impacto.
Far macolfigico

Amiptriptilina: iniciar con 10 mg alanochey aumentar ladosis de a5 mg con un intervalo de 2 semanas hasta
[legar a25 0 50 mg.

Duloxetina: se recomienda cuando |la fatiga es importante. Dosis de inicio 30 mg alamai ana con titulacifin a
60 mg, VO.

Pregabalina: en pacientes con trastorno del suei o. Iniciar con 25 a50 mg ala noche. Dosis mixima 450 mg.
Zolpidem: en individuos con insomnio. Dosis: 10 mg VO antes de dormir.
Analggsicos solo brindan alivio temporal. Los glucocorticoides no son efectivos.
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TEMA 12. ENFERMEDAD DE STILL DEL ADULTO

DEFINICINN: enfermedad inflamatoriainmunomediada, infrecuente, de etiol ogé desconocida.

CLENICA: (75 a95%)

Fiebre: causa de fiebre de origen desconocido, suele preceder a otras manifestaciones.
Rash: eriterma maculopapular asalmonado, usualmente sin prurito, evanescente, coincide con lafiebre.

Dolor musculoesquelctico: mialgias artralgias y artritis oligoarticulares, mf3s frecuente rodillas, mui ecas,
tobillos, codos, articulaciones interfal ingicas y hombros. Otras manifestaciones:

Faringitis no supurativa grave con cultivos negativos (70%).

Linfadenopatés (simgtrica, ganglios cervicales).

Hepatomegaliay esplenomegalia.

Cardiopulmonares:. pericarditis, derrame pleura e infiltrados pulmonares transitorios.

Poco frecuentes pero graves. miocarditis, enfermedad renal (nefritisintersticial, glomerulonefritis), meningitis
asgptica, oftalmolfigicas (uvedis) y el séhdrome de activacifin del macrfifago.

DIAGNRNSTICO: en el laboratorio se puede observar VSG y PCR elevadas, anemia, leucocitosis con neutrofilia,
trombocitosis, hipoa buminemia, enzimas hepldicas elevadas, ferritina elevada (70%), ANA y FAN negativos
(>90%).

El diagnfistico es de exclusifin, por lacléicay el laboratorio en ausencia de otras enfermedades infecciosas,
malignas (linfoma), autoinmunes o inflamatorias, vasculitis o reaccifin a fl¥rmacos (DRESS por sus siglas en ingl¢s).

Crietrios diagnfisticos (de Y amgauchi)

Criterios mayores:

- Fiebre alta de por o menos una semana de evolucifin.

- Artralgias o artritis de por lo menos dos semanas de evolucifin.

- Rash maculopapular no pruriginoso asalmonado en tronco y extremidades durante los episodios febriles.

- Leucocitosis > 10.000/microL., con 80% granulocitos.

Criterios menores: dolor de garganta, linfadenopatéss, hepatomegalia o esplenomegalia, alteracifin de lafuncifin
hepldica (en especial de transaminasas) y LDH, FAN y FR negativos.

Para el diagnfistico deben estar presentes cinco criterios, y dos deben ser criterios mayores.

TRATAMIENTO: control de séhtomas 'y reduccifin de parfmetros de inflamacifin, segen gravedad de presentacifin:

AINE

Corticoides: prednisona 0,5 a 1Img/kg/dé segen la gravedad (70% de respuesta), €l pulso de metilprednisolona
Se reserva para paci entes con amenaza de vida.

DMARD: en pacientes dependientes o resistentes a los corticoides.

No biolfigicos: metotrexato (si predominael compromiso articular).

Biolfigicos: anti-TNF (si no selogra controlar la enfermedad articular con MTX); infliximab, etanercept.
Inhibidor IL-1: anakinra (ante compromiso sist¢mico o en enfermedad refractaria o grave) o inhibidor de IL-6:
tocilizumab.

EVOLUCINN Y PRONNSTICO: puede presentarse con un patriin monofRsico (resolucifin en menos de un ai o),
intermitente (con remisifin completa entre crisis) o crfinico (mayor compromiso articular).

Los predictores de enfermedad crfinica o de mala evolucifin son la poliartritis erosiva en el episodio inicial y el
compromiso de hombros o caderas.
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CAPETULO X. NEUROL OGEA
TEMA 1. SSNDROME CONFUSIONAL AGUDO

DEFINICINN: alteracifin transitoria del estado mental que se caracteriza por ser aguda, fluctuantey reversible. Es
de origen multifactorial.

FACTORESPREDISPONENTES

o Envegecimiento (disminuye el umbral).

o Disminucifin de lavisifin o la audicifin.

o Enfermedad mental o fésica criinica preexistente (Enfermedad de Parkinson, demencia, enfermedades
psiquif¥ricas). Lademencia aumenta 2 a 3 veces € riesgo.

¢ Reacciones adversas a fl¥macos, favorecidas por cambios orgl¥nicos propios del enveecimiento.

e Uso de alcohol y BZD. Susceptibilidad variable entre los diferentes individuos.

o Factores ambientales (cambio de ambiente, exceso de estémul os, falta de suei 0).

e Traumatismo o cirugéa reciente, especialmente de cadera.

¢ Insuficienciarenal o heplica

o Alteraciones electrol&icas.

o |nfecciones.

Criterios diagnfisticos del séhdr me confusional seggn DSM 1V

A. Alteracifin de la atencifin (p. g ., capacidad reducida para dirigir, centrar, mantener o desviar la atencifin) y la
conciencia (orientacifin reducida a entorno).

B. Alteracifin que aparece en poco tiempo (habitua mente horas o pocos dés), constituye un cambio respecto a
laatencifin y concienciainicialesy su gravedad tiende a fluctuar alo largo del dé.

C. Unaalteracifin cognitiva adicional (p. €., dcficit de memoria, de orientacifin, de lengugje, de la capacidad
visuoespacia o de la percepcifin). Las alteraciones de los Criterios A y C no se explican mejor por otra
ateracifin neurocognitiva preexistente, establecida o en curso, ni suceden en e contexto de un nivel de

estimul acifin extremadamente reducido, como seréa el coma.

E. En laanamnesis, la exploracifin f&ica o los anfdisis clénicos se obtienen evidencias de que la ateracifin es
una consecuencia fisiolfigica directa de otra afeccifin medica, intoxicacifin o abstinencia de alguna sustancia (p.
g., debidaa consumo de drogas 0 medicamentos), exposicifin atoxinas, o se debe a mgltiples etiologéss.

DIAGNNSTICO

Evaluacifin cognitiva (Mini Mental Test, inversifin de series).

Basqueda de factores causal es (retencifin aguda de orina, abdomen agudo, fecaloma, etc.).

Laboratorio: glucemia, natremia, hemograma, sedimento de orina, funcifin renal, calcemia, magnesemia.

L as neuroimiigenes generalmente no aportan a diagnfistico, ya que menos del 10% de las causas radican en el

SNC. LaTC de SNC estRindicada SOLO ante |a sospecha de patologéa cerebral subyacente.

5. En los enfermos con confusifin de inicio insidioso (dé&s a semanas) es atil descartar hipotiroidismo e
hipertiroidismo, dcficit de vitamina B 12, intoxicacifin por metal es pesados, medicamentos.

6. EEG: en @ delirium se observa enlentecimiento difuso del trazado, principalmente ritmo alfa. Ayudaréaa

diferenciar delirium de status epilgptico no convulsivo o de un trastorno psiquifdrico funcional.

AwbdpE

TRATAMIENTO: d tratamiento definitivo es el de la causa desencadenante. A continuacifin se expone €
tratamiento sintomfico.
M edidas generales

¢ Evitar traslados innecesarios entre habitaciones o sectores.
e Evaluar dentro de las primeras 24 horas del ingreso |os factores predisponentes.

¢ Proveer un ambiente adecuadamente iluminado con sei ales claras, reloj y calendario parafavorecer la
orientacifin temporal. Reorientar de maneraverbal a pacientey priorizar visitas de familiaresy amigos.

¢ Manejo adecuado de catarsis e ingesta de | &juidos.
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e Evaluar hipoxiay proveer adecuada saturacifin de oxéyeno.

e Evauary tratar infecciones, evitar colocar véas 0 sondas innecesarias.
o Alentar lamovilizacifin activadel paciente.

e Evauary tratar el dolor.

o Reevaluar periodicamente la medicacifin.

e Tratar ladesnutricifiny priorizar el uso de priitesis dentaria adecuada.

o Resolver causas reversibles de trastornos sensorial es (impactacifin de cerumen, etcctera). Uso de audéonosy
lentes segen sean necesarios.

e Promover un suei 0 adecuado tanto en patriin como cantidad. Evitar procedimientosy visitas medicas
innecesarias durante la noche

RECORDAR: laestrategia mi3s eficaz para el manejo del séhdrome confusional agudo es la prevencifin mediante el
abordaje multidimensional orientado a modificar |os desencadenantes.

Tratamiento far macolfigico: reservado para pacientes con agitacifin importante que dificulte el tratamiento medico
0 cause riesgo para el propio paciente o paraterceros.

e Haloperidol: 0,5a1 mg VO oM (por vé&a EV tiene accifin mf3s corta pero se asocia con prolongacifin
significativa del intervalo QT). Se debe evitar en pacientes con parkinsonismo o demencia por cuerpos de
Lewy.

e BZD: uso limitado por potencial exacerbacifin de los séhtomas. En €l delirium por suspensifin brusca de
benzodiacepinas laindicacifin es el lorazepam en dosisinicial del a2 mgIM.

o Otros neurolgpticos: la quetiapina, la olanzapinay larisperidona serén gtiles parael control de la excitacifin
psicomotriz.

RECORDAR: en pacientes con excitacifin psicomotriz importante administrar haloperidol y lorazepam (ambos IM).
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TEMA 2. CONVULSIONES

Son consecuencia de una descarga excesiva, anfimalay paroxéstica de las neuronas del sistema nervioso central.
Prevalencia 5 a 10% en la poblacifin general.

CAUSAS

o Epilepsia (se define como mas de una convulsifin en 24 horas).

o Convulsifin secundaria a traumatismo.

e ACV isgucmico o hemorrfigico.

e Tumores o lesiones estructurales del SNC.

o Infecciones.

o Trastornos metabrilicos (hiponatremia, hipoglucemia, hiperuricemia, etcctera).
¢ Drogas o tfixicos.

¢ Trastornos degenerativos como enfermedad de Alzheimer.

¢ Abstinencia alcohfilica o de drogas de abuso.

o |diopf¥ica

CLASIFICACINN

o Focales (parciaes): simples (sin perdida de conciencia) o complejas (con perdida de conciencia). Se originan
en algunaregifin del SNC.

o Generalizadas. con perdida de conocimiento, se registra actividad de toda la corteza cerebral.

e Secundariamente generalizada: primero focales, luego pcrdida de concienciay generalizacifin.

DIAGNNSTICO: toda convulsifin sin causa evidente se debe estudiar.

Ante una primeracrisis, solicitar laboratorio (glucemia, uremia, ionograma, calcemia, magnesemia, fosfatemia, CPK,
LDH, hepatograma). Descartar foco infeccioso (especialmente urinario), rastrear tfixicos (mf3s frecuente en pacientes
internados). Realizar PL en presencia de fiebre o en inmunosuprimidos (antes hacer TC). Si es mujer solicitar HCG.
Muy importante: obtener testimonio confiable.

1. Anamnesisy examen fé&ico:
" - Enfermedad actual: Se debe realizar con el paciente y algen testigo, ya que es frecuente que la paciente no
recuerde €l hecho.
" Interrogar sobre la presencia de aura, € tipo y patriin de movimientos, relgjacifin de esfénteres, retroversifin
ocular, mordedura de lengua.
" Indagar sobre el antecedente de epilepsia 0 uso de anticomicialesy olvido de latoma de dicha medicacifin.
" En caso de antecedentes de epilepsia buscar factores desencadenantes como privacifin de suei o, estrgs,
suspensifin de la medicacifin u olvidos.
" - Medicacifin habitual: puede disminuir e umbral de convulsiones, por g emplo meperidina, tramadol,
neurolgpticos, algunos ATB.
" - Antecedentes personaes. embarazo, parto (prematurez), convulsiones febriles, infecciones o lesifin
cerebral, problemas psiquifricos.
" - Antecedentes familiares de convulsiones.
" - Etilismo.
" -TEC.
" - Examen fé&sico: examen neurolfigico completo (buscar signos de foco), lesiones en lalengua.

2. RNM de cerebro con protocolo de epilepsia.
. EEG: en € peréodo intercréico es normal en el 50% de |os pacientes.

4. Laboratorio con funcifin renal, hepfica, calcio, sodio, glucemia. Rastreo de tfixicos en orina. Si €l paciente
tiene fiebre o VIH se debe realizar PL luego de unaimagen.

w

Diagniistico diferencial de las convulsiones

Evento Aura Caracter &ticas Duracifin Periodo postcr &ico
Ausencia No Automatismos <10 No
segundos
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Tonicoclfinicas Variable Posturatfinicay 1-3 Frecuente:
movimientos minutos amnesia,
clfinicos somnolencia,
confusion.
Séncope Sudoracifin, mareo, Cadla, cierre de ojos 1-5 No, pero variable.
vasovagal palidez, visifin borrosa o minutos Fatiga prolongada.
en tenel
Migrai a Si Sétomas positivos 20-60 Cefalea
(parestesias, minutos
fotopsias)
AIT Séntomas negativos <60 No
(foco deficitario) minutos

TRATAMIENTO
Medidas generales

1. mantener lavéa acrea permeable.
2. administrar oxégeno si existe hipoxia.
3. Obtener una véa venosa.

Crisis epilgptica sintomf3tica aguda

o Tratar la causa subyacente
o Tratamiento de la crisis solo en fase aguda

No indicar tratamiento de mantenimiento en pacientes con primeracrisis, excepto si presentan status epilgptico,
signos focales a examen fé&ico, parf@isis de Todd postcréicao EEG anormal.

FRrmacos de amplio espectro: valproato, lamotrigina, (puede empeorar o precipitar convulsiones mioclfinicas)
levetiracetam.

FRrmacos con espectro mf3s acotado: no son gtiles para el tratamiento de las convulsiones mioclfinicas o ausencias:
fenitoéa, fenobarbital, carbamazepina

Paralas ausencias: etosuximida

Status epilgptico: convulsifin que duramf3s de 5 minutos o varias convulsiones que se suceden sin la recuperacifin total
delaconcienciaentre ellas.

Tratamiento de las convulsiones

M edidas generales

1) Vé agrea permeable. Evitar broncoaspiracifin. Administrar oxéyeno a 50%.

2) Monitorizar signos vitales, glucemia, electrocardiogramay EEG.

3) Obtener vé/s venosals y laboratorio

Gasometré arterial basal.

4) Administrar SF EV (lafenitoéa puede precipitar en soluciones con dextrosa) + 100 mg de tiamina. Luego,
administrar 50 mL de suero glucosado a 50% (siempre administrar tiamina antes del suero glucosado).

5) Corregir lacausasi es posibley se conoce.

M edidas especdicas
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Primera fase (convulsifin
aguda prolongada, > 5
minutos)

Utilizar a) o b)

a) Diazepam: 10 a 20 mg (ritmo de infusifin 2 a5 mg/min EV), pueden
administrarse dosis adicionales hasta un mfximo 20 mg o hastacese de la
crisis.

b) Clonazepam: 0,02 a 0,03 mg/kg, pueden administrarse dosis adicionales
hasta un mfimo de 2 mg.

¢) Asociado al fl¥maco anterior:

* ¢ cido vaproico (EV): 15 mg/kg en SF(en 5 minutos) y posterior, perfusifin
(1 mg/kg/hora, en SF).

* ylo levetiracetam (EV): 1.500 mg en 100 mL de SF durante 15 minutos.

Segunda fase (status
establecido, duracifin mayor
de 30 a 60 minutos)

Opcifin 1: cualquiera de los que no se hayan usado previamente:

a) Levetiracetam (EV): 500 a 1.500 mg cada 12 horas.

b) y/o [kcido valproico (EV): 15 mg/kg en SF durante 5 minutos 'y perfusifin de
1 mg/kg/hora en SF.

Opcifin 2:

a) Fenitoéna (EV): 15 a 18 mg/kg en SF, perfusion hasta 50 mg/minuto, con
monitorizacifin cardiaca. Se pueden agregar 5 mg/kg hasta un mfximo de 30
mg/kg.

Opcifin 3:

a) Diazepam (EV): 100 mg en 500 ml de suero glucosado (15 a40 mL/hora).
No asociar afenobarbital. Requiere monitorizacifin con equipo de
reanimacifin ala cabecera.

Onpcifin 4:

a) Fenobarbital (EV): bolos de 50 a 100 mg/min hasta que cesen las crisis 0
hasta 20 mg/kg. Riesgo de depresifin cardiacay respiratoria.

Lasopciones 3y 4 no se pueden alternar ni realizar de manera
simultRnea. Sfilo son gtiles mientras se decide el ingreso en UTI 0 si ho
estln disponibleslas otras alter nativas

Tercerafase (status
refractario)

Siempre ingreso en UTI, intubacifin y anestesia general. Monitorizacifin con
EEG:

* Midazolam: 0,2 mg/kg hasta 2 mg/kg en bolo y perfusifin posterior a0,5 a2
mg/kg/hora, y propofol: 1a2 mg/kg hasta 10 mg/kg en bolo y perfusifin
posterior de 2 al0 mg/kg/hora.
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TEMA 3. MAREOSY VCRTIGO

Vertigo: sensacifin ilusoria de movimiento, de balanceo, inclinacifin o de movimiento propio o de las cosas
alrededor. Es un sétoma.

VCRTIGO PERIFCRICO

Representa el 80% de las causas de vrtigo. En la mayoréa de |os casos es de etiologéa benignay autolimitado. Suele
estar acompai ado de séhtomas vagal es intensos (nfuseas, viimitos, palidez y sudoracifin). Sospechar cuando hay
vertigo aislado o sfilo séhtomas auditivos como acompai antes. El examen neurolfigico es normal.

CAUSAS

Vestibulopatéa perifgrica (laberintitis, neuronitis vestibular): inicio sgbito con vertigo asociado a nfluseasy
viimitos. El cuadro remite progresivamente en 3 a4 déss. Antecedentes de infeccifin de VAS |os dés anteriores.
Séhdrome de Ramsay-Hunt (Zfister): vertigo agudo asociado adolor facia o auricular y ampollas retroauricul ares.
V¢rtigo posicional paroxéstico benigno: (50% de los vertigos perifcricos), se desencadena con los cambios de
posicifin de la cabeza (al acostarse, a tender laropa, a buscar algo en un cagjfin alto, a veces postraum(ico). De corta
duracifin (segundos), suele asociarse a nfuseas, viimitosy diaforesis.

V¢rtigo postraumfEtico: buscar fracturatemporal o timpfinica, féstula perilinf(ica, hemorragialaberénticao VPPB.
Séhdrome de M ¢nieee: secundario ala ateracifin del fluido y la homeostasis de los iones del oélo interno. Primero
se suele presentar plenitud auditiva, luego disminucifin de la audicifin y acefeno unilateral. Luego, vertigo moderado
aintenso, nfuseas y viimitos de minutos a horas de duracifin. La evolucifin es variable, desde cuadros espaciados por
al os hasta episodios graves que requieren tratamiento quirgrgico.

Toxicidad por fl3rmacos: aminoglucfisidos, cisplatino, anticonvulsivantes, vancomicina. M(3s frecuente:
inestabilidad, mareos, oscilopsias. Siempre valorar funcifin renal.

VCRTIGO CENTRAL

L os séhtomas acompal antes suelen ser mi3s levesy se presentan con signosy sétomas sugestivos de compromiso de
otras estructuras del SNC: ataxia, debilidad, disartria. M[3s frecuente en ancianos, HTA, DBT (factores de riesgo
cardiovascular). Se debe sospechar en pacientes con vertigo posicional atépico o nistagmus que no responde al
tratamiento.

o Enfermedad de arteria vertebrobasilar: isqguemia o infarto del tronco cerebral en pacientes ai 0sos con
factores de riesgo cardiovascular o jfivenes con antecedente de TEC o maniobra de Valsalva en los dés
anteriores a evento (posible diseccifin de arteria cervical). Sétomas: vertigo, perdida de la visifin, diplopé,
parestesias periorales, ataxia, drop attack, disartria.

e Tumor del Bngulo pontocer ebeloso: neurinomadel acgstico (schawnnomadel VI par craneal).
Anatfimicamente es de origen perifcrico pero se clasifica como central por e riesgo de compresifin del tronco
cerebral. Puede comprometer la rama auditiva (hipoacusia o sordera neurosensoria), el nervio facial (parflisis
facial), el triggmino (alteracifin de los movimientos maxilares, parestesias periorales), € tronco (dcficit motor
0 sensitivo), el cerebelo (ataxia, adiadococinesia, etc.). Los séhtomas mi3s frecuentes son la hipoacusia
progresivay los acefenos del lado afectado, inestabilidad, solo e 20% presenta vgrtigo.

o Enfermedades desmielinizantes: menos del 10% se presenta con v¢rtigo, que impresiona ser de causa
perifcrica. La caracteréstica mi3s sugestiva es la evolucifin del cuadro llen brotesy remisionesll. Sétomas
asociados: trastornos de lamotilidad ocular, problemas urinarios, deficit sensitivo o motor.

DIAGNNSTICO

1. Interrogatorio: en el 72% de | os casos permite hacer e diagnfistico.
" - Segen la duracifin: segundos (VV PPB), minutos u horas (Sédrome de Mc¢niaee, AIT, migral a, vertigo),
horas adés (migrai a, vertigo, ACV, tumor, neuronitis, laberintitis, ototfixicos).
" - Desencadenante: hiperextensifin cef§ica (VPPB), permanente (v¢rtigo central).
"~ - Antecedentes. familiares (heredoataxias), factores de riesgo cardiovascular (ACV, AIT), neurolfigicos
(ACV, AIT, esclerosis mgltiple), sétomas otol figicos (Sédrome de M¢niaee, neuronitis, laberintitis), flirmacos
(ototfixicos, antidepresivos, anticonvulsivantes).
" - Sétomas acompai antes: otolfigicos (Mc¢niaee, neuronitas, laberintitis); bilateral (tfixicos, autoinmune),
neurolfigicos (vertigo central: ataxia,disartria, diplopés), conducto auditivo interno: lesifin del V o VII par,
cardiovascul ares (ortostatismo, etcctera).
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2. Examen f&ico: HTA (ACV), hipotensifin arterial (séhcope), fiebre (neuronitis, laberintitis), vesé&ulas en
conducto auditivo interno: Séhdrome de Ramsay-Hunt.

3. Examen neurolfigico:
"~ - Nistagmus perif¢rico: horizontal u horizontorrotatorio, se agota con lafijacifin de lamirada, s cumple la
ley Alexander (el nistagmo bate en la misma direccifin en cualquier posicifin ocular, ya sea mirando hacia
arriba, abajo 0 a ambos lados), pensar en neuronitis vestibular. Si prevalece una direccifin pensar en VPPB.
" - Nistagmus central: vertical, no cumple ley de Alexander, no agota con lafijacifin de lamirada. Realizar
RNM para determinar |a etiologé.
" - Prueba de confrontacifin de édices, maniobras de Romberg y Romberg sensibilizado, prueba de la
marcha de Unterberger: tendencia a caer haciael componente LENTO del nistagmo (hipovaente), pensar en
neuronitis
"~ - Maniobra de Dix-Hallpike: &l lado comprometido del nistagmo es geotrfipico. Confirma diagnfistico de
VPPB. Paraver como se redliza esta maniobra, y tambicn la maniobra de reposicifin de Epley:

http://www.youtube.com/watch?v=ZqokxZRbJfw& NR=1.

Maniobra de Dix Hallpike

Paciente sentado en la camilla con | as piernas extendidas.

Seleindicaextender €l cuelloy girarlo haciaun lado (30®.

Manteniendo esta posicifin se |0 acuesta, con la cabeza hiperextendida. El paciente debe mantener los 0jos
abiertos durante toda la maniobra.

Se aguardan 30 segundos si no se produce nistagmus o, en caso contrario, hasta que € vgrtigo y el nistagmus
desaparecen,y selo devuelve alaposicifin inicial.

Se repite lamaniobra, con cada repeticifin disminuirf3laintensidad y la duracifin del nistagmus, confirmando su
fatigabilidad.

TRATAMIENTO.

o Antivertiginosos:. evitar la administracifin prolongada ya que impide la recuperacifin del
paciente: difenhidramina (50 mg y en descenso, por 4 a5 dés), BDZ (lorazepam o diazepam).
o Betahistina: vasodilatador, mejorala circulacifin vascular en la cficlea e inhibe |la actividad vestibular.
o Corticoides en Séhdrome de M¢niaee: uso discutido.
¢ Antiemcticos. metoclopramida, en pacientes con sétomas muy intensos se puede utilizar ondansetron.

RECORDAR: larehabilitacifin vestibular es muy gtil para el alivio de los séntomas de vertigo. En VPPB: luego de la
maniobra de Dix-Hallpike, realizar |a de Epley tantas veces sea necesario hasta que no aparezca mi3s el nistagmo o
desaparezca el vertigo.
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TEMA 4. ACCIDENTE CEREBROVASCULAR

DEFINICINN: dcficit neurolfigico focal de instalacifin brusca, de mfs de 24 horas de duracifin o que provocala
muerte antes de dicho lapso, sin otra causa aparente mas que la vascular (OMS).

CLASIFICACINN

e Isgugmico 83%
e Hemorrlgico 17%

o AIT: dcficit neurolfigico focal de instalacifin brusca, por isqguemiafocal cerebra o retiniana, sin infarto
cerebral, que téicamente dura menos de 24 horasy no dejalesiones en las neuroimfigenes. Es un cuadro de
suma importancia dado que conllevariesgo de recurrenciay de ACV.

CLENICA

Formas de presentacifin: dcficit motor o sensitivo, disartria, afasia, ataxia, dcficit por compromiso de pares
craneales.

M anifestaciones segen localizacifin

e Compromiso cortical: afasia, neglect, apraxias, dgficit motor desproporcionado.
e Compromiso subcortical: dcficit sensitivo o motor proporcionado.
e Compromiso del tronco cerebral: séhdromes alternos.

CAUSAS

o Global: hipoflujo
e Focal:
*Enfermedad de grandes arterias
*Cardioembolia: 20%. La causa mf3s frecuente esla FA. Para calcular €l riesgo de embolia se utiliza el édice
CHADS 2. Se recomienda anticoagular alos pacientes con 2 puntos o mf3s.
*Lacunar (por compromiso de pequei 0S vasos)
* Indeterminado.

Endice CHADS 2
Criterios cléicos Puntaje
Insuficiencia cardiaca (cardiac failure) 1
HTA 1
Edad (age) mayor de 75 ai os 1
DBT 1
Antecedente de ACV (stroke) 2

Sédromes lacunar es

e Motor puro: brazo posterior de la cfjpsulainterna.

e Sensitivo puro: porcifin ventrolateral del tldamo.

o Ataxia-hemiparesia: porcifin ventral de la protuberancia.
¢ Disartriamano torpe: brazo anterior de la cl3psulainterna.

CLASIFICACINN TOAST
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| Enfermedad aterotrombifitica de gran vaso (24%)
Il Cardioembolia (34%)

Il Enfermedad de pequei o vaso (27%)

IV Otras causas determinadas

¢ V Indeterminado (15%).

DIAGNNSTICO

1. Laboratorio con ionograma, glucemia, coagulacifin y funcifin renal.
2. ECG.

3. Imigenes: en agudo redlizar TC de cerebro sin contraste. Signos tempranos (primeras 3 horas de ocurrido €
ACV): hipodensidad en €l territorio de la arteria cerebral mediay de los ngcleos de la base o lenticul ar,
perdida de la diferenciaciiin entre la sustancia gris y blanca, borramiento de |os surcos, hiperdensidad
espontlnea de la arteria cerebral media (signo de la cuerda), perdida del ribete insular.

En segundainstancia, TC de cerebro con angio-TC de vasos intracraneanos. En caso de insuficienciarena (el
paciente no puede recibir yodo), se solicita RNM —stroke cortoll: difusifin cerebral por RNM con medicifin del
gradiente de eco (GRE) y angio-RNM intracraneal.

4. Paradeterminar el mecanismo:
" - RNM de cerebro con angio-RNM de vasos intracraneal es (a todos | os pacientes).
" - Doppler de vasos de cuello y arteriavertebral. Si se encuentra una obstruccifin significativa del 1ado del
gue se originaron los sétomas hay que confirmarlo con otro m¢todo: angio-TC o angio-RNM. Las —earfitidas
sintomfXicasll se deben tratar dentro de los 15 dés de ocurrido el ACV.
" - ETT 0 ETE, dependiendo del mecanismo sospechado.
" - ECGy en agunos casos, holter de 48 horas
" - Laboratorio paraestudiar trombofilias.

DIAGNRNSTICO DIFERENCIAL: parRisis de Todd, tumores, trastornos metabfilicos, trastornos conversivos.
Auramigrai osay lesifin neurolfigica perifcrica.

TRATAMIENTO DEL ACV ISQUCMICO

Tiempo ventana para trombolisis: el estndar es de 3 horasy la ventana extendida, de 4 horasy media. Tiempo de
ventana para trombectomé: 6 horas.

Protocolo HIBA: circuito anterior: 6 horas, circuito posterior 12 horas.

Latrombolisis estRindicada en los pacientes que presentan durante e tiempo de ventana un NIHSS mayor de a4
puntos y menor de 24. Con los puntajes NIHSS elevados se presume que la zona comprometida es muy extensa, con
alto riesgo de transformacifin hemorrf¥gicasi se administran tromboléicos. El rt-PA debe estar disponibley
administrarse en menos de 60 minutos, dosis 0,9 mg/kg (mfximo 90 mg).

Contraindicaciones paralatrombolisis
' Fuera de ventana.
" Sangrado en la TC de cerebro. * Hemorragia digestiva o del tracto urinario en los 21
" TEC grave 0 ACV de cualquier tipo en los 3 meses déas anteriores.
anteriores. " Convulsiones (entre los sétomas de presentacifin
* Antecedente de ACV hemorrfqico. del ACV).
* Cirugé&a mayor en los 14 dés previos. * Dif¥esis hemorrfigica: plaguetas < 100.000/mm3,
" PAD >110 mmHg o PAS >185 mmHg. tratamiento previo con heparinacon KPTT
* Reguerimiento de tratamiento agresivo parala prolongado, tratamiento previo con anticoagulantes
disminuir laPA. oralescon RIN > 1,7y TP > 15 segundos,
' Séntomas leves 0 que mejoran rl3pidamente. tratamiento con los nuevos anticoagul antes
* Hipodensidad mayor de un tercio de la arteria (dabigatri, rivaroxaban o apixaban)
cerebral media. " Glucemia < 50 mg/dL o> 400 mg/dL.
' Séntomas sugestivos de HSA.

Previo ala infusifin de rt-PA:
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10.

11
12.
13.
14.
15.
16.

. Determinar el tiempo exacto de comienzo de lacléicay confirmar que la administracifin del rt-PA serf3 antes

delas4,5 horas ddl inicio del cuadro.

. Control estricto de TA.
. Colocar dosvéasde 18 Gy SNG i SV en caso de necesidad.
. Solicitar laboratorio: hemograma con recuento plaguetario, ionograma, funcifin renal, troponina T, RIN, TP,

KPTT y glucemia.

. ECG Y Rx detfrax: su realizacifin no debe retrasar la administracifin de rt-PA.
. Redlizacifin de TC de cerebro sin contraste.

Examen neurolfigico (escala NIHSS).

. Confirmar que se cumplen los criterios de inclusifin y que no existen contraindicaciones.
. S e paciente presenta cefalea 0 nucalgiaintensa, 0 somnolenciaimportante, asegurarse de que no existe

hemorragia subaracnoidea.

Ante una hipodensidad evidente sugestiva de infarto, reconsiderar lahoradeinicio delacléicay confirmar la
evoluciiin menor de 4,5 horas.

Calcular €l puntgje de laescala ASPECTS, que debe ser mayor oigual a7.
Revisifin del laboratorio.

Revisar todos |os criterios de seleccifin de nuevo.

Obtener & consentimiento informado.

Calcular dosisdert| PA.

Administracifin de rt-PA.

Cuidados luego de la administracifin de rt-PA.

o Internacifinen UTIA.
o Iniciar antiagregacifin con AAS 100 mg/dé luego de transcurridas las 24 o 48 horas de los trombol&icos y

habiendo realizado TAC de cerebro sin contraste de control, para descartar transformacifin hemorr(igica.
" - Enlas 24 horas posteriores a la administracifin:

" - Evitar maniobrasinvasivas (SNG, SV).

"~ - No administrar heparina ni anticoagulantes orales.

" - Evitar extraccifin de sangre arterial.

" - No administrar medicacifin por véa M.

" - Bvitar colocacifin de accesos venosos centrales.

Tratamiento a largo plazo: control de factores de riesgo:

Control delaHTA (menor de 140/90 mmHg, siempre que se puedaindicar IECA).
Atorvastatina (LDL menor de 100 mg/dL).
AAS.

Anticoagulacifin: en pacientes con FA, trombo intraauricular, placa afirtica grado 1V complicada (actualmente
no se recomienda anticoagular alos pacientes con aneurisma del septum interauricular y foramen oval
permeable).

RECORDAR:
- Lacombinacifin de AASYy clopidogrel NO es gtil en patologéa cerebrovascular.
- Laatorvastatina en dosis altas durante el episodio agudo disminuye la mortalidad a largo plazo.
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TEMA 5. ENFERMEDAD DE LA UNINN NEUROMUSCULAR

Las enfermedades de la unifin neuromuscular se caracterizan porque el séhtoma principal es la debilidad muscular.
En este grupo seincluyen:

e Adquiridas:
" Presinfpticas: Sédrome de Eaton Lambert y botulismo.
" Postsinf3pticas: miastenia gravis (mf3s frecuente), miastenia gravisiatroggnica (en TMOy uso de D
penicilamina).

o Sédromes miastgnicos conggnitos.

MIASTENIA GRAVIS

DEFINICINN: enfermedad autoinmune mediada por anticuerpos que interrumpen la transmisifin neuromuscular.

EPIDEMIOL OGEA: prevalencia 0,5 a 14 cada 100 mil habitantes en EEUU. Incidencia anual 2 cada millfin de
habitantes. Relacifin mujer - hombre 3 a 2. Pico de incidencia en mujeres en la tercera dgcada, en hombres apartir de
la sexta o sgptima dgcadas. Podré existir relacifin con otras enfermedades autoinmunes.

ETIOPATOGENIA: entre el 80y el 85% estR mediado por anticuerpos contra €l receptor nicoténico de acetilcolina
anivel muscular (AChR), que inducen lalisis mediada por complemento que causa distorsifin y simplificacifin de la
membrana muscular postsinfiptica, degradacifin acelerada de |os receptores de acteilcolinay raramente, su bloqueo.
Entre el 10y el 15% de los pacientes presentan anticuerpos anti receptor muscular especéico de tirosina-kinasa
(Anti-MuSK). Se cree que estos causan la disminucifin del negmero de receptores de acetil colina funcionantes.

FORMAS DE PRESENTACINN

o Miasteniaocular: diplopé, ptosis, oftalmoparesia.
o Miasteniabulbar: disartria, disfagia.
¢ Miasteniageneralizada.

El 50% de | os pacientes se presentan como formas oculares y aproximadamente el 50% de ellos evolucionan ala
miastenia generalizada.

CLENICA

o Debilidad muscular fatigable (empeoraalo largo del déay mejora con el reposo).

o Debilidad de los masculos oculares (ptosis y diplop&); orofaréngeosy respiratorios (disfagia, voz nasal,
hipofonég, palabra entrecortada, uso de mascul os accesorios, disnea, respiracifin paradojal), disminucifin de la
capacidad vital pulmonar; faciales (claudicacifin mandibular), axiales (dificultad para mantener la cabeza
erguida).

o Exploracifin fé&ica: ptosis, aparece debilidad con los movimientos repetitivos, ROT presentes, sensibilidad
conservada.

DIAGNNSTICO

1. Laboratorio: siempre solicitar TSH para descartar enfermedad tiroidea, FAN y FR.

2. Anticuerpos:
- AChR son positivos en €l 90% de | os pacientes con miastenia generalizaday en el 50% de los que tienen la
formaocular, especificidad cercanaa 100%.
- Ac anti masculo estriado: positivos 80% en pacientes con timoma (sobre todo en pacientes entre 20-50 ai 0s).
En los pacientes con timomay presentes en el 50% de los pacientes con AChR negativos. Mayor asociacifin
con MG generalizada.

3. TC detfirax: en el 50% se encuentra hiperplasiatémicay en el 10 a 15%, tumor témico.

4. Estudio neurofisiolfigico: sensibilidad del 60 a 70% en miastenia generalizada. Se utilizala estimulacifin
repetitivaabaja frecuenciay se observa disminucifin progresiva de la amplitud de los potenciales. El EMG de
fibra aislada estf3indicado cuando la estimulacifin repetitiva es negativa.

5. Prueba de edrofonio (anticolinesterasa): evalgala debilidad antesy despucs de administrar edrofonio EV
(inhibidor de la acetilcolinesterasa de accifin corta). Vigilar bradicardia, sudoracifin, séitomas
gastrointestinales. La prueba es positiva cuando existe una mejoré significativa o desaparece la debilidad.
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Sensibilidad del 90%, pero falsos positivos.

DIAGNNSTICOSDIFERENCIALES: ELA, dermatomiositis - polimiositis, esclerosis maltiple, Séhdrome de
Eaton Lambert, enfermedad tiroidea, sarcoidosisy neuropaté, Sédrome de Tolosa Hunt.

TRATAMIENTO
de mantenimiento

o Piridostigmina (Mestinon =) inhibidor de la acetilcolinesterasa. Retarda la degradacifin de ACh. Inicio de
accifin ri¥pido, duraciiin 3 a4 horas. Dosis titulable en funcifin de efectos adversos.

e Timectomé&: indicada en todos | os pacientes con timomay los que tienen entre 10 y 55 ai osy miastenia
generalizada aun sin timoma.

e Terapiainmunomoduladora: meprednisona, azatioprina, micofenolato, ciclosporina, ciclofosfamiday
rituximab.

delacrisis:

o Intubacifin: indicada cuando |a capacidad vital es menor de 20 mL/kg.
e Suspender tratamiento anticolingrgico para disminuir las secreciones.

o Plasmafcresis o inmunoglobulina: tardan de dos a tres dés en hacer efecto y ¢ste durade 3 a4 semanas. Se
realizan 7 a 14 ciclos en los que se remueven 3 a5 L de plasma. Inmunoglobulina: 2 g/kg esladosistotal que
se divide en 5 dés de tratamiento. No hay bibliografé acerca de cufl eslameor opcifin.

e Terapiainmunomoduladora: seiniciainmediatamente ya que se sabe que el inicio del efecto estardé. Se
inicia con meprednisona 60 a 80 mg/dé.

o Tratamiento de la causa desencadenante: ATB, suspensifin de flmacos desencadenantes.

PRONNSTICO: mortalidad menor del 5%, pero aumenta la morbilidad de los pacientes.

SITUACIONES DE EMERGENCIA

CRISISMIASTCNICA: eslainsuficienciarespiratoria por debilidad diafragmidica o debilidad grave de los
mg@scul os orofaréngeos. Tener presente que la debilidad puede enmascarar |os signos de insuficiencia ventilatoria,
como lautilizacifin de mascul os accesorios.

Factor es desencadenantes

o Infecciones
o |ntervenciones quirgrgicas

e Embarazo

o Progresifin de la enfermedad

o Fl¥macos.

FRrmacos que pueden precipitar una crisis miastgnica

- Anestcsicos (diazepam, - BB. - Gotas oftImicas (betaxolal,
ketamina, bloqueantes - Verapamilo y bloqueantes timolol, proparacina,
neuromusculares). clicicos. tropicaidamina).
- ATB (aminoglucfisidos, - Propafenona, quinidina. - Anticolingrgicos.
fluoroquinolonas, ampicilina, - Gabapentin, fenitoéa. - Carnitina.

colistén, macrfilidos). - Clorpromazina - Inhibidores de la colinesterasa.
- Cloroquina, penicilamina. - Inhibidores de la proteasa. - Diurcticos.

Lagravedad de lacrisis se evalga con la escala—Myasthenia gravis composite scalell

Myasthenia Gravis Composite Scale

Signo o séhtoma Caracter &ticasy puntaje asignado

Ptosis,
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mirada >45 11 a45 segundos =1 1 a10 segundos =2 Inmediata=3
superior segundos
=0
Diplop@a | /5 11 a45 segundos =1 1 a0 segundos =3 Inmediata =4
lamirada segundos
lateral -
odusin | Normal Debilidad leve (se Debilidad moderada | Debilidad importante (no
palpeor = pueden abrir con (se pueden abrir puede mantener abiertos
esfuerzo) =0 facilmente) =1 los gjos) =2
Habla Normal Arrastra palabras 0 voz Arrastra palabras o Lenguaje incomprensible
= nasal intermitente =2 voz nasal pero =6
comprensible =4
Masticacifin | \jormg Fatiga con sfilidos =2 Fatiga con SNG =6
= semisfilidos =4
Deglucifin Normal Problemas frecuentes Problemas SNG =6
= paratragar o tose frecuentes para
algunas veces =2 tragar =5
Dlsnze No Con gercicio =2 En reposo =9 ARM =6
presenta
Flexifin o Normal Leve=1 Moderada* =3 Grave=4
extensinn -
cefllica
Abduccifin Normal Leve=2 Moderada* =4 Grave=5
dehombros | _,
Flexifinde | nNorma=0 | Leve=2 Moderada* =4 Grave=5
cadera

*La debilidad moderada en el cuello y las extremidades se debe interpretar como debilidad que equivale al 50% +/- 15%
aproximadamente de |a fuerza habitual del paciente. S la debilidad es menor, serBleve, y si es mayor, grave.

CRISISCOLINGRGICA: se produce por exceso de inhibidores de acetilcolinesterasa. Se manifiesta como
debilidad. Es rara, ya que se necesitan dosis elevadas (superiores a 120 mg cada 3 horas de piridostigmina) para

inducirla.

SENDROME DE EATON LAMBERT
DEFINICINN: enfermedad autoinmune de la unifin neuromuscular (anticuerpos contralos canales de calcio
presinf3pticos), se asocia a enfermedades oncolfigi cas (carcinoma de pulmiin de cclulas pequel as mfis
frecuentemente) y generalmente, precede al diagnfistico de cfincer. Otras enfermedades malignas con la que puede
estar asociado, aunque con menor frecuencia, son € linfoma de Hodgkin, e timomamaligno y las leucemias

linfoides.

CLENICA: debilidad generalizada, con un patrfin similar alamiastenia gravis, pero los séhtomas aparecen ala
mai anay mejoran con el gercicio. Existe disfuncifin autonfimica.
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DIAGNRNSTICO: anticuerpos anti-canales de calcio positivos en el 85% de |0s pacientes.
Electromiograma: mejoran los potencial es con la estimulacifin repetida.

TRATAMIENTO: delaenfermedad de base.

BOTULISMO
DEFINICINN: enfermedad de |a unifin neuromuscular, con alta mortalidad, descripta clRsicamente en pacientes
pedif¥ricos.

ETIOPATOGENIA: laneurotoxina secretada por Clostridium botulinuminterfiere en latermina presinf¥pticade la
unifin neuromuscular.

CLENICA: compromiso de pares craneal es asociado a debilidad muscular progresiva simgtricay descendente, sin
dcficit sensitivo, que finalmente causa colapso ventilatorio. Existen priidromos, como séntomas gastrointestinales
(nauseas, viimitos, diarrea, constipacifin). Existen formas infantiles (Ila mf3s frecuente), puede ser transmitido por
alimentos, relacionado con punciones con agujas o traumatismos de la piel, o con €l uso cosmgtico de latoxina
botuléica, o por bioterrorismo.

DIAGNNSTICO: bgsqueda de esporas de C. botulinumy toxina botul éica en materia fecal, o toxina botuléica en
SUero.
Cultivo de C. botulinum en materia fecal.

EMG: las alteraciones en €l estudio de una solafibra nerviosa pueden apoyar €l diagnostico.

TRATAMIENTO: Sost¢n hemodinmico y ventilatorio. Antitoxina equina (en adultos) o inmunoglobulina
botul éica humana (en pedif¥ricos).
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TEMA 6. NEUROPATEA PERIFCRICA

DEFINICINN: enfermedades caracterizadas por el compromiso de maitiples nervios perifcricos (anivel medular,
del ganglio raquédeo o del nervio propiamente dicho).

CLASIFICACINN DE LASNEUROPATEAS PERIFCRICAS
Segan el tiempo de presentacifin:

Agudas: menos de 1 semana.
Subagudas: menos de 1 mes.
Criinicas: mf3s de 6 meses.

Segon |as estructuras comprometidas o € sitio de lalesifin:

Neuropatés desmielinizantes agudas: Séhdrome de Guillain Barr¢ y variantes.

Neuropatés desmielinizantes criinicas. CMT 1, amiloidosis primaria, neuropaté desmielinizante inflamatoria
crfinica (CIDP).

Neuropatés axonales agudas:. porfiria aguda intermitente, intoxicacifin por drogas o exposicifin a tfixicos.
Neuropatés axonales crfinicas:

" " Metabfilicas (DBT, uremia, €tc.).

" " Thixicas (acohol, medicamentos, etc.).

© " Carenciales (celiaquéa, hipovitaminosis B1, B6, B12).

" " Infecciosas (lepra, sdilis, VIH, etc.).

" " Hereditarias (Enfermedad de Friedrich, CM T2, etc.).

" " Vasculares (vasculitis, LES, AR, etc.).

" Inmunolfigicas (Sédrome de Sjégren, disproteinemias, etc.).

"~ ' Paraneoplf3sicas (clncer de pulmiin, mama, linfomas, etc.).

Signos sensitivos frecuentes en las neur opatés perifcricas

Signos positivos (en mf3s): dolor, disestesias, hiperestesias, alodinia.
Signos negativos (en menos): hipoestesia, anestesia.
Alteraciones globales de la sensibilidad profunda: astereognosia, apalestesiay agrafestesia.

Signos motor es frecuentes en las neur opatéas perifericas

Disminucifin de la fuerza muscular de predominio distal.
Hiporreflexia o arreflexia osteotendinosa.
Atrofiamuscular de predominio distal.

Fasciculaciones.

Parfdisis en casos extremos.

DIAGNNSTICO: el objetivo es establecer la etiologéa.

1

2.

Anamnesis y examen cléico neurolfigico minucioso: cronologé&y evolucifin clénica, caracteréticas de la
distribucifin, predominio sensitivo o motor, etcgtera.

EMG con velocidad de conduccifin: permite diferenciar si e compromiso es axonal o de lamielina. Patrfin
desmielinizante: velocidad de conduccifin disminuida, dispersifin de los potencia es evocados, disminucifin de
laamplitud de conduccifin muscular a nivel proximal,prolongacifin de latencia distal.

Patriin axonal: velocidad de conduccifin conservada con disminucifin de laamplitud de los potenciales
evocados.

. Laboratorio: hemograma, ionograma (natremia, potasemia, cloremia, magnesenia, calcemiay fosfatemia),

funcifin renal, hepatograma, CPK, LDH, ido Ifctico.

. Puncifin lumbar.
. Biopsianervio sural o afectado. Se reserva paralos casos en que no se logra diferenciar la patologé axonal de

|a desmi€linizante.

SINDROME DE GUILLAIN-BARRC
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DIAGNRNSTICO: polineuropaté aguda de origen inmunol figico. Suele ser secundaria a un proceso infeccioso que
genera reaccifin cruzada con los nervios perifcricos. Lainfeccifin mi3s frecuente es por Campylobacter yeyuni,
aungue tambign se ha descripto en infecciones virales como Epstein Barr, CMV o VIH.

Puede aparecer tambicn luego de un procedimiento quirgrgico, traumatismo o trasplante de medula fisea, aungque es
raro.

EPIDEMIOL OGEA: se presenta con una frecuencia de 1 a2 casos cada 100 000 personas por &i 0.

CLENICA: comienza generalmente con parestesias y debilidad de los miembros inferiores, simctrica, que dificultala
marcha; este cuadro puede ascender y comprometer |os miembros superiores o pares craneales, con disminucifin o
ausenciade ROT. Si e proceso inmunolfigico no se autolimita puede progresar a cuadriplejé fliccida con
compromiso respiratorio que obligaala ARM.

Tambign son frecuentes | os trastornos autonfimicos como la hipotensifin, labradicardiay lataquicardia, las arritmias,
la sudoracifin profusa, la sequedad de boca, la constipacifin, la RAO, la hipertermia o la hipotermia, etcgtera.
Lamortalidad es de casi €l 25% y larecuperacifin suele ser lenta.

Existen diversas variantes cléicas. neuropaté desmielinizante aguda (Guiilain-Barrg clf3sico), neuropaté axonal
pura, neuropaté axonal y sensitiva mixta, o Séndrome de Miller Fisher.

Séhdrome de Miller Fisher: laforma tépica de presentacifin es la oftalmoplejé& con ataxiay arreflexia asociada en
algunos casos, a debilidad muscular en extremidades. L os anticuerpos contra GQ1b (un componente ganglionar del
nervio) se encuentran en el 90% de |os pacientes.

DIAGNNSTICO

1. Estudio neurofisiolfigico: reduccifin o ausencia de respuesta sensitivas sin disminucifin de la velocidad de
conduccifin.

2. Examen de LCR: disociacifin albgmino-citol figica (proteinorraquia elevada con celularidad normal) en casi e
80% de los casos.

3. Laboratorio: ac-GQ1b sugestivo de Séndrome de Miller Fisher, GM1y GD1 asociados a variantes axonales y
sensitivas.

PRONRNSTICO: laedad avanzada, la enfermedad rR¥pidamente progresiva, la debilidad muscular grave a momento
del diagnfistico, el requerimiento de soporte ventilatorio y la enfermedad precedida por diarrea son factores de mal
pronfstico.

TRATAMIENTO: Segan las gués de la Sociedad Argentina de Neurologé, todos |os pacientes se deben internar.
L os criterios parainternacifin en UTI son: debilidad muscular grave (compromiso de cuatro miembros o facial),
evolucifin cléica rfi3pidamente progresiva, sétomas o signos de disfuncifin respiratoria o de disautonoméa.

e Gammaglobulinaen atasdosis (1 a2 g/kg de peso a pasar en dosis separadas durante 4 a5 dés). Opcifin:
plasmafcresis.

o Tratamiento sintomfico para signos de disautonoméa.

o ARM de ser necesario.

POLINEUROPATEA DESMIELINIZANETE INFLAMATORIA CRNNICA
DEFINICINN: trastorno crfinico y adquirido, de etiologé no aclarada, con un componente autoinmune secundario a
la activacifin de larespuesta celular y humoral.

CLENICA: compromiso nervioso de por los menos dos meses de evolucifin, simgtrico, a predominio motor, con
alteracifin de la musculatura proximal y distal, ROT disminuidos o abolidos y dcficit a predominio de la sensibilidad
profunda (vibracifin y propiocepcifin), de curso lento y progresivo. En un tercio de los pacientes, peréodos de recaéla
y remisifin.

DIAGNRNSTICO: cuadro cléico sugestivo y estudios complementarios:

1. PL: disociacifin albumino citolfigica.
2. EMG: compromiso de la mielina (desmilinizante).
3. Biopsiade nervio: desmielinizacifin segmentaria con o sin componente inflamatorio.

411



TRATAMIENTO: en pacientes con discapacidad importante, inmunoglobulina, glucocorticoides o plasmafcresis.
Ante recaélas, reinstaurar €l tratamiento que haya resultado eficaz.

PRONNSTICO: favorable

NEUROPATEA DIABCTICA

Es la neuropaté mf3s frecuente, el 18% de los pacientes diabgticos presentan compromiso nervioso. Se presenta con
dolor radicular que por lo general afectalas manosy especialmente |os pies, en forma simgtrica, con sensacifin de
guemazfin, lancinante y de evolucifin crfinica. Son muy frecuentes los séhtomas disautonfimicos tales como la
hipotensifin ortost(&ica, |a amiotrofia de diferentes mascul os (culidriceps), las alteraciones cutfneas, los trastornos de
la sudoracifin. Tambign pueden encontrarse alteraciones de pares craneanos, especialmente parflisisdel 111 par
aidado y radicul opatéss lumbares.

El EMG revela unalesifin mixta axono-mieléica.

El tratamiento de base es el control glucgmico, aunque con la cronicidad se tornairreversible.

NEUROPATEA ALCOHNLICA

Generada por latoxicidad propiadel acohol y los dcficits nutricionales que acompai an la adiccifin.

El compromiso neurolfigico es fundamental mente sensitivo-motor, a predominio distal, simgtrico de evolucifin
criinica, con reagudizaciones relacionadas con laingesta copiosa de acohol y las carencias nutricionales, en
oportunidades, puede estar acompai ado por hiperalgesia.

El EMG revela un patriin de dai o axonal.

El tratamiento de base es €l cese del consumo a cohiilico y la nutricifin adecuada, aunque el dai o crfinico es
difé&ilmente reversible.

TRATAMIENTO DEL DOLOR EN LASNEUROPATEASEN GENERAL

1. Analggsicosy AINE en dosis adecuadas.

2. Anticonvulsivantes. carbamazepina, gabapentina, [icido valproico, fenitoéa.
3. Antidepresivos tricé&licos. especialmente amitriptilina.

4. En casos graves, de dolor muy intenso, recurrir alos opioides.
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TEMA 7. ENFERMEDAD MUSCULAR

DEFINICINN: enfermedades en |as que existe dai 0 estructural o funcional anivel del masculo esquelctico. El
sétoma cardinal es la debilidad muscular.

ABORDAJE

1. Definir lalocalizacifin de lalesifin: nervio perifcrico, placa muscular, mgscul o esquelctico.
2. Definir el sitio de alteracifin del mgsculo: canal muscular, estructura muscular o dai 0 metabiilico.
3. Definir si e trastorno es hereditario o adquirido.

Clasificacifin etiolfigica

1- HEREDITARIAS 1a Distrofias musculares
1b. Miopatéss congcnitas

1c. Miotoné&y canalopaté&s

1d. Miopatés metabrilicas

le. Miopatés mitocondriales

2- ADQUIRIDAS

2a. Miopatéss inflamatorias

2b. Miopatés endocrinas

2c. Miopatéss asociadas con enfermedad sistgmica
2d. Miopatéss tfixicas o inducidas por flmacos

CLENICA

Signosy séhtomas negativos: debilidad, fatiga, atrofia, intoleranciaa gjercicio.

Signosy séhtomas positivos: mialgias, calambres, contracturas, miotoné&, mioglobinuria.

Ladebilidad es el séntoma mf3s comgn. Puede ser:

- Proximal: dificultad paralevantar objetos por arriba de la cabeza, dificultad para subir escaleras.

- Distal: dificultad para abrir frascos, manipular objetos pequei os, pie pendulo.

Exploracifin dela debilidad: fuerza muscular segmentaria.

Siemprerealizar examen neurolfigico completo. En las enfermedades muscul ares la debilidad suele ser simctrica
(si esasimgtrica pensar en patologé de nervio perifcrico, y si compromete un hemicuerpo, pensar en patologéa
central), no empeora con e gjercicio (miastenia). Los ROT tambicn son simgtricos. Si hay espasticidad y atrofia
pensar en enfermedades de |la motoneurona (ELA).

Escala de Kendall
(Z(‘jgrt:jse) Clénica
5 Sin debilidad.
4 Moviliza contrala gravedad y ofrece resistencia, pero se puede vencer
3 Moviliza contra la gravedad pero no ofrece resistencia.
2 Moviliza cuando se eliminala gravedad.
1 Contrae pero no moviliza.
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‘ 0 ‘Plejéa,

CAUSASDE ENFERMEDAD MUSCULAR (ADULTOYS)

o Digtrofias: de cinturas, fascioescapulo-humeral, Enfermedad de Becker, de Emery-Dreifuss, etcctera.
o Inflamatorias: polimiositis-dermatomiositis, miositis por cuerpos de inclusifin, VIH.

o Metabfilicas: deficit de maltasa [icida (Enfermedad de Pompe), por depfisito de |éidos, mitocondriales,
etcgtera.

e Endficrinas: hipotiroidismo, hipertiroidismo, hipoparatiroidismo, hiperparatiroidismo, Séhdrome de Cushing o
Enfermedad de Cushing.

¢ Trixicas: acoholismo, tratamiento prolongado con corticoides, colchicina, cloroquina, estatinas. Fibratos,
zidovudina, cloroquina, labetalol, ciclosporina.

DIAGNNSTICO

Laboratorio: CPK, aldolasa, LDH, aminotransferasas.

EMG: conduccifin nerviosa normal con aumento del reclutamiento.

Biopsia muscular.

Estudios de ADN (gj: para distrofia facioescapulohumeral, distrofia miotfinica).
Imiigenes: para descartar origen paraneopl3sico (dermatomiositis).

gk wbhpE

COMPLICACIONES: insuficiencia respiratoria, miocardiopaté&, IR secundaria a mioglobinuria

TRATAMIENTO: suspender tfixicos y fl¥macos. Tratamiento especéico de cada enfermedad.

Caracteréstica Polimiositis | Dermatomiositis Miositis por
cuerposde
inclusifin

Edad de comienzo >18 ai 0s Edad adultay nii ez. >50 ai 0s

Asociacifin familiar No No En algunos

casos

Manifestaciones S Si Si

extramusculares

Enfermedades coexistentes

As]?ur?](gn dcor:j o taid Si Esclerodermia, enfermedad mixta del tejido Hasta en 20%

entermecades aido conectivo, Séhdrome de Sjdgren primario. delos casos.

conectivo

Enfgr medades Frecuente Poco frecuente Infrecuente

autoinmunes

generalizadas

gz No Hasta 15% No

Virus Si:VIH, | Noprobado Si: VIH, HTLV

HTLV 1 1

FRrmacos S Raro No

Par3sitos y bacterias Sj No No
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RECORDAR: lamiositis por cuerpos de inclusifin causa miopaté con compromiso distal.
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TEMA 8. ESCLEROSISLATERAL AMIOTRNFICA Y ESCLEROSIS
MALTIPLE

ESCLEROSISLATERAL AMIOTRNFICA (ELA)
DEFINICINN: enfermedad neurodegenerativa, secundariaal compromiso de la motoneurona, lentamente
progresiva e incurable.

EPIDEMIOL OGEA: incidencia 3 casos cada 100.000 personas. Edad mf3s frecuente: 65 a 70 ai 0s, aunque puede
presentarse a cualquier edad. El 90% es esporfidica mientras que el 10% restante se asocia a séhdromes gencticos.

FISIOPATOL OGEA: depiisitos intracelulares de ubiquitina (cadenas |largas TDP-43 y cadenas cortas FUS) en
motoneuronasy en cglulas gliaes.

CLENICA

Cuadro clénico clf3sico: compromiso de la motoneurona, en general en forma asimgtrica, tanto de la motoneurona
superior (debilidad, movimientos lentos, hiperreflexia, espasticidad) como de la motoneuronainferior (debilidad,
atrofia o amiotrofia, fasciculacionesy denervacifin muscular). El 20% de |os pacientes puede presentar compromiso
bulbar, con disfagia o disartria.

Otras presentacionesiniciales menos frecuentes: debilidad de mascul os respiratorios (1 a 3%), compromiso axial
con debilidad cervical o del tronco.

El compromiso inicial es progresivo y de un segmento determinado, ya Sean pares craneanos, nervios cervicales,
torf¥icos o lumbosacros. El patriin de diseminacifin y la velocidad de instalacifin son diferentes en cadaindividuo
afectado.

Otros séhtomas: sétomas autonfimicos (se presentan con la progresifin de la enfermedad): constipacifin, urgencia
paraorinar sin incontinencia, fluctuacifin de la PA o dela FC, sudoracifin profusa, sequedad bucal.

Criteriosdiagnfisticosde ELA

Presencia de Ausenciade
- Degeneracifin de la motoneuronainferior - Evidencia electrofisiolfigica o patolfigica de otra
evidenciado por clénica, electrofisiologé o enfermedad o proceso que pueda explicar os signos de
anatomé patol figi ca. degeneracifin de la neurona motora superior o inferior.
- Degeneracifin de la motoneurona superior - Evidencia en imfigenes de otro proceso o enfermedad, que
evidenciado por cléica, electrofisiologé o pueda explicar los signos cléicosy electrofisiolfigicos
anatoméa patol figica. explicados.

- Progresifin de los séhtomas en la misma
regifin 0 en otras regiones del cuerpo
evidenciado por historia cléica o examen
fésico.

EL A definitiva: evidencia clénica de signos de compromiso de la motoneurona superior e inferior en 3 regiones.

Patrfin de progresifin: lentamente progresiva, con un patriin de tipo lineal: primero del segmento afectado y luego,
en el curso de meses 0 a 0s, compromiso de otros segmentos del cuerpo. Se asocia tambicn a descenso de peso,
atrofiamuscular y astenia.

Otrasformas de presentacifin cléica

o Esclerosislateral primaria (cléicade motoneurona superior gnicamente).
o Parfllisis bulbar progresiva (motoneurona superior e inferior de pares craneales gnicamente).
o Sédrome de—Hail armll (motoneuronainferior de MM SS gnicamente).
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e Séhdrome de—fail legll (motoneuronainferior de MMII gnicamente).

e Séhdromes EL A-plus (ELA asociada a disautonomés, parkinsonismo, parfdisis supranuclear progresiva o
ataxia cerebel0sa).

DIAGNNSTICO

1. Laboratorio: CPK elevada, si € calcio s¢rico estl elevado, evaluar niveles de PTH (asociacifin poco frecuente
entre ELA e hiperparatiroidismio primario). Pesquisar MM, linfoma o cl3ncer (pulmiin o mama) con un
proteinograma por electroforesisy TC de tfirax, abdomen y pelvis. VIH en pacientes jfivenes. Dosgje de
metal es pesados en pacientes con antecedentes epidemiolfigicos. Anticuerpos anti acetilcolinay anti MuSK
para descartar miasteniagravis. PL para descartar infecciones por VIH o polineuropaté inflamatoria criinica
desmielinizante (CIDP por sus siglas en inglcs).

2. Electromiograma.

3. Estudios gengticos especdicos.

TRATAMIENTO
Especdico:

¢ Riluzol. Bgjo impacto, limitado a pacientes con progresifin lenta de la enfermedad. 50 mg VO 2 veces a dé&.
Efectos adversos hepldicos y gastrointestinales.

o Edaravone: esunradical libre que reduce e estr¢s oxidativo. Enlentece el deterioro funcional. Dosis 60 mg EV
apasar en 60 minutos por 14 déss. Efectos adversos: contusifin en sitio de inyeccifin, alteracifin de la marcha,
cefalea, broncoespasmo. Se utiliza asociado a riluzol.

Manejo del paciente con ELA (INTERDISCIPLINARIO):
Funcifin respiratoria

o Espirometréa a momento del diagnfistico y perifidicamente segen la vel ocidad de progresifin de enfermedad.
e Inmunizaciones: vacunas antipneumociiccicay antigripal.
o Kinesiologé respiratoria.

Funcifin digestiva

¢ Videodeglucifin.
o Evaluaciiin de la deglucifin por endoscopéa de fibra fipticac @ momento del diagnfistico y perifidicamente
segen lavelocidad de progresifin de enfermedad.

¢ Entrenamiento en la posicifin para alimentarse, kinesiologé& neuromuscular.

Espasmos musculares. quinina 325 mg cada 12 horas. Opciones: levetiracetam, carbamazepina, fenitoéa.
Espasticidad: baclofenoinicio 5 a 10 mg cada 12 horas hasta 120 mg/dé&. Opcifin: tizanidina 2 a4 mg/dé.
Sialorrea: atropina 0,4 mg cada4 a6 horas. Amitriptilina 10 a 150 mg/dé.

Mucosidad espesa: NBZ con SF, abundante hidratacifin.

Dolor: AINE, opioides con precaucifin.

Trastornos del suei o0: polisomnografé a momento del diagnfistico y en caso de presentacifin o exacerbacifin de
sétomas.

Otros: seguimiento por psicopatologé, asistencia de kinesiol ogé neuromuscular, cuidados paliativos.

ESCLEROSISMULTIPLE

DEFINICINN: esunaenfermedad inflamatoria crfinica desmielinizante del sistema nervioso central.

EPIDEMIOL OGHEA: laenfermedad es mf3s frecuente en mujeres que hombres. Edad de presentacifin entre 15y 35
ai os. Mayor frecuencia en raza blanca. Existe un gradien-te de afectacifin en relacifin alalatitud (mayor frecuencia
hacialos polos que en regiones tropicales). Inciden factores gengticos y ambientales con predisposicifin en familiares
cercanos, pero sin patriin de herenciatransmisible.

FISIOPATOL OGEA: migracifin de linfocitos perifcricos CD8+ y CD4 + autorreactivos contra antégenos de la
mielina activacifin de lamicrogléy astrocitos residentes del SNC fenfimenos inflamatorios locales gliosisy
destruccifin neuronal y axonal atrofia. Existe un componente inflamatorio inicial, seguido por degeneracifin neuronal
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residual, que produce séitomas progresivos.

CLENICA

M anifestaciones clénicasiniciales

Séntoma

Cléica

Trastornos sensitivos
(30%)

- Alteraciones de la propiocepcifin (+++)

- Parestesias

- Disestesias dolorosas 0 quemantes

- Hipoestesia

- Neuralgiadel trigcmino

- Signo de Lhermitte: sensacifin el¢ctrica en dorso a flexionar €l cuello

Trastornos motores
(20%)

- Debilidad (+++) (paraparesia, tetraparesia. Poco frecuentes los fenfimenos
hemicorporales).

- Espasticidad

- Hiperreflexia

Mielitis transversa

Debilidad (paraparesia, tetraparesia) + piramidalismo + hiperreflexia + trastornos
sensitivos +/- trastornos esfinterianos debajo del nivel afectado.

Neuritis fiptica (22%)

- P¢rdida subaguda de la agudeza visual (+++). Buena recuperacifin.
- Escotoma cecocentral

- Desaturacifin de colores

- Dolor retroocular y amovilizacifin

- Fondo de 0jo normal

Diplopia (12%)

- Oftalmoparesiainternuclear (uni o bilateral +++): limitacifin en la aduccifin de un
0jo y nistagmus en abduccifin del contralateral.

- Visifin doble

- Oscilopsias

Vertigoe
inestabilidad postura
(5-10%)

- Ataxia de tronco
- Ataxia de extremidades

Progresifin de la enfermedad

Sétoma Cléica

Trastornos esfinterianos y sexuales (hasta el 70%) - Urgenciamiccional (+++)

- Aumento de lafrecuencia
- Incontinencia

- Retencifin urinaria

- Disfuncifin ercctil

Trastornos cognitivos (40-50%) y fatiga (hasta el 80%) - Trastornos disgjecutivos y de la atencifin

- Depresifin

* Fenfimeno de Uhthoff: |os séntomas empeoran con el aumento de la temperatura.

FORMAS DE PRESENTACINN:

418




e Séhdrome clénico aislado (CIS): evento cléico compatible con sintomatologé de EM, sin imiigenes.
e Séhdrome radiolfigico aislado (RIS): presencia de lesifin en RMN sin cléica acompai ante.

o Esclerosis mdltiple recaétla-remisifin (RRMS) (85%): recaédas definidas con recuperacifin completao
secuelag/dcficit residual leve al recuperarse. Forma mf3s frecuente de la enfermedad.

o Esclerosis mgitiple secundaria progresiva (SPMS): progresifin de discapacidad independiente de recadlas que
lajustifiquen. Sin tratamiento, el 50% de las RRM S evolucionan a SPMS en 10 ai os.

o Esclerosis maitiple primaria progresiva (PPMS) (10%): pacientes que desde el inicio presentan progresifin de
discapacidad, sin brotes inflamatorios agudos que lajustifiquen.

o Esclerosis mgitiple progresiva-recurrente (PRMS) (5%): progresifin sostenida de discapacidad a PPM S, con

recaédas sobreimpuestas.

Severidad

Formas preclinicas FGI’I‘I"IEIS_ clinicas
™ rd PPMS
RIS cls RRMS  R-SPMS SPMS
o ~ Pérdida axonal
Inflamacian -
I “=.__ Volumen cerebral
Tiempo
RRMS PEMS
o B
5 §
5 5
Tiempo Tiempo
PRMS
SPMS
-] w
T @
5 5
5 5
Tiempo Tiempo

DIAGNRNSTICO: Se utilizan criterios diagnfisticos de McDonald (2010) en RNM que determinen la presencia de
compromiso en mgltiples [reas del SNC (diseminacifin en espacio) y compromiso temporal sostenido (diseminacifin
en tiempo) + eventos cléicos acompal antes. La captacifin de contraste suele ser incompleta o anular. Se utilizan las
secuencias T2/FLAIR y densidad protfinica.

Diseminacifin en espacio
(DE)

Diseminacifin en tiempo (DT)

Presenciade 1 o mi3s
lesionesen 2 o miisdelas
siguientes ¥eas:

- Y uxtacortical

- Presencia simultfnea en estudio por RNM de lesiones que realzan con
contraste (disrupcifin actual de la barrera hematoencefflica) y lesiones que no
realzan (disrupcifin previa).
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- Periventricular - Aparicifin de una nuevalesifin que realza con contraste respecto de RNM
- Infratentorial previaa menos 30 dés posterior alaprimera.
- Medular

* Se define como evento clénico aagquel evento neurolfigico focal, de duracifin mayor de 24 horas documentado por
un neurfilogo. Debe haber ausencia de intercurrencias clénicas que actgen como confundidor (pseudoexacerbacifin).
*|a presencia de bandas oligoclonales por 1gG en LCR refleja compromiso neuroaxonal, por 1o que si bien son
sugestivas de la patol ogé, no son especéicas. Por tal motivo, son criterios de apoyo y pronfistico a conversifin a EM
en pacientes con CIS o RIS. Deben realizarse por tgenica de isoel ectroenfoque (mayor sensibilidad que tgenicas de
gel de agarosa). Lo mismo ocurre con los potencial es evocados. No son estudios diagniisticos per se.

*El diagnfistico de las formas progresivas de EM se realiza sobre |a base de deterioro neurolfigico progresivo durante
1 ai oy criterios de diseminacifin espacia y temporal.

TRATAMIENTO:

¢ Recafila aguda: sfilo se tratan séhtomas que ocasionen discapacidad o molestiaimportante en el paciente
(fenfimenos visuales, ataxia, fenfimenos motores). Los séhtomas sensitivos leves no se tratan.
Metilprednisolona IV 1000 mg por dé& durante 3 a5 dés. Alternativa: plasmafgresis.

o Tratamiento criinico: sfilo existen flrmacos de eficacia probada para EMRR y PPMS.

FRrmaco Vé Efectos adver sos
Interferones SC/IM Séntomas sémil gripe, reacciones del sitio de inyeccifin, hepatotoxicidad.
(Betalay
Betalb)
Acetato de SC Reacciones del sitio de inyeccifin, ansiedad.
Glatiramer
Teriflunomide VO Cefalea, gastrointestinal es, hepatotoxicidad, alopecé.
Dimetilfumarato VO Enrojecimiento facial, séhtomas gastrointestinales, rash, linfopenia.
Fingolimod VO Cefal ea sthtomas gastrointestinal es, incremento de GOT y GPT.

Hipotensifin y bradicardia (primera dosis), edema macular.

Natalizumab EV Rash, cefalea. Riesgo de leucoencefal opatéa multifocal progresivaen
pacientes con té&ul os el evados de anticuerpos contra virus JC.

Mitoxantrone v Riesgo elevado de mielo y cardiotoxicidad. Dosis miXima/vida de 140
mg/m2.

Alemtuzumab v Cefalea, parestesias, linfopenia, tiroiditis autoinmune, enfermedad anti
MBGA

Ocrelizumab* v Flushing, linfopenia,infecciones.

*@nico fl¥maco aprobado para PPMS

Esimprescindible que el tratamiento sea realizado por un neurfilogo especialista, dado que existen mgltiples criterios
de reagudizacifin de enfermedad, falla terapcuticay monitoreo de eventos adversos de la medicacifin que deben
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seguirse de forma estricta.

YEuando sospechar que la enfermedad NO es escler osis mgltiple?

- Edad mayor de 50 ai os

- Presencia de signos corticales: afasia, agnosia, hemianopsia o signos focal es hemicorporales. Causas
vasculares, tumorales o infecciosas.

- Neuritis fiptica: bilateral, aguda, pcrdida grave de la agudeza visua, secuelaimportante. Espectro
neuromielitis fiptica

- Mielitis longitudinal extensa (compromiso mayor de 3 segmentos medulares) o enfermedad restringidaala
medula espinal. Espectro neuromielitis fiptica.

- Curso progresivo desde € inicio. Otras enfermedades neurodegenerativas.

- Cuadro psiquifdrico desde el inicio. Otras enfermedades neurodegenerativas.

- Signos de compromiso sistgmico de otros firganos.
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TEMA 9. SENDROME MEDULAR AGUDO

DEFINICINN: signosy sétomas secundarios al compromiso de la medula espinal.

FISIOPATOL OGEA: lamgdulaespinal (de C1 aL1) mide 45 cm largo, € saco dural terminaen L2 y se formaun
espacio ocupado por LCR y raées nerviosas lumbares, sacras y coccéeas que se denomina cola de caballo. Est3
cubierta por duramadre y separada de la aracnoides por el espacio subdural. Se debe considerar que cada segmento
medular es una unidad cuya lesifin causarf3 séhtomas de nivel (del segmento afectado) y de proyeccifin (a
comprometer véas largas). Su lesifin produce manifestaciones motoras, sensitivas y autonfimicas.

En el momento inmediato posterior a traumatismo, suele haber escasos séntomas, pero midstarde, se produce la
lesifin por mecanismos de isquemia, hipoxia, inflamacifin, edema, alteraciones de la homeostasis celular y apoptosis.
El tiempo hasta instaurar la terapcutica determinarf3la gravedad de la secuela
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Territorio comprometido por cada segmento medular

CAUSAS

o Traumf¥icas (fracturas, luxaciones, heridas).
o No traumf¥icas:
" - Neoplasia (MTS, meningioma, neurinoma).
" - Infecciosas (abscesos, osteomidlitis, TBC, sHilis).
" - Maformaciones (mielomeningocel €).
" - Vasculares (aneurismas, trombosis).
" - Enfermedades desmielinizantes y degenerativas (esclerosis mgltiple).
" - Enfermedades inflamatorias: mielitis transversa (LES, Sédrome de Sjogren).
" - Otros (hernias de disco, espondilolisis).

CLENICA

e Dolor (83 a 95%): generalmente es el primer séhtoma.
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o Alteraciones motoras (60 a 85%): paresia, plejé, ateracifin de ROT, fasciculaciones, rigidez. Lesifin de
motoneurona afa

o Alteraciones sensitivas: son menos frecuentes que las motoras (parestesias, anestesia, discinecias,
termoal gesia, etcctera).

o Alteraciones delavejigay disfuncifin intestinal (35 a45%): retencifin urinaria, atoné del esfénter anal,
etcctera.

e Absceso: fiebrey dolor.

RECORDAR: todalesifin de C2 a C4 puede afectar |os mascul os respiratorios por compromiso del nervio frenico.

EVALUACINN CLENICA

1. Nivel medular (plano horizontal).

2. Grado delesifin (total o parcial).

3. Grado delesifin en € plano vertical (séhtomas de proyeccifin).
4. Tiempo de instalacifin (agudo, subagudo, crfinico).

Séhdromes segen topogr aféa y tiempo de evolucifin

o Séhdrome delos cordones posteriores: lesifin de cordones posteriores y compromiso del tacto epicrédicoy la
propicepcifin. Romberg positivo. Conserva las habilidades motorasy latermoalgesia.

e Sédrome delesifin radé&ulo-medular: compromiso de raé&z nerviosa por masa ocupante que progresa
lesionando la medula espinal. Comienza con dolor radicular ipsilateral que evoluciona a contralatera (por
distorsifin medular) o bilateral a afectar los haces espinotal fmicos y piramidales con trastornos sensitivos en la
regifin sacra. Estos posteriormente ascienden hasta el nivel delaraé& y provocan debilidad de MMII.
Hiperreflexiadistal, hipertoné, espasticidad, signos de Babinski. Finalmente puede comprometer esfénteres
(primero €l vesical). Examen fé&ico: dolor exquisito ala percusifin vertebral. Determinar nivel radicular (nivel
sensitivo suspendido) porque el Iémite de proyeccifin por compromiso de los haces espinotal Imicos variarl3
segen € grado de compromiso de la medula

e Séhdrome delesifin medular central: las lesiones que afectan el centro de la medula (ependimoma,
astrocitoma, siringomelia) destruyen las fibras de la sensibilidad termoalgcsica que allése decusan. Al
progresar afectalos arcos reflejos y causa arreflexia. Las |esiones graves generan séhtomas de proyeccifin
(piramidalismo, compromiso esfinteriano, etcgtera). Si lalesifin esanivel cervical, compromiso de las véas
simpficas (Horner unilatera o bilateral).

o Séhdrome delesifin medular aguda: se manifiesta con shock medular, que se caracteriza por parfdisis
flccida con arreflexia por debajo de lalesifin, incontinencia esfinteriana, anestesia por debajo del nivel dela
lesifin. Babinski negativo. Luego evoluciona alesifin medular criinica. La causa mf3s frecuente es el
traumatismo. Persiste 3 a4 semanas.

o Séhdrome delesifin medular crfinica: luego de shock medular evoluciona con parfdisis esplistica (aumento
del tono, de los ROT, respuestas plantares extensoras y compromiso esfinteriano con impotencia sexual).

o Séhdrome del epicono (L5-S1): los séhtomas son paresia de ambas piernas (no muslos), trastornos sensitivos
de L5 (anestesia del escroto, peney cara posterior de nalgasy muslo, borde externo de la piernay planta del
pie), ateraciones esfinterianas y abolicifin del reflejo aguiliano (S1).

o Séhdrome del cono medular (S2-S5): alteraciones sensitivas en silla de montar y trastornos esfinterianos,
generalmente bilateral. No presenta compromiso motor.

e Séhdrome dela cola de caballo (L 2-S5): no es un séhdrome medular sino radicular (gltimas raéces o cola de
caballo). El compromiso puede ser bilateral 0 no. Compromiso sensitivo: dolor radicular (aumentacon la
maniobra de Valsalva, distribucifin radicular, Lasegue positivo) asociado a anestesia en silla de montar,
paraplej& fliccida con compromiso esfinteriano. Ausencia de ROT y Babinski.

DIAGNNSTICO

1. Rx de columna.

2. TC de columna: evaluacifin de las estructuras fiseas. En politraumatismos es el estudio de eleccifin.
3. RNM cony sin contraste.

4. Electromiograma (no en agudo).
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TRATAMIENTO

e Proteccifin y estabilizacifin de columnavertebral.

e Lesifin medular aguda: metilprednisolona 30 mg/kg durante 15 minutos, y mantenimiento de 5,4 mg/kg
durante 24 a 48 horas. Se debe administrar dentro de las 8 horas de instaurada la lesifin.

e Quirgrgico o RT. Las metf3stasis de carcinoma de cclulas pequel as de pulmfin y rii fin, las gastrointestinal es,
las de sarcomas, melanomayy tiroides suelen ser radiorresistentes, por lo que suele ser necesaria la cirugé.

o Rehabilitacifin.
e ATB en abscesos. No se recomienda el drengje, y ante compromiso medular, se debe realizar descompresifin.
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TEMA 10. CEFALEA

Cefaleas primarias: representan €l 90 a 95% y son aquellas en las que la cefalea se debe considerar una
enfermedad en s€misma, y por o tanto, no hay ninguna causa orgfinica subyacente.

RECORDAR: usar ergotamina solo en cefaleas intensas e infrecuentes (menos de 3 por mes). Los triptanosy la
ergotamina son vasoconstrictores, estfn contraindicados en €l embarazo, pacientes con enfermedad coronaria o
enfermedad vascular perifcrica

Cefaleas primarias

hiperactividad, euforia, letargo,
depresifin, antojos, retencifin de
l&uidos, bostezos.

Tipo de cefalea Cefalea tensional Migrai a Cefalea en racimo
Epidemiolog® | 31 5789 - 12% -04a24e
- M frecuente en - M3 frecuente en mujeres que en - M frecuente en
mujeres que en hombres (17 y 8% hombres.
hombres. respectivamente) -30a60aios.
- Comienzo en segunda - Picoentre 25y 45 ai os.
dccada
Clénica - Episfidica - Sin aura (85%) - Perébdos de ataques
- 15% con aura (disfuncifin que duran de semanas
- Crfinica: miisde 15 neurolfigica focal que se presenta 1 ameses, separados
déas a mes a2 horas antes del inicio del dolor por meses o &l 0s de
y de menos de una horade remisifin.
duracifin. Ej: trastornos visuales - Crfinica: sin
homfinimos -escotoma:, remisiones.
parestesias, paresia unilateral,
disfasia).
- Migrai acomplicada: aurade mf3s
de una horay menos de una
semana de de duracifin.
- Status migrai 0so: duramf3s de 72
horas a pesar del tratamiento.
Puede haber perébdos sin dolor
(menos de 4 horas).
- Infarto migrai oso: séhtomas de
mf3s de una semana de duracifin o
neuroimfgen anormal.
Seln s - Priiddromos 24 a 48 horas antes: - Desencadenado por
desencadenantes

alcohol.

Caracterésticas

Opresivo, bilateral, en

Pulsf¥il, unilateral, de moderado a

Unilatera, orbitario,

- No empeoracon €

- Empeora con la actividad
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del dolor banda, de leve a intenso (70%). supraorhitario o
moderado. temporal.
Muy intenso.
DUl 30 Minutos a 7 dés. Duracifin: 4 a72 horas. Durade 15 minutos a
3 horas.
Patriin célico.
Otras

Acompai ado de




caracteré&ticas

gjercicio f&ico
habitual.

- No seasociaa
nluseas.

- Puede asociarse con
fotofobia o fonofobia.

habitual.

- Se asocia a nfuseas, fotofobiay
fonofobia.

- Puede aparecer relacionado con el
ciclo menstrual.

sétomas
autonfimicos
ipsilaterales:
inyeccifin
conjuntival, lagrimeo,
ptosis, rinorrea,
congestifin nasal,
miosis, sudoracifin
facial.

Tratamiento

- Paracetamol
- AINE

Precaucifin: el uso
frecuente de
analgcsicos puede
empeorar la cefalea.

Cefalea crfinica:
Tratamiento
profilf3ctico:
antidepresivos
tric&licos:

amitriptilina. Comenzar
con dosis bajas (10 mg
alanoche) paraevitar
efectos adversos
anticolingrgicos.

Evitar desencadenantes: fatiga,
alcohol, hambre, olores fuertes,
estres.

Tratamiento abortivo:

Ataque leve: AAS, paracetamol,
cafeda.

Ataque moderado a grave:
ketorolac, triptanes.

Ataque muy grave: dexametasona
y triptanos.

Tratamiento profil ctico:
Indicaciones: cefaleaque limitala
actividad normal por o menos 3
déas por mes, séhtomas intensos o
prolongados, antecedentes de
migrai a complicada.

- BB: propranolol

- Amitriptilina

- Verapamilo

- Topiramato.

- Oxé&eno 100%
(8 L/minuto por 15
minutos).

- Triptanos
(sumatriptan).

CEFALEAS SECUNDARIAS: son aguellas en las cuales |a cefalea es un séhtoma, gnico o que acompal a otros
séhtomas, de una enfermedad orglénica subyacente que se debe diagnosticar debidamente. Las causas mas frecuentes
son lafiebre, laHTA y lasinusitis

CRITERIOSDE ALARMA ANTE UNA CEFALEA

Sétomas

o Cefaleaintensa de comienzo agudo, inusual.
o Empeoramiento reciente de cefalea criinica.

e Cefaleas de frecuencia o intensidad crecientes.

o Cefaleasiempre del mismo lado, excepto cefalea en racimos, hemicrfnea paroxéstica, neuralgiatrigeminal o
hemicrf3nea continua.

o Manifestaciones acompal antes: alteracifin pséjuica, crisis comiciales, signos de foco neurolfigico, papiledema,
fiebre, signos menégeos, nfuseas y viimitos que no se puedan explicar por enfermedad sistgmica (excepto

migrai a).

o Precipitada por esfuerzo, tos o cambio postural.
o Cefaleaen edades extremas.
o Caracterésticas atépicas 0 sin respuesta a tratamiento correcto.

e Presentacifin predominantemente nocturna, salvo cefalea en racimos.
o Cefalea en pacientes oncolfigicos o inmunodeprimidos.

Signosdealarma

Fiebre.

Rigidez de nuca: meningismo.
Edemade papila: masaintracraneal, HTE benigna (pseudotumor de cerebro), encefalitis, meningitis.
Signos neurolfigicos focales. masa intracraneal, malformacifin arteriovenosa, enfermedad del col3geno.
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Séhtomasy signos sugestivos de las distintas causas de cefalea secundaria

Sétoma Sugiere
Congestifin nasal crfinica o infeccifin respiratoria criinica. Dolor Sinusitis.
opresivo, bilateral y periorbitario.
Trastornos visuales (hal os arededor de unaluz) de menos de una hora Glaucoma.

de duracifin, unilaterales, en mayores de 50 ai os.

Defectos en el campo visual.

Lesifin delavéfiptica (g. por
adenoma hipofisario).

Visifin borrosad inclinar la cabeza hacia delante, cefalea al despertar
gque mejoraa sentarse, diplopé, ataxia. Cefaleacriinica, diaria,
progresiva, nfduseas criinicas.

HTE.

Cefaleaque aiviaen decghito y se exacerba a sentarse.

Hipotensifin endocraneana
(pcrdidade LCR g. por rupturade
aracnoides).

Nfuseas, viimitos, cefalea que empeora con los cambios de posicifin,
examen neurolfigico anormal. Cambios en €l patrfin de la cefalea.

Masa cerebral.

Pcrdida de visifin sghita, unilateral.

Neuritis fiptica.

Cefalea, fatiga, dolores generalizados, sudoracifin nocturna en mayores
de55ai os.

Arteritis de latemporal.

Cefdeaintermitente e HTA.

Feocromocitoma.

Cefalea de aparicifin brusca, o cefalea persistente que alcanza una
intensidad mf¥ima en segundos 0 minutos.

HSA.

Primera o peor cefaeade lavida

- Hemorragiaintracranea
- Infeccifin del SNC.

Fiebre asociada ala cefalea

- Infeccifin intracraneal, sistgmica
o localizada.

- Dés posteriores auna
hemorragia subaracnoidea.

Comienzo rf¥pido de la cefalea con € gercicio.

Diseccifin de lacarfitidao
hemorragiaintracraneal.

Cefaleaque seirradiaal cuelloy entre los hombros.

- Irritacifin menégea por
infeccifin.
- HSA.

Nueva cefalea en paciente oncol figico.

MTS.
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Nueva cefalea en paciente con VIH.

- Infeccifin oportunista.
- Tumor.

Cefaeadurante el embarazo o postparto.

- Trombosis de una vena cortical
0 del seno venoso.

- Diseccifin carotédea.

- Apoplejé pituitaria.

- Preeclampsia (descartar
siempre).

Cefaleamatutina.

SAQOS, EPOC, hipoventilaciiin
por obesidad, exposicifiin a
monfixido de carbono.

Cefalea en anciano con alteraciones cognitivas, apaté, mareos.

Hematoma subdural criinico.

Indicaciones derealizar imagen de cerebro (TC) en pacientes con cefalea

* Cambio reciente del patrfin, frecuencia o intensidad de la cefalea.
* Empeoramiento de la cefalea a pesar de tratamiento adecuado.

" Signos neurolfigicos focales.

" Aparicifin de la cefalea con un esfuerzo fésico excesivo, latos o la actividad sexual.

' Soplo orbitario.

" Aparicifin de cefalea nueva luego de los 40 & os.
' Deterioro del sensorio.

" Paciente inmunosuprimido.

INDICACIONESDE PL

o Sospecha de hemorragia subaracnoidea con TC normal

o Sospecha de etiologé& infecciosa o inflamatoria

Redlizar TC de cerebro antes de la PL en pacientes con deterioro del sensorio, signos de foco neurolfigico,

papiledema, convulsiones en la semana anterior, inmunosupresifin.

RECORDAR: €l vaor predictivo negativo de la TC de cerebro para el diagnfistico de HSA es superior a 95%.
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TEMA 11. DEMENCIA

La demencia se define como un trastorno de lamemoriay de otros dominios cognitivos que alterala funcifin del
individuo, sus relaciones sociales 0 ambas. Los criterios del DSM-1V para diagnosticar una demenciaincluyen
ateracifin de lamemoria (alteracifin de la capacidad para aprender nueva informacifin o recordar la aprendida) y a
menos una de las siguientes: agnosia, afasia, apraxia o alteraciones de la funcifin gjecutiva.

Adem(3s, los dcficits cognitivos deben conllevar alteracifin significativa del funcionamiento social u ocupacional.

CAUSASM ¢, SFRECUENTES
En pacientes mayores de 65 ai 0s

o Enfermedad de Alzheimer.
e Demenciavascular.
e Demencia por cuerpos de Lewy.

En pacientes mf3sjfivenes

o Enfermedad de Alzheimer (aparecen causas gencticas).
e Demenciavascular.

o Demenciafrontotempora (enfermedad de Pick).

o Enfermedad de Huntington.

o Demencia precoz causada por otras enfermedades.

Trastornos de la memoria segen lalocalizacifin de la lesifin
Dominio . Estructuras Diagnfistico
comprometido S Afectadas Diferencial
i’\rqrerzggirz:\?a Dificultad para concentrarse, seguir una Lfibulo frontal - Depresifin.
conversacifin o procesar informacifin mientras y circuitos - Patologéss que
seredlizan otras actividades. frontoestriados involucren los
ganglios basales
- Enfermedad
subcortical.
M emoria Falta de memoria para sucesos autobiogr(¥icos Hipocampo - Enfermedad de
episfidica (momentos vividos, lugares). Alzheimer.
- Deterioro
cognitivo leve.
- Séhdromes
amncsicos.
- em&gr! a Dificultad para recordar palabras, personas, Lbulos Variante temporal
SEMLEMEE! lugaresy cosas. temporales delademencia
(anterior y frontotemporal
lateral).

ENFERMEDAD DE ALZHEIMER

DEFINICINN: eslademencia degenerativa primaria mRs frecuente en los ancianos, y es el diagnfistico que se
formulaen el 50 a 60% de |os casos de pacientes con demencia. Es el resultado de lainteraccifin entre factores
gengticos predisponentes, mecanismos epigencticos y factores exfigenos ambientales. Las dos lesiones caracterésticas
son las placas seniles o neurdicas extraneuronales de amiloide betay los ovillos neurofibrilares intraneuronal es
formados por proteéna tau asociada alos microtgbul os del citoesqueleto neuronal. Las formas de inicio temprano
(antes de l0s 65 ai 0s) estln relacionadas con mutaciones gencticas, aunque son infrecuentes.

CLENICA
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Inicial oleve: e séitomainicial esla pgrdida de memoria episfidica verbal y de la capacidad tanto para aprender
nueva informacifin como para recordar |os datos aprendidos recientemente. Aparecen dificultades en la atencifin, la
resolucifin de problemas, €l uso de palabras, |a orientacifin visuoespacia (desorientacifin en lacalle) y larealizacifin
de actos de manera secuenciada. Son frecuentes tambicn trastornos del suei o, caracterizados tanto por insomnio de
conciliacifin como por el suel o fragmentado. Estas alteraciones pueden darse muy temprano en la enfermedad,
incluso antes de | as alteraciones cognitivas.

Moderada: se agravan los trastornos de lamemoriay se acentgan |os problemas del lenguaje. Pueden aparecer
depresifin, ansiedad, agitacifin, agresividad, insomnio, desinhibicifin sexual y otros séhtomas psiquif¥ricos
(alucinaciones visuales, ideas delirantes). El enfermo ya no puede usar apropiadamente el dinero o el tel¢fono; pierde
las habilidades culinarias, y de manejo de los el ectrodomgsticos, comienza a hacerse parcial mente dependiente de un
cuidador, para asearse, vestirse o salir de paseo. Generalmente | os séhtomas compatibles con apraxia se presentan
luego de la alteracifin de la memoria.

Avanzada: empeoran las dificultades parala comprensifin, leer o escribir. Perdida progresiva del habla. Se acentgan
los séhtomas conductuales y psiciiticos. Dependenciatotal para las actividades de la vida diaria. Se pierde €l control
de esfénteres. En el estadio final, se pierde la capacidad de movilizarse, €l paciente adopta una posturafetal. En
etapas tardéss de la enfermedad, 1os pacientes presentan episodios comiciales, predominantemente focal es que se
originan en €l Ifibulo temporal. Generamente fallecen por infecciones respiratorias, urinarias o de gl ceras por
decgbito.

DIAGNNSTICO

1. Interrogatorio minucioso al pacientey a acompai ante o cuidador.

2. Examen fé&ico y neurolfigico detallado (habitualmente normales), examen breve del estado mental. EI mfs
usado es el Mini Mental Test de Folstein.

3. Descartar causas reversibles de demencia:
" - Laboratorio: ionograma, estado icido base, calcemia, fosfatemia, hepatograma, funcifin renal, TSH, dosaje
devitaminaB12 y ido ffilico, colesterol LDL y HDL, triglicgridos, homocisteéna, VDRL, VIH.
" - Imagen cerebral, preferentemente RNM con contraste, con medicifin volumctrica del hipocampo. Se
comprueba atrofia entorrinal, hipocimpicay tcmporoparietal. EI PET revela el hipometabolismo neuronal en
[¥eas cingular posterior y temporoparietal

Criterios para el diagnfistico: cléicay la presencia de uno o mi3s de los marcadores biolfigicos o de una neuroimagen
(atrofiaen RNM o hipometabolismo especéico en el PET).

DIAGNNSTICO DIFERENCIAL : depresifin, infecciones, hipotiroidismo, tratamiento con fRrmacos
anticolingrgicos, antipsicfiticos, antiarrémicos, dopamingrgicos, etcctera.

TRATAMIENTO

¢ Inhibidores de la colinesterasa: donepecilo, galantamina, rivastigmina.
¢ Antagonistas del icido N-metil-D-aspartato: memantina.

e Siempre se debe indicar tratamiento no farmacolfigico, como la rehabilitacifin cognitiva, que mejoraréala
cognicion y lamemoria (evidencia muy limitada); terapia ocupacional para mantener lafuncionalidad, entre
otros.

RECORDAR: NINGUN tratamiento disponible en la actualidad disminuye la velocidad de progresifin luego de los 24
meses. NINGUN tratamiento evitala evolucifin de la enfermedad.

DEMENCIA VASCULAR

o Lossignosy sétomas incluyen el inicio sghito, el deterioro gradual y la aparicifin, en estadiosiniciales de
trastornos de la marcha o incontinencia, labilidad emocional y manifestaciones somlicas asociados a signos
de foco neurolfigico en la exploracifin cléica e infartos identificados en imfigenes cerebrales. Los dcficits
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€jecutivos se dan mas precozmente que en la Enfermedad de Alzheimer, incluso cuando las ateraciones de la
memoria no son tan marcadas.

o Losfactores deriesgo incluyen: HTA, FA y edad avanzada entre otros. El diagnostico esclinico, y se
fundamenta en las neuroimi¥genes. Existe un édice diagnfistico (Hachinski ischemic score) que busca
diferenciar lademencia vascular de la Enfermedad de Alzhemer en funcifin de |as caracterésticas cléicas del
paciente.

o Ademf(3s del control de los factores de riesgo cardiovascular con estatinas, antihipertensivos, aspirina), se
pueden indicar inhibidores de |a acetil colinesterasa 0 memantine, sin demasiada evidencia que mejore el
pronfistico de la enfermedad.

DEMENCIA FRONTOTEMPORAL

Afectalas regiones prefrontales y laregifin anterior de los Ifibul os temporal es. Existe una variante conductual de la
enfermedad, y otraen forma de afasia progresiva.

Variante conductual: se caracteriza por comienzo insidioso y progresivo. El EEG es normal, y las neuroimfiigenes
muestran atrofia e hipometabolismo frontal, temporal anterior, o de ambos. L os séhtomas neuropsi quifricos
consisten en desinhibicifin, falta de higiene, p¢rdida de la conciencia social, apaté, perdida de concienciade
enfermedad, compulsiones, conducta antisocial y euforia. En la actualidad, €l tratamiento es sintomfdico.

Variante con trastornos del lenguaje: se han descrito dos subtipos diferentes. La afasia primaria progresiva fluente,
Ilamada —demencia semfnticall, que se caracteriza por una produccifin fluida de las propiedades sintficticas del
lenguaje. Larepeticifin estf? bastante conservada. Los pacientes tienen dificultades para —encontrar la palabrall; su
discurso incluye muchas parafasias semf¥nticas, y parece haber dgficits en la comprensifin. En general pueden leer
correctamente las palabras (las capacidades fonol figi cas estl3n intactas) pero tienen dificultad para comprender o que
leen debido alos dcficits seminticos. En la afasia primaria progresiva no fluente la produccifin lingUéstica se
caracteriza por la ausencia de fluidez, con capacidad de repeticifin empobreciday presencia de parafasias fongticas.
Lacomprensifin estf3 relativamente conservada.

Actualmente se reserva el tgrmino —enfermedad de Pickll para aquell os casos de atrofia frontotemporal en que se
pueden demostrar cuerpos de inclusifin en el hipocampo y la corteza cerebral. Esos casos comprenden una minoré
de las demencias frontotemporales, entre el 10y el 20%. El tratamiento de este tipo de demencia es sintomfico; los
ISRS son gtiles para el alivio de algunos sétomas como la desinhibicifin, la ansiedad, laimpulsividad, las conductas
repetitivas y los trastornos alimentarios.

DEMENCIA POR CUERPOSDE LEWY

o Lacaracteréstica neuropatolfigica principal de la enfermedad de Parkinson es la presencia de cuerpos de Lewy
en lasustancia nigra. En la enfermedad por cuerpos de Lewy, en cambio, ¢stos se encuentran distribuidos en
formadifusaen la corteza cerebral.

e Suelen ser pacientes mayores, que presentan fluctuaciones cognitivas, trastornos de la atencifin y
visuoespaciales, aucinaciones (generalmente visuales), cadlas, depresifin y parkinsonismo, con gran
sensibilidad alos neurolgpticosy alas BZD. Son caracterésticas tambicn |as alteraciones del suei o REM. El
parkinsonismo puede ser tan leve que no requiera tratamiento con levodopa. Tambign se observan ateraciones
delamarchay del equilibrio. Los trastornos de memoria no necesariamente estl3n presentes en |as etapas
iniciales de laenfermedad. Larespuestainicia alosinhibidores de la acetil colinesterasa puede ser evidente.

MINI MENTAL TEST

Herramienta para la evaluacifin inicial del paciente con queja cognitiva o en quien se sospecha algen trastorno.

1. Orientacifin en tiempo: sele preguntaal paciente
Ruc fecha es hoy? “RQuc déa de la semana es hoy? Y&En qug mes estamos? “&n qug estacifin del & o estamos?
%N qug ai 0 estamos? (puntaje miXimo 5)

2. Orientacifin en espacio: sele pregunta
Pfinde estamos? (por ejemplo, en un hospital) “&n qug piso estamos? ¥&n qug ciudad estamos? “&n qug
provincia estamos? “&£n qug paés estamos? (puntaje miXimo 5)

3. Registro: seleenuncian a paciente tres palabras, claray lentamente, a un ritmo de una por segundo. Luego de
haberlas dicho, se le solicita que las repita. La primerarepeticifin determina el puntgje, pero el paciente debe
repetirlas hasta aprenderlas, en hasta seis intentos. Las palabras pueden ser, por giemplo, pelota, banderay
[¥rbol (puntaje miximo 3).

4. Atencifin y cRlculo: sele solicita que deletree la palabra MUNDO de atr(3s hacia adelante (ODNUM). Cada
letraen el orden correcto vale 1 punto; o bien seleindicaal paciente que realice restas consecutivasde a7
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unidades, comenzando desde 100. Detenerse luego de 5 restas. Cada resta correctavale 1 punto (puntagje
miXimo 5).

5. Evocacifin: €l paciente debe recordar las 3 palabras ([¥bol, pelota, bandera) (puntaje miximo 3).

6. Lenguaje:
Nominacifin: se le muestran dos objetos que debe nombrar (un [z, un relgj), sfilo un intento para cada éem
y que vale un punto (puntaje miximo 2).
Repeticifin: e paciente debe repetir la siguiente frase: —El flan tiene frutillas y frambuesasll. Sfilo un intento
gue vale 1 punto.
Comprensifin: seledaun papel a pacientey se le dice: —Fome este papel con la mano izquierda, diiblelo por
lamitad y colfiquelo en el pisoll. Cada parte correctamente ejecutada vale 1 punto, puntaje mfximo 3.

7. Lectura: mostrarle un papel donde dice —€ierrelos ojosll y decirle que hagalo que dice e papel. Otorgar un
punto sfilo si el paciente cierra sus 0jos.

8. Escritura: sele pide que escriba una oracifin completa. No dictarla, debe ser espontfinea. Debe contener un
sujeto y un verbo. No es necesario que lagramf¥icay la puntuaciiin sean correctas. (Puntaje miXimo 1).

9. Copia: € paciente debe copiar |a siguiente figura (puntaje mfimo 1 punto).

Copieestafigura

Total: 30 puntos

El puntaje se debe gjustar alaedad y alos ai os de escolaridad del paciente. En general, se consideranormal si se
obtienen 27 puntos o mf3s en pacientes con educacifin secundaria completay mayor de 24 en pacientes con
escolaridad primaria 0 secundariaincompleta. Un puntaje inferior a 24 puntos es sugestivo de deterioro cognitivo.
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TEMA 12. ENFERMEDAD DE PARKINSON

DEFINICINN: Enfermedad neurodegenerativa crfinicay progresiva secundaria a la pcrdida de neuronas de la
sustancia nigra que causa deplecifin de dopamina, inhibicifin del tllamo y reduccifin del estimulo exitatorio dela
corteza motora.

EPIDEMIOLOGEA

¢ Segunda causa de enfermedad neurodegenerativa (la primera es la Enfermedad de Alzheimer).
o Edad mediade aparicifin: 55 ai os.
o M3 frecuente en hombres.

CLENICA: temblor, bradicinecia, rigidez, inestabilidad postural.

e Temblor: séhtoma de presentacifin mf3s coman. Asimgtrico, de baja frecuencia, movimiento de prono-
supinacifin, que se presenta en reposo. Es intermitente y algunas veces no objetivable. Afectalas manos, las
piernas los labiosy lamandéula (no la cabeza). Con la progresifin de la enfermedad se hace mf3s constante, de
mayor amplitud y tambicn de accifin.

e Bradicinecia: enlentecimiento de |os actos motores automficos y voluntarios. Dificultad parainiciar y
mantener lavelocidad y la amplitud de los movimientos. Manifestaciones: micrografé, hipotoné, hipomimia,
disminucifin de la frecuencia del parpadeo y del balanceo de los brazos a caminar. Es €l séhtoma mi3s
incapacitante.

¢ Rigidez: aumento de laresistencia alamovilizacifin pasiva de las articul aciones. Laresistencia es constante a
lo largo de todala amplitud del movimiento, en todas las direcciones y no depende de la velocidad —+igidez en
rueda dentadall.

o Inestabilidad postural: aparece en etapas avanzadas de la enfermedad. Pcrdida de los reflgos posturales,
marcha festinante y freezing (téicamente aparece a iniciar lamarcha, a doblar y a pasar por espacios
angostos). Es el séhtoma que menos responde al tratamiento.

o Otros: deterioro cognitivo, depresifin, trastornos deglutorios, disautonoméa.

DIAGNNSTICO: escléico.
Criterios diagnfisticos (UK Parkinson2s disease society Brain Bank)
Bradicinesia asociada a uno de los siguientes:

¢ Rigidez muscular
e Temblorde4a6Hz
o Inestabilidad postural.

Criterios que respaldan el diagnfistico (3 0 mf3s):

o Comienzo unilateral

e Temblor de reposo

o Enfermedad progresiva

o Asimetré persistente

o Excelente respuesta alevodopa

¢ Coreagrave inducida por levodopa

o Respuesta alevodopa por 5 a 0s 0 mf3s

¢ Evolucifin de la enfermedad de 10 & os 0 mf3s.

Metodos complementarios: RNM (para descartar otras causas de |os séhtomas), DaT Scan (striatal dopamine
transporter imaging): muy sensible, PET: muy especdico.

Hallazgos sugestivos de par kinsonismo atéico

- Presenciatemprana de inestabilidad postural y cagédlas, demencia, psicosis, disfagia, disautonoméa.
- Presentacifin simgtrica.

- Ausencia de temblor.

- Malarespuesta alalevodopa o a otros agentes dopamingrgicos.

433



- Presencia de otras caracterésticas atéoicas. ataxia, dismetrés, signos piramidales, mioclonés, neuropaté, signos
corticales (astereoagnosia, agrafiestesia, afasia, apraxia), parisis de lamirada.

RECORDAR: laausenciadel olfato es una caracteréstica altamente sensible de la enfermedad de Parkinson.

Signosy séhtomas que deben hacer pensar en otra enfer medad

- Riypida progresifin de inestabilidad de la marcha (necesidad de silla de ruedas en menos de 5 ai 0s)

- Ausencia de progresifin de séhtomas motores

- Disfuncifin respiratoriainspiratoria.

- Disfuncifin autonfimica importante antes de los 5 ail os (hipotensifin ortost(&ica, retencifin urinaria, caélas a
repeticiiin, anterocollis desproporcionada, contractura de manosy pies).

- Ausencia de séhtomas no motores luego de 5 ai os de evolucifin de la enfermedad.

- Séhtomas piramidales.

- Parkinsonismo simgtico.

ESTADIOSDE LA ENFERMEDAD

Temprana: predominan el temblor de reposo, la bradicineciay larigidez, generalmente unilateral. Excelente
respuesta a agonistas dopamingrgicos y alevodopa, con fluctuaciones motoras: fenfimenos —enll, en que €l paciente
se encuentra asintomfico luego de recibir la medicacifin, puede llevar una vida independiente. Fenfimeno —effll :
cuando €l efecto de la medicacifin desaparece y reaparecen los séitomas parkinsonianos.

M oderada: aparecen las complicaciones motoras. La duracifin del efecto de lalevodopa disminuye, por o que se
requieren dosis mf3s frecuentes| —wearing offll -. Disquinesias, generalmente movimientos coreoatetfisicos que
aparecen tépicamente en el pico de accifin de lalevodopa. Pueden ser importantes, incapacitantes, hasta dolorosas.
Aparecen sétomas no motores: constipacifin, urgenciamicciona e incontinencia, hipotensifin ortostf¥icay depresifin
(en el 40 al 50% de los pacientes).

EP avanzada: se debe disminuir o suspender completamente la levodopa, ya que exacerbalos sétomas no motores
como las alucinaciones visuales, la hipotensifin ortostfdica, las nfuseas y la disfuncifin urinaria. La demencia, la
incontinenciay las alteraciones del comportamiento son las principal es causas de discapacidad en esta etapa.

TRATAMIENTO: ninguno detiene la progresifin de la enfermedad. El inicio y ladosis dependen del estadio.

o Paciente joven (menor de 65 ai 0s): agonistas dopamingrgicos. pramipexoal, ropirinol.
o Paciente anciano: levodopay carbidopa

RECORDAR:

e Siempre administrar levodopa combinada con carbidopa porque aumenta | a biodisponibilidad de lalevodopay
disminuye los efectos adversos perifcricos.

¢ Entacapone: inhibidor dela COMT. Aumenta la biodisponibilidad de |alevodopa. @til para el wearing off.

o Inhibidores de la monoaminoexidasa selectivos: selegiling, rasagilina. Aumentan la biodisponibilidad. Para
wearing off y eventualmente, parael inicio del tratamiento en pacientes jfivenes.

¢ Antimuscaréicos - anti-NMDA: amantadina como eventual tratamiento inicial. cuando el sétomas es el temblor.
Evitar en ancianosy pacientes con demencia

o Cirugé: electrodos de estimulacifin del globo plido interno en pacientes refractarios al tratamiento. Electrodos
para estimulacifin profunda, infusifin continua de levodopa carbidopa mediante gel intestinal por
gastroyeyunostomé, apormorfina en infusifin SC continua.
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TEMA 13. TUMORESDEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

Laincidenciaanual detumores del sistemanervioso central esdel 10 al 17 por 100.000 personas para los tumores
intracranealesy del 1 a 2% por 100.000 personas para los tumores intramedulares. Entre lamitad y tercera parte son
primarios; el resto, MTS. En los adultos jfivenes predominan |os tumores primarios, en primer lugar los gliomas de
bajo grado. A partir delos 30 0 40 ai os son mf3s frecuentes las M TS. El glioblastomay |os menigiomas son los
tumores mf3s frecuentes en los adultos.

Laincidencia presenta un pequei o pico en lainfancia, donde es la segunda causa mf3s frecuente de clincer despugs de
laleucemiay aumenta de forma progresiva a partir de los 40 &l os.

MET¢ STASISCEREBRALES

L os tumores que mfis a menudo se asocian a metlistasi s cerebrales son:

Pulmfin (50%). En particular los de cclulas pequei as.
Mamaen lamujer (12 a 25%).

Melanoma (5 a 20%).

Primario desconocido (15%).

Las MTS encefdicas son gnicas en el 50% de los casos, dobles en el 20% y maitiples en el 30%.
Las MTS solitarias son mf3s comunes en el cfihcer de mamay las maltiples en el clincer del pulmfin, melanoma
maligno y de primario desconocido.

Tumor es que se manifiestan principalmente con alter aciones de la conducta, cefalea 'y convulsiones.

Glioblastoma

: - Representa el 20% de todos los tumores intracraneal es.
multiforme

- Ocurren con mayor frecuenciaentre los 50 y 60 ai 0s, predominan en el sexo masculino.
- Selocalizan principalmente en los hemisferios cerebrales, se originan en la sustancia
blanca e infiltran la corteza extendi¢ndose con frecuencia a hemisferio opuesto.

- Cuadro clénico inicial: convulsiones (20%), cefalea, trastornos del comportamiento.
Luego seinstaura un séhdrome focal mi3s definido (frontal, temporal, parietooccipital o
del cuerpo calloso).

- Tratamiento: cirugé, RT y QT (temozolamida). Combinado.

- Mal pronfistico. Menos del 25% de |os pacientes sobrevive mi3is de 2 ai os.

PELGERTE - Ocurren con mayor frecuenciaen lainfanciay entrelos 30y 50 ai os.

- Enlos adultos, se localizan en |os hemisferios cerebrales y predominan los anapl(3sicos.
Son infiltrantes y de crecimiento lento.

- Clénica: crisisepilgpticasy dcficits focales.

- Tratamiento: cirugéa paralos de bajo grado de malignidad. Los astrocitomas anapl (3sicos
setratan con cirugé&y RT.

- Pronfistico: la supervivencia de |os astrocitomas de bajo grado de malignidad alos 5

ail osesdel 60 a 70%, y se reduce a menos del 20% en los anapl (3sicos.

Oligodenroglioma | _ Representadel 5 a 7% de todos |os gliomas intracraneal es, predominantemente en la

terceray cuarta dgcadas.

- Es de crecimiento lento. Se origina en la sustancia blanca de los hemisferios (50-70%
Ifbulo frontal) y que tiende aiinfiltrar la corteza e incluso las leptomeninges.

- Clénica: convulsiones (50%), cefalea (30%) y ateraciones del comportamiento.

- Tratamiento: similar al astrocitoma. Son mf3s quimiosensibles que los anteriores.

- Pronfistico: variable, promedio de 15 meses para los anapl3sicos y hasta 14 ai os los mf3s
benignos.

Meningioma - Seoriginan en las cclulas de la aracnoides y suelen ser benignos, encapsulados, bien

delimitadosy de crecimiento lento.

- Localizaciones tépicas. seno sagital superior y laregifin parasagital (25%) sobre la
convexidad (18%), ala menor del esfenoides (18%); tubgrculo olfatorio (10%),

suprasel ares (8%) fosa posterior (7%), fosatemporal (3%) regifin del ganglio de Gasser
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(2%), intracerebrales (2%) e intraorbitarios (1%).
- Tratamiento: la escisifin total del tumor produce curacifin permanente. LaRT seindica
en tumores que recidivan o en los que la reseccifin fue incompleta.

Linfoma cerebral

primario - Menos del 2% de todos |os tumores cerebrales.

- Su incidencia es particularmente elevada en paciente inmunodeprimidos.

Histol figicamente son de cglulas grandes tipo B. En el 85% se presenta como una o varias
masas supratentoriales que captan contraste de forma homoggnea en la RNM.

- Tratamiento: cirugé (para biopsiadiagnfistica), QT queincluyaMTX y RT
holocraneana.

- Pronfistico: larespuestainicial es buena pero la mayorérecidiva, la supervivencia
media es de 36 meses.

Tumor es que se manifiestan inicialmente por signosde HTE

Meduloblastoma | Es &l mf3s frecuente de este grupo. Es propio de lainfancia, se originaen el 1V ventré&ulo

einvade el vermis cerebeloso.

- Clénica: vertigo, cefalea, trastornos del equilibrio y lamarchay papiledema.

- Tratamiento: quirgrgico y RT holocraneana. Tratamiento adyuvante en pacientes con ato
riesgo de recidiva.

- Pronfistico: La supervivenciaglobal alos5 ai os es del 50%.

Ependimoma - Representa el 5% de |os tumores intracraneales. En el 50% de | os casos son

infratentoriales, localizados en €l |V ventréulo y aparecen en las dos primeras dgcadas de
lavida
- Tratamiento: cirugéay RT.

PRESENTACINN

e Sincriinicas. menos del 30%
e Metacriinicas: mf3sdel 70%
e Precoces. menos frecuentes.

PRONRNSTICO: depende fundamental mente de

o Performance status

e MTSsolitaria

Ausenciade MTS sist¢gmicas
Tumor primario controlado

o Edad menor de 60 a 65 ai os:

CLENICA: cefalea (40 a50%), aparicifin de un dcficit neurolfigico que depender de lalocalizacifin de la metlstasis
(30 a40%), convulsiones (15 a 20%), en menor medida pueden presentarse con hemorragia, fundamental mente el
melanomay el carcinomade it fin.

DIAGNNSTICO

El m¢todo de eleccifin esla RNM con contraste (gadolinio). En pacientes con clhcer conocido, la aparicifin de una o
varias lesiones redondeadas que captan contraste de forma homoggnea o en anillo y rodeadas de edemaenlaTC o
RNM es suficiente para establecer e diagnfistico de MTS cerebral, si bien laimagen en si no es patognomfinica
(puede deberse a otras enfermedades como abscesos, enfermedades desmielinizantes, lesiones vasculares, entre
otras).

En pacientes sin evidencia de tumor primario, la presencia de una o varias lesiones en laRNM o TC cerebrales
obliga a buscar neoplasia sist¢mica. En ausencia de sétomas 0 signos sugestivos se deber(3 solicitar exffimenes de
laboratorio completos incluyendo marcadores tumorales, Rx de tfirax, TC toracoabdominal. Si fueran negativos, €
diagnfistico se deberf3 confirmar por biopsia. Si bien el PET tiene una alta sensibilidad, su especificidad para
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diferenciar tumores malignos de benignos o lesiones inflamatorias es relativamente baja.

Lassecuencias T1y T2, el flair, & gradiente eco y ladifusifin de RNM con contraste permiten diferenciar los
tumores de otras lesiones del SNC.

L a espectroscopé se utiliza para diferenciar los tumores cerebrales de | as lesiones de otra tiol ogéa (infecciosas,
glides, etc.).

Espectroscopé& de RNM en lesiones cerebrales

Lesifin Calina | N- Acetilaspartato | Lactato
Neoplasia bajo ato ato

Infarto bajo bajo ato
Infeccifin bajo ato

TRATAMIENTO

o Dexametasona: paradisminuir el edema circundantey mejorar los sétomas. La dosis oscilaentre 4 y 8 mg/dé.
Las dosis superiores no han mostrado beneficio y tienen una alta tasa de efectos adversos. No se deben utilizar
corticoides en los pacientes inmunosuprimidos en quienes se sospecha linfoma, ya que reducen el rcdito dela
biopsia.

¢ Anticonvulsivantes: indicados gnicamente en pacientes que presentaron convulsiones, no parala profilaxis
primaria. Los mf3s utilizados son lafenitoinay el levetiracetam. El levetiracetam es de eleccifin por su mejor
perfil de toxicidad. Otras alternativas son €l topiramato, la oxcarbamacepina o la pregabalina.

o Cirugé o RT: paciente con MTS cerebrales mgltiples, gnica pero no accesible quirgrgicamente, o clincer
sist¢cmico no controlado, el tratamiento paliativo mis eficaz esla RT holocraneana. En pacientes con cfincer
primario controlado sin evidenciade MTS diseminadas y una @nica metl3stasis cerebral accesible
quirgrgicamente se recomiendo la cirugé o radiocirugé seguidade RT. En € pospoperatorio se debe indicar
profilaxis anticomicial con levetiracetam 500 mg cada 12 horas por 14 dés.
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TEMA 14. HIPERTENSINN ENDOCRANEANA

DEFINICINN: conjunto de signosy séhtomas ocasionados por el aumento anormal de uno o mas de los componente
intracraneal es que genera presifin que superalos mecanismos reguladores (20 a 30 mmHg HTE leve, mi3s de 40
mmHg HTE grave).

FISIOPATOL OGEA: lacavidad intracraneal estf? compuesta por tejido encefico (80%), sangre (10%) y LCR
(10%) y la presifin normal del LCR es menor o igual a 15 mmHg.

Presifin de perfusifin cerebral (PPC)=TAM | PIC.
Flujo sanguéneo cerebral= PPC/RVC (resistencia vascular cerebral)

En esta ffirmula se describen los determinantes de la perfusifin cerebral. Habitualmente el SNC mantiene una PPC
adecuada a pesar de cambios en laTAM (autorregulacifin cerebral). En estados patolfigicos, la autorregul acifin
cerebral se adteray pueden producirse aumento de la PIC o caéla marcada de |la PPC.

Etiologé& de hipertensifin endocraneana

Intracraneal o primaria Extracraneal o secundaria Postoperatorio

* Tumor cerebral * Obstruccifin de lavé acrea

. .

Ogiagllrjrr]j)lmo (hematoma subdural * Hipoxia o hiper_capnia . * Hematoma con efecto
* Vascular (ACV isqugmico o *_F&macosy tﬁX|cc_>s: tetraci _cllnas, demasa
hemorrfgico) divalproato sfidico, intoxicacifin por * Edema _

* Hidrocefalia plomo_ . * Vasodilatacifin:

* Hipertensifin endocraneana * Crisiscomiciales aumento del volumen
- . - * Otros: edema cerebral por atitud, sanguéneo.
idiopf&ica o benigna (pseudotumor fallahepRica

cerebri).

CLENICA

o Cefalea, viimitos, deterioro del sensorio.

Parlisisdel VI par.

Edemade papilabilateral.

e Tréadade Cushing: bradicardia, depresifin respiratoriae HTA (peor pronfistico).

DIAGNNSTICO: € diagnfistico de certeza se redliza mediante lamedicifin directa de la PIC bajo puncifin lumbar.
El papel dela TC se basa en la evaluaciiin de la causa desencadenante pero el diagniistico de HTE se basaen la
cléhicay lamedicifin delaPIC.

M onitoreo dela PIC: indicado en pacientes en estado créico en los que se sospecha que la PIC puede estar
elevada. Existen diferentes mgtodos:

- Intraventricular (gold standard). La principa complicacifin eslainfeccifiny el sangrado.

- Intraparenquimatoso

- Subaracnoideo

- Epidural.

TRATAMIENTO: € tratamiento de laHTE es laresolucifin de la causa desencadenante.
Medidas generales

1. Soporte vital: monitoreo de PA, oxigenacifin y perfusifin tisular.
2. Elevacifin de la cabeceraa 30®
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. Hiperventilacifin con objetivos de PCO, de 26 a 30 mmHg. @til en las primeras 24 horas.
. Monitoreo delaPIC: el objetivo es que sea menor de 20 mmHg.

Mantener osmolaridad s¢rica mayor o igual a 280 mOsm/L.
Sedacifin.

. Control de latemperatura: se debe evitar la hipertermia.
. Manejo dela PA: deben evitarse cambios bruscos en laPA. Si es necesario utilizar vasopresores.

Medidas especdicas

1

ook~ WD

Manitol: se administra en bolo de 1 g/kg. Puede repetirse cada 6 a 8 horas. Administrarlo con precaucifin en
pacientes con insuficienciarenal. Siempre asegurar que la natremia sea superior a 135 meg/L.

. Solucifin salina hipertfinica: su eficacia, es controvertida.

. Glucocorticoides: gnicamente tienen utilidad en caso de tumores de SNC e infecciones.

. Barbitericos: se utiliza el pentobarbital. Su eficacia es discutiday requiere monitorizacifin con EEG.

. Hipotermia: uso controversial. Debe reservarse para casos refractarios.

. Otras medidas: remocifin de LCR y craneotoméa descompresiva (seréa de utilidad en traumatismos, ACV

isqugmico o hemorragia en pacientes con TEC).
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CAPETULO XI. DERMATOLOGHA
TEMA 1. REACCINN CUT¢ NEA A F, RMACOS

DEFINICINN: reacciones que afectan piel, mucosas y anexos cutlneos. Representa el 30% de |as reacciones
adversas a flrmacos. Puede existir compromiso de firganos internos y manifestarse con séntomas sistgmicos
(DRESS).

RECORDAR: entreel 1y el 5% de las personas que reciben flrmacos tendrf3 una reaccifin adversa cutnea.

FACTORESDE RIESGO

o Edad: polifarmaciay comorbilidades.
o Predisposicifin genctica: antecedentes de reacciones adversas a flrmacos, polimorfismo HLA.

o Enfermedades preexistentes. mononucleosis infecciosa (58% exantema con antimicrobianos), VIH (20%
presentan toxidermia), trasplante de medula fisea.

MECANISMO FISIOPATOLNGICO
Inmunolfigicas:

e Reaccifin tipo |: anafilfictica o hipersensibilidad inmediata por IgE.

e Resaccifin tipo |1: citotfixica, mediada por 1gG o IgM.

e Reaccifin tipo I11: mediada por inmunocomplejos. Compl gjos antégeno anticuerpo, 1gG o IgM.
e Reaccifin Tipo IV: mediada por cglulas. Linfocitos T especéicos.

No inmunolfigicas:

o Predecibles: factores previsibles como dosis, mecanismo de accifin, interaccifin medicamentosa.

¢ No predecibles: fenfimenos inherentes al individuo, defectos enzim(icos que alteran la farmacodinamia o
farmacocingtica.

RECORDAR: lafiebre, lasampollas, el eritemafacial, las linfadenopatés son signos de ALARMA.

Caracter &ticas clénicas de las reacciones a flir macos
Caracterética | DRESS Sédrome de Stevens Johnson (SJ), | Pustulosis
necriilisis epid¢rmicatfiixica (NET) | exantematosa aguda
Rash Compromete mf3s del 50% Ampollas, exantema Edemafacial,
del cuerpo maculopapular, macul oeritematoso. SJ <10%; pliegues, pastulas
eritrodermia, edemafacia NET >30%; SI-NET 10-30%. sobre base
0 de extremidades, parpura, Nicolsky positivo. Despegue de eritematosa edema,
postulas, signo de Nikolsky piel en jirones, eritema confluente eritemaen
positivo. con lesiones en diana tépicas. intertrigo, signo de
Nicolsky variable.
dCompromiso frecuente, focal, en genera 80% de |os casos, compromete Raro <20%.
€mucosas afecta una sola mucosa. mf3s de una mucosa.
C(g}menzo del Despugs de 14 déss de D& 4 a2l deiniciado el Menos de 3 déas de
r iniciado el tratamiento, tratamiento. iniciado el
hasta 6 semanas. tratamiento y hasta
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11 dé&s posteriores.

Otros Dal o hepldico (80%, Dai o renal (prerenal), aumento de Fiebre.
principal mente transaminasas, pustulosis
hepatocelular), nefritis exantematosa aguda. Raro: hégado
intersticial, compromiso y pulmfin
pulmonar 15%.

Llegpizlen Eosinofilia, linfocitosiso Necrosis epidgrmica en biopsia Leucocitosis con
linfopenia, linfocitos cutinea. En laboratorio: neutrofilia.
atépicos reactivacifin de linfopenia, neutropeniatransitoria,

HHV-6, HHV-7, CMV, hemfilisis.
EBV, parvovirus.
E"?gﬁ; Infiltrado liquenoide o Necrosis de todo € espesor Pastulas
u patrfin eccematoso con epidgrmico. |nmunofluorescencia espongiformes
espongiosis. Vasculitis negativa. intradgrmicas o
leve. extradgrmicas.

RZI;C' fn con Siempre relacionado con e 80% relacionado con flrmacos. 50% relacionado a

medicaciin uso de fl¥macos. fl¥macos.

3'&?22350 LES, hepatitisviral, Pcnfigo y penfigoide. Psoriasis.
mononucleosis.

Mortalidad 10% 10-40% <1%

en fase aguda

RECORDAR: sobre |abase de |a evidencia disponible hasta el momento, no hay tratamientos especéicos para ninguna
de estas entidades. E| tratamiento de soporte es laintervencifin principal . Luego

1. Discontinuar €l agente causal: megjora el pronfistico en el SJ. Los flrmacos con vida media pronlongada se
asocian con la enfermedad mf3s prolongaday peores resultados clénicos.
2. Tratamiento de soporte recomendado: temperatura ambiente > 23®C, nutricifin enteral con fiirmulas
hipercalfiricas, hidratacifin parenteral si es necesario, con véas colocadas en zonas libres de enfermedad,
medicacifin ansioléica (BZD, antipsicfiticos), analgesia.
3. Cuidados de la piel: jaleas petroladas en zonas de lesifin, parches de hidrocol oide en zonas de decabito,
analgesia tfipica en mucosas, cremas emolientes.
4. Considerar corticoides tfipicos o sistgmicos. Si bien no hay evidencia de alto grado que demuestre
beneficio, se puede considerar su uso, a igual que laciclosporina, en NET o SJ.
5. Evitar laintubacifin (asociada a elevada mortalidad), |a col ocaciofin de electrodos de ECG, la
antibioticoterapia profil ictica, la debridacifin quirergica, las cremas con sulfas (platsul).

442




TEMA 2. ALERGIA

ALERGIA: esunareaccifin secundaria alainteraccifin entre un hugsped sensibilizado que produce anticuerpos tipo
IgE y un alergeno especéico. Su expresifin puede ser variable.

ANGIOEDEMA: edemalocalizado y autolimitado de | os tejidos mucosos y submucosos debido a incremento
temporal de la permeabilidad vascular causada por diferentes mediadores vasoactivos. Compromete zonas de tgjido
conectivo laxo: cara, labios, boca, garganta, laringe, gvula, extremidadesy genitales. El angioedema de la pared
intestinal causa dolor abdominal tipo cfilico.

FISIOPATOLOGHA:

e Mediado por mastocitos: reacciones al¢rgicas alos alimentos o picaduras de insectos, acompal adas de
urticaria, rubicundez, prurito generalizado, broncoespasmo, opresifin en la garganta, hipotensifin, comienza
dentro de minutos de la exposicifin a alergeno, y se resuelve en 24 a48 horas.

Tambig¢n puede ser mediado por histamina sin evidencia clara de desgranulacifin de mastocitos (angioedema
idiopfico). En estos casos, ocurre solo 0 con urticaria, sin sétomas respiratorios o circul atorios asociados.

e Mediado por bradicininay vé& del complemento: no estf3 asociado con urticaria, broncoespasmo u otros
séhtomas de reacciones al¢rgicas. Desarrollo en mi3s de 24 a 36 horas y laresolucifin dentro de dos a cuatro
déss. Larelacifin entre el desencadenantey el inicio de |os séhtomas no suele ser evidente. P.gj: el edema
asociado a consumo de IECA puede aparecer de 1 semana o despugs de ai 0s de uso.

ANGIOEDEMA HEREDITARIO:
Conggnito: dostipos. Tipo I, deficienciadel inhibidor de C1y tipo Il por disminucifin de su funcifin. Al no poder
inhibir lavé del complemento, provoca aumento de la permeabilidad capilar y genera edema.

DIAGNRNSTICO: historia sugestivay hallazgos fésicos. Presentacifin: localizada, subcutfnea (o submucosa), edema
no dependiente, que af ecta tépicamente ala cara, loslabios, la garganta, lalaringe, las extremidades, |os genitales o la
pared intestinal. Se desarrolla en cuestifin de minutos a horas'y se resuelve en horas o dés. Los estudios de
laboratorio pueden ser gtiles para confirmar una alergia subyacente o un trastorno del complemento.

TRATAMIENTO: en los casos agudos, con compromiso de la véa agrea estR indicada la intubacifin orotraqueal o
traqueostoméay el soporte ventilatorio.

Tratamiento farmacolfigico general:

e Adrenalinal mg.

o Metilprednisolona 80 a 120 mg inicialmente (para edema larégeo se puede usar corticoides nebulizados),
luego por VO durante cinco a siete dés, en aquellos casos que requieren hospitalizacifin.

o Antihistaméicos EV o IM.
En angioedema hereditario:

e Concentrado de C1 inhibidor o Antagonista del receptor de bradicinina-2. La adrenalina no es efectiva.
En los casos crfinicos:

o Antihistaméicos no sedativos, solos o combinados con inhibidores del receptor de leucotrienos.
o Glucocorticoides sist¢cmicos.

e Omalizumab: anticuerpo monaoclonal anti-inmunoglobulina E.

o Tratar la causa desencadenante en caso de ser conocida.

URTICARIA

Es un trastorno frecuente, se estima que el 20% de la poblacifin general presentarf3 urticaria en algan momento de su
vida. Son lesiones cutf3neas pruriginosas que se desarrollan en cuestifin de minutos a horas, en respuesta a esténulos
ambientales. Muchas veces no se encuentra una causa especéica.

FISIOPATOLOGEA Y FACTORES DESENCADENANTES: entre los desencadenantes mfs comunes se
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incluyen: infecciones, reacciones al¢rgicas a medicamentos, alimentos o picaduras de insectos y mordeduras,
reacciones a medicamentos que causan la activacifin de los mastocitos no al¢rgicos (por gjemplo, narcfiticos) y la
ingestade AINE. A su vez, la urticaria puede ser laforma de presentacifin de otra enfermedad sistgmica como
vasculitis, mastocitosis o LES.

CLENICA: lesiones circunscritas, elevadas o placas eritematosas, a menudo con palidez central, de bordes regulares
oirregulares en cualquier lugar del cuerpo y de tamai o variable, rara vez persisten mi3s de 24 horas.

CLASIFICACINN: Aguda: menos de seis semanas.
Criinica: cuando es recurrente, con signos o séhtomas la mayoréa de los déas de la semana, durante seis semanas o
mfs.

DIAGNNSTICO: cléico.

TRATAMIENTO: sétomas leves. antihistaménico anti H1 no sedante; en los pacientes con bajo riesgo de
complicaciones por efectos secundarios anticolingrgicos (pacientes jfivenes y sanos) se pueden utilizar
antihistaménico H1 sedantes antes de dormir y un antihistaméico no sedante H1 durante el dé&.

Sétomas moderados a graves: alo anterior se agrega un antihistaménico H2. Reservar |os glucocorticoides orales
para aquellos pacientes con angioedema prominente o sétomas persistentes a pesar de |os antihistaménicos. En
adultos. prednisona 30 a 60 mg diarios, con disminucifin gradual de la dosis durante cinco a siete dé&s. En nii os,
prednisolona 0,5 a 1 mg/kg/dé (mfXimo 60 mg a dé&), con disminucifin gradual de la dosis durante cinco asiete
déss.

ANAFILAXIA
Reaccifin de hipersensibilidad sistgmicagrave, deinicio rfpido que amenazalavida del paciente. Esimportante la
deteccifin temprana de signos y séitomas.

AGENTES DESENCADENANTES:

¢ Desencadenantes a erggnicos (mecanismo inmunol figico dependiente de la IgE): alimentos, especialmente
mané frutos secos, mariscos, pescado, leche, huevo; |as picaduras de insectos (vinchucas, mosquitos);
flrmacos, I¥ex de caucho natural; los aditivos alimentarios.

o Activadores inmunolfigicos: 1gG, CID. La activacifin no esinmunolfigica, sino directa de mastocitosy
basfifilos, por factores fésicos como e gjercicio, € fréd, el calor, laluz solar o radiacifin ultravioleta o €l
acohol (etanal).

DIAGNNSTICO: es cléico, es unaemergencia.
Alta probabilidad en presencia de tres de los siguientes criterios.

Criterio 1: comienzo agudo del cuadro (minutos a horas), con compromiso de piel, mucosas o0 ambas (por ejemplo
urticaria generalizada, prurito, enrojecimiento, edema de labios, lenguay/o gvula) y a menos uno de |os siguientes:

A. Compromiso respiratorio (por ejemplo disnea, sibilancias, broncoespasmo, estridor, disminucifin del flujo
espiratorio miximo, hipoxemia).
B. Hipotensifin arterial o hipoperfusifin (séhtomas asociados como hipotoné, sécope o incontinencia.)

Criterio 2: dos 0 mf3s de los siguientes que aparecen rf3pidamente (minutos a horas) luego de laexposicifin aun
posible aergeno:

A. Compromiso de piel 0 mucosas.

B. Compromiso respiratorio.

C. Hipotensifin arterial.

D. Signosy séhtomas gastrointestinales persistentes (dolor abdominal tipo cfilico, viimitos).

Criterio 3: hipotensifin posterior ala exposicifin aun aergeno conocido por el paciente. En los adultos se define
como PAS menor de 90 mmHg o la disminucifin del 30% de la presifin habitual. En los nii osy lactantes, como la
PAS bagja paralaedad o ladisminucifin del 30% de la presifin habitual .
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TRATAMIENTO: sedebeiniciar deinmediato.

RECORDAR: Lamuerte por anafilaxia suele ser por asfixia debido ala obstruccifin de las véas respiratorias superiores o
inferiores o por colapso cardiovascular.

- Rpidamente y a mismo tiempo:

1. Administrar epinefrinalM: 0,3 a0,5 mg, €l sitio de aplicacifin de eleccifin es alaaturade la mitad del muslo
anterolateral; se puede repetir cada 5 a 15 minutos, segen sea necesario. Si los sétomas no responden alas
inyecciones de epinefrina, pasar ainfusifin de epinefrinaEV.

. Colocar al paciente en posicifin decgbito supino y elevar las extremidades inferiores.

. Administrar oxéeno de 6 a 8 litros por minuto atravgs de mf3scara, 0 a 100%, segen sea necesario.

. Tratar la hipotensifin con lainfusifin ri3pida SF a 0,9% de 1 a2 litros EV, repetir segan sea necesario.

. Considerar laadministracifin de;
" MAgonistas B2: para el tratamiento del broncoespasmo resistente, nebulizaciones con 2,5a5 mg en 3 mL de
SFy repetir segen sea necesario.
"~ pAntihistaménicos H1: difenhidramina 25 a50 mg EV (parael divio delaurticariay prurito solamente).
"~ pAntihistaménico H2 como laranitidina50 mg EV.
" WGlucocorticoides metilprednisolona 125 mg EV, no tienen efecto inmediato pero pueden ayudar a prevenir
larecaéla

6. Monitorizacifin hemodinfmica no invasiva continua, oximetré de pulso y diuresis como en todo paciente que
recibe reanimacifin EV ante la presencia de hipotensifin grave o shock.

7. Evitar los vasopresores a-adrencrgicos.

a b~ wWwDN

Tratamiento de los séhtomasrefractarios. infusifin EV de adrenalina en pacientes con respuesta inadecuada ala
administraciiin IM y alareanimacifin con solucifin salina EV, se administraen infusifin continua, de 2 a 10
microgramos por minuto. Titular ladosis segan la presifin arterial, la frecuencia cardiacay |a oxigenacifin.
Algunos pacientes pueden requerir un segundo vasopresor. Todos los vasopresores se deben administrar con BIC.
Glucagfin: los pacientes que reciben beta bloqueantes pueden no responder ala epinefring, y se puede administrar
glucagfin 1 a5 mg por vé&a EV durante 5 minutos, seguido de unainfusifin de 5 a 15 microgramos por minuto.
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CAPETULO XII. OFTALMOL OGEA
TEMA 1. 0JO ROJO

Causas, clénicay tratamiento de las causas mf3s frecuentes de 0jo rojo

ETIOLOGEA SENTOMASY EVALUACINN TRATAMIENT1
FISIOPATOL OGEA SIGNOS COMPLEMENTARIA
GO AHS Inflamacifin Sétomas: El diagnfistico es Prevencifin y
conjuntival. dolor, sensacifin cléico. medidas general
Eslacausamis de cuerpo - lavarse las manc

frecuente de ojo
rojo y doloroso.
Aguda:

- TraumfXica:
polvo, cuerpos
extral os, etcgtera

- Vird: adenovirus.

- Algrgica: aislada
0 parte de cuadro
atfipico general.

- Bacteriana: esla
mi3s frecuente.

S aureus,
neumococo, H.
influenzae.

Laconjuntivitis
purulenta
hiperaguda es
causada por
Neisseria
gonorrohoeae, por
contacto sexual.

Conjuntivitisde
inclusifin del
adulto: producida
por Chlamydia
trachomatis.

RECORDAR: €
tracomaesla
principal causade
ceguerareversible
en el mundo.

extrai o, prurito,
leve
disminucifin de
la agudeza
visua,
fotofobia.
Signos:
inyeccifin
conjuntival
perifcrica,
secrecifin serosa
enagrgicasy
viraleso
mucopurulenta
en bacterianas;
epdora.

- Parpados
edematosos,
material
purulento
verdoso,
linfadenopatia
preauricular.

- Cursacon
folé&ulos
conjuntivalesy
linfadenopaté
preauricular.
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- evitar tocarse ot
ojosy el contacto
directo o indirectc
con otras persona
- Enlas bacteriani
nuncaocluir el oj¢
Casos leves: ATE
oculares tfipicos ¢
amplio espectro. ¢
las 48 horas no he
mejorég, cultivo.
Casos graves: cul
siempre.
Algrgicasy viral
- Compresas fréas
- Vasoconstrictore
tApicos.

- Antihistaménico:
orales.

- Glucocorticoide
tApicos divian
sétomas, pero no
recomienda su ust
crfinico por riesgc
glaucoma, catarat.
infecciones
secundarias.
Conjuntivitis
purulenta
hiperaguda: tom
cultivo y hacer
tincifin de gram.
Tratamiento: lav
ocular, ATB
sistgmicos
(cefalosporinas de
tercera generacifir
ATB tfipicos con
ciprofloxacina o
gentamicina.
Conjuntivitisde
inclusifin en el
adulto: Tratamier
macrfilidos o
tetraciclinas
sistcmicos. (el
tracomaesla
infeccifin
cronificada), puec
desarrollarse



cicatrices blancas
lineales.

ABRASIONES

CORNEAL Se define como Sétomas:. dolor Ingtilar una gota de Aplicar pomada
cualquier defecto y sensacifin de fluorescethaen € ojo antibifiticay colo
de la superficie del Cuerpo extrai o. y examinar con un parche sobre €
epitelio corneal. Impara de hendidura 0jo. Laaplicacifin
Pueden ser con luz azul cobalto. unas gotas de
traumficas o Si no se cuenta con cicloplgjico dlivia
espontneas. esto, basta con una dolor. Se debe

linternay un filtro examinar el ojo a
azul. El dai o queda siguiente.
expuesto por €l color

amarillo queledala

fluorescetha al sitio

de abrasifin.

Para buscar €l cuerpo

extral o, realizar

maniobra de eversifin

del prpado superior

(sellevael parpado

inferior haciaabajoy

se evierte el superior),

para sacar el cuerpo

extral 0 se utilizaun

hisopo humedecido o

selavael ojo con

abundante solucifin

fisiolfigica.

885?6"1—% VITIS Causas mi3s Sétomas: _ El d_iagnﬁstico es T_ratamie_nto

SECA frecuentes: ardor, sensacifin cléico. s ntc_>mr3t| co con

(disfuncifin de - Fl¥macos de cuerpo - Break up test: evalga lagrimas artificial

. anticolingrgicos o extrai o, laformacifin del film |ubricantes ocular
cudlquier del psicotriipicos fotofobia corneal. Mide el

](c:_(Ingl)on(_ant:I - Séhdrome de tiempo entre la

lm lagrimal). Sjogren instilacifin de
- Sarcoidosis. fluorescethay la

primeraimpresifin
corneal seca (anormal
si menor de 10
segundos).

- Rosa de bengala:
titey evidencia
defectos de mucinaen
el epitelio (latincifin
conjuntival mayor que
la corneal indica

patol ogé).

- Prueba de Schirmer:
evalga componente
acuoso. Filtro de
papel y oclusifin por 5
minutos, es anormal si
la humedad es menor
de5mm.

- Estudios
complemetarios para
descartar causas
sistcmicas: FAN,
Il¥ex, anti Rho y anti
La
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QUERATITIS

il i Formas mi3s Sétomas: dolor Con lalfmparade General paraglc
(inflamacifin frecuentes: que se exacerba hendidura se pone en simple de cfirnea
corneal) - glcerasimple o con €l parpadeo, evidencialasolucifin cicloplgjico (atrof

complicadade la fotofobia de continuidad del 0,5-1%)y ATB
ciirnea. intensa, epitelio cornedl. empéico tipico d
- queratitis disminucifin de VHSO0VHZ: es amplio espectro
herpctica. la agudeza patognomfinico el (previo cultivoy
- secundariaa visual. patrfin dendréico de tincifin de gram).
lagoftalmia Signos: ulceracifin corneal . Variasveces a dé
(parflisisdel VI congestifin ciliar Vendaje oclusivo
par craneal). 0 periquerfdica, simple. No

- fototraum(¥ica: blefaroespasmo, administrar

mi3s frecuente en epdora, corticoides tfipico
pacientes con opacidad Herpes: antiviral
lentes de contacto cornedal, tApicos, cicloplgji
(Pseudomona perforacifin. y aciclovir oral
aeruginosa). P. aeruginosa:
Ggrmenes mas fluoroquinolonas
frecuentes: cocos tApicas.

gram positivos.

ERIE-CEERIIIS Inflamacifin de la - Remeda Evauacifin de - AINE
tonica externa del conjuntivitis. enfermedad sistgmica - Corticoides tfipit
0jo. Brotesy - Escleritis sospechada: FAN, 0 sistcmicos
remisifin en anterior: tono Iex, VDRL, Rx de - Ligrimas.
contexto de violliceo del thrax. Casos refractario
enfermedad globo ocular y tratamiento
sistcmica dolor intenso. sistcmico.
Causas: - Escleritis
enfermedades del posterior:
colfigeno (mf3s menor dolor
frecuente), TBC, pero con
SHilis, enfermedad proptosis,
de Lyme, disminucifin de
leucemias T, lamovilidad
paraprotei nemias, ocular y perdida
etcgtera, delavisifin.

SLEE - Inflamacifindela | Iridociclitis: Iridocidlitis: Iridociclitis
tanica Dolor, fotofobia - LBmparade - Orientado a
mesodcrmica. y leve, hendidura: cglulas etiologé&
Uveitis anterior disminucifin de inflamatorias flotantes - Tratamiento
(iridociclitis): la agudeza en el humor acuoso sintomfdico, que
compromiso del visua, (fenfimeno Tyndall). puede incluir:
iris o cuerpo ciliar congestifin - Precipitadosen la midrificos,
Etiologé: ciliar, MIOSIS. membrana de corticoides tfipico
idiop¥icas o Uvedis Descemet. antibifiticos, AINI
causas sistgmicas. posterior: - Hipotoné ocular Uvedis posterior:
Uvedisposterior: pueden ser Uvedis posterior: orientado alacau
compromiso de formas focales - Fondo de ojo que
humor véreo, circunscriptas o evidenciainflamacifin
coroidesy retinocoroiditis del véreo, retinao
secundariamente necrosante con coroides.
puede afectar la edema retiniano
retina. Causas y
sist¢cmicas: desprendimiento
toxoplasmosis, exudativo de la
CMV, &dilis, TBC, retina.
idiopf¥icas.

GLAUCOMA - Causararapero - Sétomas: SOSPECHA - Contraer la pupi
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AGUDO DE
ANGULO
CERRADO

grave de gjo rojoy
doloroso.

- Cuando la pupila
sedilataen
pacientes con una
climaraanterior
pequei a, se
bloquea d flujo del
humor acuoso a
travgs del ngulo
anterior, con
aumento repentino
delapresifin
intraocul ar.

dolor ocular y
ceffdico muy
intenso, visifin
borrosa, visifin
en halo,
nfuseas,
viimitos.

- Signos: gjo
duro, Inyeccifin
periquerf¥icao
ciliar,
MIDRIASIS,
ciirnea
edematizaday
opaca.

CLENICA

El diagnfistico se
corroboraa medir la
presifin intraocul ar
durante el ataque
agudo.

Considerar flymacos
que pueden
desencadenarlo:
antagonistas
muscarénicos y
agonistas
adrencrgicos.

para abrir e ngul
pilocarpinaa 0,5
cada 15 minutos
durante 1 hora.
Luego a 1% cade
minutos durante 1
hora. Luego al 2%
cada 6 horas.

- Inhibir la forma
de humor acuoso:
acetazolamida: 1c
EV 0250 mg VO
cada 6 horas.

- Para generar
gradiente osmiitic
0jo/sangre: manit
20% EV
SIEMPRE
INTERCONSUL
A
OFTALMOLOC
DE URGENCIA
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TEMA 2. SECRECINN OCULAR
CONJUNTIVITIS0 QUERATITIS (ver cuadro anterior)

BLEFARITIS: inflamacifin del margen del pl¥pado asociado con irritacifin ocular puede ser unilateral o bilateral.
M3 comgn en adultos que en nii 0s, y su prevalencia aumenta con la edad. El germen mf3s frecuente es el S. aureus,
gue puede causar unaforma criinica, la blefaroconjuntivitis.

Tratamiento

e Higiene
o Unguento tfipico con antibifitico es mf3s efectivo que colirio.

L os antibifiticos orales como la doxicicling, latetraciclina o azitromicina se utilizan en pacientes con blefaritis
criinica moderada a grave con respuesta inadecuada a | a terapia antibifiti ca tfipica.

MEIBOMITIS: inflamacifin de la desembocaduratarsal de los orificios de las glfihdulas de Meibomio. La presifin
sobre & pl¥pado causa salida de material blanquecino. La secrecifin muy viscosa alteralavisifin einflamala
conjuntiva.

Tratamiento

¢ Higiene con gasas humedecidas en solucifin con shampoo infantil.
e Doxicilina50 a 100 mg cada 12 horas durante 3 meses.

ORZUELO: infeccifin focal de la glndula de Meibomio. General mente autolimitada pero puede complicarse con
celulitis preseptal .

Tratamiento

e Compresas calientes.

e S hay celulitis: antibioticoterapia sistgcmica (cefal osporinas de primera generacifin con cobertura para
estafilococosy S. pneumoniae). Se debe sospechar celulitis oftlmica ante la presencia de disminucifin de
agudeza visual, disminucifin de motilidad ocular y quemosis pronunciada. Setratacon ATB EV.

CHALACION: engrosamiento criinico de la glfndula de Meibomio secundario alafosilizacifin de secrecionesen el
tarso e infiltracifin a tejidos adyacentes. Es frecuente en pacientes con blefaritis de margen de pl¥pados y en aquellos
con rosficea.

Tratamiento

o Padli os calientes con 0 sin pomada antibifitica, incisifin y curetgje paralesiones de mayor tamai 0 0 las
persistentes, en algunos casos inyeccifin local de corticoides.

o Chalazion mgltiples criinicos; ATB sist¢cmico.

e Chalazion criinico que no responde a tratamiento asociado a madarosis. descartar carcinoma de cglulas
sebf¥ceas.

DACRIOCISTITIS: eslainflamacifin del conducto Icrimonasal secundaria a la obstruccifin. Se manifiesta como
dolor, enrojecimiento y tumefaccifin del saco lagrimal, secrecifin purulenta por los orificios lagrimalesy conjuntivitis
secundaria. Al masgjear la pared nasal, se excreta flujo purulento.

Puede presentar como complicaciones: celulitis orbitaria, sepsis, meningitis preseptal orbitaria.

Tratamiento

e ATB sistgmico.
e Dacriocistorrinostomia
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CAPETULO XI11. OTORRINOLARINGOL OGEA
TEMA 1. OTITISMEDIA AGUDA Y OTITISMEDIA CRNNICA

DEFINICINN: inflamacifin del mucoperiostio del oé&lo medio (OM).

FISIOPATOLOGEA Y EPIDEMIOL OGEA: se produce por disfuncifin de latrompa de Eustaquio, estructura por
la que drenan las secreciones del OM ala nasofaringe y cuya funcifin es la aireacifin del OM.

El primer episodio suele presentarse en e primer ai 0 de vida, entrelos6y 12 mesesy entrelos4 y 5 ai os. Esmf3s
frecuente en el sexo masculino y en laraza blanca.

FACTORES PREDISPONENTES: hacinamiento, invierno, nivel socio econfimico bajo, natacifin, humo de
cigarrillo, ausencia de lactancia materna, alimentacifin en decghbito dorsal, factores hereditarios, alteracifin
inmunitaria, VIH, rinitis al¢rgica

CLASIFICACINN

¢ OMA
o OMA recurrente: mis de 2 episodios en 6 meses 0 4 episodios en 12 meses.

COtitis media serosa (o con derrame): lé&uido acumulado en OM por tiempo prolongado sin signos ni séitomas
de infeccifin.

e OMC.

ETIOLOGEA: suele presentarse luego de unainfeccifin de véa agrea superior por virus sincicial respiratorio,
influenza, rinovirus o enterovirus (OMA viral) o por sobreinfeccifin bacteriana: mi3s frecuente por S. pneumoniae, H.
influenzaey la M. catarrhalis.

CLENICA

OMA: otalgia, otorrea, hipoacusia, acafenos o vertigo, fiebre o irritabilidad.

Otitis media ser osa: hipoacusiay deterioro del habla.

OM C supurada: otorrea persistente o recurrente, asociada a perforacifin del ténpano. Generamente causa
hipoacusia conductiva. Existen dos tipos:

e Inactiva: perforacifin central del témpano que permite la salida del 1&uido desde el OM.

o Activa: perforacifin perifcrica, por lacual €l epitelio pavimentoso del CAE puede invadir el OM y generar un
colesteatoma. Esta masa se puede agrandar, erosionar el hueso y causar complicaciones como meningitis,
absceso enceffJico y parflisis del s¢ptimo par craneal.

DIAGNNSTICO: con |la otoscopia neumfica se observa léjuido en oé&lo medio e inmovilidad de membrana
timpfica, que puede estar eritematosa, abombada, retraéa o algunas veces, perforada.

TRATAMIENTO

OMA: el ATB de primera eleccifin eslaamoxicilina, 500 mg cada 12 horas 0 250 mg cada 8 horas por 5 a 7 dés,
asociado aun AINE. En formas graves, con fiebre, hipoacusia, dolor importante, amoxicilina 875 mg cada 12 horas
0 500 mg cada 8 horas por 10 dés. Si alas 72 horas no hay mejoré, rotar aAMS 1 g cada 12 horas por 10 dés.
OMA recurrente: AMS 1 g cada 12 horasy se deben redlizar estudios para descartar patologé de latrompade
Eustaquio o de la orofaringe (fibroscopé& o RNM de craneo y nasofaringe.

Otitis media ser osa: resuelve espontlneamente antes de los 90 déss, solo setratasi persiste mfistiempo o si produce
hipoacusia bilateral .

OMC activa: mastoidectomés, miringoplstiay timpanoplastia.

OMC inactiva: ciclosde ATB tfipicos en gotas fiticas durante |os periodos de drengje.

OMA en dcrgicos alapenicilina: macrfilidos (azitromicina, claritromicina o eritromicina).
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TEMA 2. OTITISEXTERNA

DEFINICINN: inflamacifin del conducto auditivo externo.

Otitis externa
Clasificacifin Circunscripta Difusa Crfinica Invasiva o maligna o
(o del nadador) necrosante
Tipo delesifin Loca o Dermoepidermitis Dermatitis Extensifin a base de
forunculosis. aguda. exfoliativa crl3neo, meningesy
eritematosa. enccfalo (SNC). M3
frecuente en ancianos,
DBT e
inmunocomprometidos.
Etiologéa Staphyilococcus - S aureus, Irritacifin Pseudomona
aureus. - Pseudomonas u repetitiva del aeruginosa.
hongos. CAE, drenge
persistente de
infeccifin
criinicade OM
0 por uso de
hisopos.
Menos
frecuente:
SAHilis, lepray
TBC.
Cuadro clénico Tumefaccifin CAE edematoso con Prurito. - Otalgiaintensay
del CAEy prurito, otalgia profunda, otorrea
otalgiacon intensay otorrea. purulentay tejido de
signo de trago granulacifin en cara
positivo. Si postero-inferior de
fistuliza, habrf3 CAE.
otorrea. - Puede causar
mastoiditis,

osteomielitis de base de
cridneo, meningitis,
encefalitis, trombosis
del seno transversoy
compromiso de pares
craneales (VI par).

Lleaplratics - Otoscopia: inflamacifin, edema, otorrea, tejido de granulacifin.
- TC de crf3neo (erosifin de hueso temporal o de labase del crf3neo) y centellograma.

Ifata’.“'e'ggE Amoxicilina+ Alcohal y cido Amoxicilinal - Ciprofloxacina 750

Imprar ’ clavulZnico 500 acctico 2% en gcadal? mg cada 12 horas por 6
remover ell mg cada 8 solucifin acuosa cada horaspor 5a7 a8 semanas.
c_e(ralumen, a horas VO por 7 8 horas por 10 dé&s. déss. - Quinolonas tfpicas,
g' ada alOd&s. S Ciprofloxacinao tratamiento sistgmico 'y
d ?Cr ialtusl y ’ absceso: gentamicina 4 gotas debridamiento

: incisifiny cada 8 horaspor 7 a quirgrgico delas

material drengje. 10 déss. Preparado de granulaciones.
purulen_to. ciprofloxacinae
LlrEtEhlEr g hidrocortisona.
del dolor con
AINE.
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FISIOPATOLOGEA Y EPIDEMIOL OGEA: se produce por la combinacifin de factores como el calor, laretencifin
de humedad y la descamacifin o maceracifin del epitelio del conducto externo. Entre el 80y el 85% son bacterianas,
entreel 15y e 20%, fangicas.
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TEMA 3. HIPOACUSIA

DEFINICINN: perdidatransitoria o permanente de la audicifin que responde a maitiples etiol ogéss.

EPIDEMIOLOGEA
Afectaa 6% de la poblacifin mundial y a3 de cada 100 reci¢n nacidos. Laincidenciay la prevalencia aumentan con
laedad (3% entre 20 y 30 ai 0s, 43% entre 60 y 84 &l 0s).

CLASIFICACINN

o Hipoacusia de transmisifin fi de conduccifin: se altera el mecanismo de conduccifin del sonido atravcs del
pabellfin auricular, CAE, membranatimpffnica o cadena osicular.

o Hipoacusia neurosensoria o de percepciiin: lesifin localizada a nivel de la cficlea (hipoacusia coclear o

sensorial) 0 en cuaquier punto de la vé& auditiva (hipoacusia retrococlear o neural).

e Mixta

Hipoacusia de conduccifin

Hipoacusia neur osensorial

Oé&lo externo

- Atresia 0 microtia conggnita

- Cerumen

- Otitis externa

- Traumatismo

- Osteoma

- Psoriasis

- Exostosis

- Carcinoma de cclulas escamosas

Oé&lo medio

- Otitis media

- Atresia conggnita o malformaciones de la cadena oscicular
- Colesteatoma.

- Tumor glfimico

- Otoesclerosis

- Perforacifin de la membrana timpfica
- Traumatismo del hueso temporal

- Hipoacusia conggnita

- Infecciones virales conggnitas
- Malformaciones conggnitas

- Neuroma ac@stico. Meningioma
- Enfermedad autoinmune

- Esclerosis mdltiple

- ACV isgugmico

- Presbiacusia

- Meningitis

- Cocleitisviral

- FI¥Ymacos ototfixicos

- Enfermedad de M¢nisee

- Exposicifin aruidos

- Barotrauma
- Traumatismo penetrante
- Tirotoxicosis

DIAGNNSTICO

1. Anamnesis

2. Estudios complementarios
" - Otoscop&a

" - Pruebas de Rinne y Weber: permiten distinguir la hiopoacusia heurosensorial de la de conduccifin y €l oé&lo
afectado (diapasfin en aprifisis mastoidea y luego en canal auditivo, o diapasfin en vcrtice ceff3ico).

"~ - Audiometré&tonal laminar.

" - Logoaudiometré: valora la discriminacifin de palabras.

" - Impedanciometré: timpanometréay reflejo estapedial.

" - Potenciales evocados auditivos del tronco cerebral: es lat¢enica audiomctrica objetiva mi3s fiable.,

" - TC de conducto auditivo: paralaevaluacifin de malformaciones.

" - RNM con contraste: perdidas auditivas unilaterales en las que se sospecha un tumor del nervio auditivo.

"~ - Otros: hemograma, TSH, VDRL, FAN, Anti-Ro, Anti-La.

TRATAMIENTO ETIOLNGICO

o Cerumen: lavado.

e Otitismedia serosa: ATB, antiinflamatorios, descongestivos nasales, considerar corticoides

e OMA: ATB, considerar adenoidectomia (OMA arepeticifin).

e OMC: ATB prolongado, drengje quirgrgico, timpanoplastia (simple), mastoidectomiay timpanoplastia
(colesteatoma).
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e Otoeseclerosis: estapedectoméa.

o Enfermedad de Mc¢niere: en el episodio agudo indicar supresores vastibulares (dimenhidrato y betahistina),
anticolingrgicos (escopolamina), antihistaménicos (difenhidramina), BZD. El reposo y la deplecifin de volumen
(diurcticos tiazélicos) pueden ser terapia complementaria. En exacerbaciones graves, inmunomodul adores
(corticoides, MTX) y ototfixicos (gentamicina, estreptomicina).

e Tumores: tratamiento quirargico.
o Rehabilitacifin protcsica.
e Implantes cocleares.

Pruebas de Rinney Weber. Prueba de Rinne: se comparala sonoridad a colocar el diapasfin cercadel CAE y luego
por detr3s del pabellfin auricular. En el oé&lo normal el sonido es mf3s fuerte en el CAE que el conducido por el hueso.
En la perdida auditiva neurosensorial el sonido del CAE es mi3s fuerte que el conducido por e crineo. En la perdida
auditiva conductiva el sonido conducido por el hueso es mf3s fuerte que e conducido por € aire (CAE).

El diapasén afinado se aplica
en la linea media de la frente

La lateralizacién del sonido hacia el La lateralizacion del sonido hacia el
oido sano sugiere una pérdida auditiva oido afectado sugiere una pérdida de la
neurosensorial en el lado comprometido. conduccién auditiva en este sitio.

Prueba de Weber

El diapasén afinado se presiona contra
el craneo por detras del borde postero-
superior del pabellén auricular

El diapasén afinado se
mantiene cerca del canal
auditivo externo

Estimulo de conduccidn aérea Estimulo de conduccion dsea

Prueba de Rinne
La sonoridad se compara cuando el diapasfin afinado se coloca cercadel conducto auditivo externo y luego se
presiona firmemente contra el crl3neo por detrf3s del borde postero-superior del pabellfin auricular. Se le pregunta al
paciente si los sonidos son mf3s fuertes en el conducto auditivo externo o en €l crfneo. En los o&los normalesy los
oélos con perdida neurosensorial, € sonido conducido en el aire atravgs del meato es mi3s fuerte que el sonido
conducido por el hueso. En la perdida de la audicifin conductiva (25 dB espacio aire-hueso), el sonido conducido
por el hueso parece ser mi3s fuerte que el sonido conducido por €l aire.

RECORDAR: en las hipoacusias neurosensoriales €l dcficit auditivo es a predominio de tonos agudos, excepto en el
Séhdrome de M¢niaee. En la hipoacusia de conduccifin, el dcficit es a predominio de tonos graves, excepto en la
otoesclerosis. En muchas hipoacusias heurosensorial es existe fenfimeno de reclutamiento, por lo que los audéonos a
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veces NO son de ayuda.
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CAPETULO XIV.NUTRICINN

DEFINICINN: provisifin de nutrientes en forma de solucifin directamente alaluz del tubo digestivo. Preservala
estructuray lafuncifin intestinal (el trofismo, la funcifin inmunolfigica, la motilidad, € flujo sanguéeo), con menor
tasa de infeccionesy costo.

INDICACIONES: paciente que no puede 0 no debe recibir alimentacifin por VO y que conservalafuncifin
digestivay absortiva (disglucia, deterioro del sensorio, cirugéa maxilofacial, gastroesof(gica, hiporexia, aumento de
regquerimientos por infecciones, enfermedades inflamatorias y oncolfigicas) y se encuentra estable
hemodinamicamente.

VEAS DE ADMINISTRACINN

e Sondas: gruesa (estfimago), fina (estfimago, duodeno, yeyuno).

e Ostoméx:
"~ ' Gastrostomé: quirgrgica o percutfnea (radiosciipica o endosciipica).
" " Yeyunostomé: quirgrgica o percutlfnea.

FORMA DE INFUSINN

o |nfusifin: continua, intermitente, en bolo.
e Gfstrica: por sondas gruesas o finas, cualquier m¢todo de infusifin.
o Pospilfirica: sonda fina, bomba de infusifin continua o intermitente. NUNCA EN BOLO.

Inicio con & 30 a50% de los requerimientos, a 30 0 40 mL/horacon 1 kcal/mL. Un objetivo calfirico inicial
razonable para un individuo de peso normal es de 18 a 25 Kcal/kg/dé. Evaluar tolerancia.

MNutricion enteral

L)
Riesgo de aspiracion o indicacion precisa
por enfermedad de base

e E
Mo Si
Alimentacion gastrica Alimentacion pospildrica

* Necesidad de nutricion enteral *
por mas de 4 semanas

No < Ca g

¥ Y
Sonda Ostomia

Algoritmo para determinar la forma de alimentacifin enteral segen las caracterésticas del paciente.

TIPOSDE ALIMENTACINN

o Estlndar: isotfinico al suero, con un valor energgtico de 1 Kcal/mL, sin lactosa, proteéhas no hidrolizadas (40 g
cada 1000 Kcal), relacifin de 130 caloréas no nitrogenadas a nitrfigeno, carbohidratos simplesy complejos,
[icidos grasos de cadena larga, vitaminas, minerales y micronutrientes esenciales.

o Polimgricas: glgcidos complejos, proteénas, grasas (funcifin digestiva conservada).
e Oligomgricas: disacl¥idos 0 monosacl¥idos, oligopgptidos, peptidos o aminofcidos, TG de cadena mediana,
[icidos grasos esenciaes (funcionalidad digestiva alterada: pancrefdica, biliar o mucosa).
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o Elementales: monosacf¥idos, disacl¥idos, aminofiidos, sin cidos grasos esencial es (pacientes con ascitis
quilosa, quilotfirax).

e Especiales: IRC (hipoproteica, aminoficidos esenciales, hiposfidica, baja en potasio, hipercalfirica), DBT (baja
en hidratos de carbono, rica en [icidos grasos insaturados, fibras), inmunomoduladoras.

MONITORIZACNN: No se recomienda la medicifin de residuo gfstrico.
COMPLICACIONES

e delasonda: posicifin inadecuada, lesiones por permanencia prolongada, obstruccifin (lavar diariamente,
fl¥rmacos l&uidos), perforaciiin, perdida periostoma.

o Gastroparesia: neumoné aspirativa.

e Medidas parala prevencifin dela neumoné aspirativa: elevacifin del respaldo, colocacifin de la sonda
pospilfirica o alimentacifin por tubo de gastrostomé percutlinea, administracifin de fl¥macos que estimulen la
motilidad gfistrica parafavorecer el vaciado.

e Diarrea: modificar laformay lavelocidad de infusifin, considerar la osmolaridad del alimento. Tambicn
puede deberse a contaminacifin o malabsorcifin (atrofia vellositaria, desnutricifin grave).

e Distensifin o dolor abdominal: suspender la alimentacifin enteral.
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TEMA 2. NUTRICINN PARENTERAL

DEFINICINN: administracifin de nutrientes al organismo atravcs del sistema circulatorio. Puede ser completa o
parcial.

INDICACIONES

e Cuando lavéa enteral no puede o no debe utilizarse, 0 no es adecuada para mantener o restablecer un buen
estado nutricional.

o Reseccifin intestinal masiva

e Pancreatitis aguda grave.

o Enterocolitis necrotizante.

e Desnutricifin grave e imposibilidad de utilizar el tubo digestivo por 7 dés o mi3s.

e Tambicgn puede ser gtil en: cirugé& mayor, quemadosy politraumatizados con imposibilidad de una adecuada
absorcifin de nutrientes, en pacientes con Enfermedad de Crohn grave o fé&tulas digestivas de alto dgbito.

CONTRAINDICACIONES

o Posibilidad de alimentacifin por e tubo digestivo.
e Cuando es posible recuperar el tubo digestivo en menos de 7 dés.
o Descompensacifin hemodinfimica.

ACCESOS

o Catcteres centrales

o Vs perifcricas convencionales: en pacientes con bajo requerimiento calfirico proteico, como complemento a
la alimentacifin enteral. Uso de soluciones de baja osmolaridad.

COMPLICACIONES
Relacionadas con € catcter: flebitis, NTX, embolia agrea, embolismo del catcter, sepsis a punto de partida de
catcter.

e Infecciones.
e Trombosisy oclusifin.

Alteraciones metabfilicas: hipercalcemia, hipocalcemia, hiperpotasemia, hipopotasemia, hipernatremia,
hiponatremia, hiperglucemia, hipoglucemia, hipertrigliceridemia, séhdrome de realimentacifin, deficit de icidos
grasos esenciales (por exceso o deficit de nutrientes).

Complicaciones fiseas: osteoporosis (por aumento de la calciuria que produce la administracifin de aminoficidos,
dextrosa, sodio y de lasinfusiones cé&licas) y osteomalacia (por dcficit de vitamina D).

Gastrointestinales: atrofia gastrointestinal, hipersecrecifin [icida.

Alteraciones hepatobiliares. esteatosis, colestasis, litiasis biliar, hepatopatéa complicada (ictericia, ascitis, sangrado
varicea, hipertensifin portal, encefal opatéa hepfdica, insuficiencia hepfdicacirrosis o fibrosis porta extensa). El
mecanismo estf3 determinado por el aumento de la secrecifin deinsulinay del depfisito de grasa en el héyado.

RECORDAR: luego de un largo perédo de ayuno los pacientes pueden presentar séhdrome de REALIMENTACINN
(hipofosfatemia, hipocal cemia, hipopotasemia e hipertrigliceridemia).

Ecuacifin de Harris-Benedict: fue desarrollada en individuos normalesy calcula el gasto energgtico en reposo

Mujeres: 655 + (9,6 x peso en kg) + (1,8 x aturaencm)| (4,7 x alturaen cm)
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Hombres: 66,5 + (13,8 x peso en kg) + (5 x aturaen cm)| (6,8 x edad en & 0s)
Los factores de estrgs y actividad deben sumarse a este cficulo. La cantidad predicha normal mente se encuentra entre
20y 35 kcal/kg por déa.

RECORDAR: laaimentacifin parenteral se administra por un catgter CENTRAL y por un lumen EXCLUSIVO.

&La enfermedad puede causar deterioro nutricional?
Sl

LEl paciente tiene malnutricidn caldrica proteica
o tiene riesgo de tenerla?

sl

Tratar o prevenir ka malnutricion puede mejorar
prondstico o la calidad de vida?

Sl NO
&5e puede utilizar la via enteral? Evaluar riesgo beneficio
Sl T ND
Tiempo necesario LRequiere nutricidn
de alimentacidn parental total?
A NO A~ % g
Semanas Meses
Usar via central, Tiempo necesario
Sonda . catéter de picc o via de alimentacidn
nasogastica  Gastrostomia " peritdrica mas Py
o sonda nutricidn enteral Semanas Meses

nasoyeyunal

Catéter subclavio  Catéter tunelizado
o pice externo (Hickman)

Algoritmo para laimplementacifin de soporte nutricional especializado

462



CAPETULO XV. TOXICOLOGEA
TEMA 1. DECONTAMINACIRN. ANTEDOTOS DE USO COM@N

INTOXICACIONESEN PACIENTESINTERNADOS

En todos los pacientes en los que se sospecha intoxicacifin con flmacos se deben valorar |os signos vitales y redlizar
un examen fésico completo; obtener laboratorio con ionograma, funcifin renal, glucemia, EAB, orina completa,
screening de drogas en orinay un ECG.

Se debe instaurar tratamiento de sosten.

SENDROMES TN XICOS

Sédromes tfixicos
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Séhdrome Signos vitales Alteraciones por sistema FRrmacos
Adrengrgico Hipertensifin Agitacifin, arritmias, diaforesis, Anfetaminas,
hipertermia midriasis, convulsiones. cafedha, cocaéha,
taquicardia efedrina,
taquipnea. seudoefedrina,
teofilina.
Ar;.t" . Hipertermia, Agitacifin/delirios, disminucifin de Antagonistas H1,
colingrgico taquicardia. ruidos intestinales, piel y mucosas escopolamina,
secas enrojecidas, midriasis/visifin hiosciamina,
borrosa, retencifin urinaria. tricélicos,
relgantes
musculares.
Colinomimgtico Taquicardiag/bradicardia. Agitacifin/delirio/coma, broncorrea, Carbamatos,
broncoespasmo, diaforesis, inhibidores dela
fasciculaciones, lagrimeos, miosis, colinesterasa
incontinencia urinaria/diarreay (fisostigmina,
viimitos, convulsiones. neostigmina,
edrofonio).
Opifceos Bradicardia, Depresifin del SNC, hipotoné, miosis. Codeéna, fentanilo,
bradipnea/apnea, heroéha, morfina,
hipotensifin, hipotermia. oxicodona,
meperidina.
a?dﬁ%} Bradipnea/apnea, Ataxia, depresifin SNC, hiporreflexia, Barbitericos, BZD,
pnnticos hipotensifin, hipotermia. habla farfullante, estupor/coma. etanol, propofol,
zolpidem.
ThAxXicos
MECANISMO = DIAGNNSTICO Y
USOS DE ACCINN CLENICA TRATAMIENTO
BENZODIAZEPINAS (causa mas frecuente de intoxicacifin aguda)
Ansioléicos, Incrementan el Depresifin neurolfigica central con Dx: deteccifin en orina,
hipnfiticos, efecto inhibidor somnolencia, disartria, ataxia, *FLUMAZENILO:
relgantes del GABA en diplopé, hiporreflexiay coma. Bolo EV a0,25mg/min
muscularesy e SNC. Hipotensifin, con € acohol potencia oBIC a0,25mg/h. (s




anticonvulsivantes.

ladepresifin del SNC.

no responde replantear
el diagnfistico).

- Vigilar véa agrea,
soporte
cardiocirculatorio y
neurolfigico.

- Carbfin activado y
lavado gf3strico solo en
las primeras horas.

BARBITZRICOS

(tiopental, pentobar bital, fenobar bital, etc.)

Ansioldicos,
hipniiticos y
anticonvulsivos.
Dosisletal 6-10 gr.

Depresores del
SNC

Pupilas con escasa respuesta,
reflgjos abolidos, depresifin del
centro respiratorio (hipoventilacifin
y apneas). Hipotensifin y shock,
EAP no cardioggnico, hipotermia,
disminucifin de la motilidad gf3strica.

Dx: deteccifin en orina
y dosgje scrico.

- Lavado gfstricoy
carbfin activado.

- Medidas de soporte y
tratamiento
sintomficas (¢xito en
el 95%).

- Diuresisalcalina
forzada paralos de
accifin prolongada.

ANTIDEPRESIVOS:

CICLICOS (imipramina, amitriptilina, desipramina, doxepina)

Depresifin - Inhiben la - Disminucifin del nivel dela DX: escléico. Solicitar
Dosistfixicade recaptacifin de conciencia. 0sgj e sgrico, pero
10-20 mg/kg aminas - Sédrome tfixico anticolingr gico: demora
bifigenas, midriasis, visifin borrosa, sequedad - Lavado gf3strico hasta
estabilizan de mucosas, taquicardia, 6 horas despugs.
membranas, constipacifin, retencifin urinariay - Carbfin activado. Si se
efecto temblor. presenta dentro de las 2
anticolingrgico - Dosis dltas: disartria, hiperreflexia, horas de laingestay no
y rigidez extrapiramidal, mioclonés, se sospecha éeo ni
antihistaménico. ataxia, convulsionesy comacon perforacifin. Dosis 1
- Bloqueo hipotermia, hipoxia, acidosis g/kg, miximo 50 g.
canalesde Nay metabfilica e hipopotasemia. - Monitorizacifin ECG
Ken Arritmiasy alteraciones del ECG por 24 horas. Las
miocardio. ateraciones que pueden
aparecer son QRS
mayor de 100 mseg o
arritmias ventriculares.
- Medidas de soporte.
- Para alteraciones
ECG: bolos
intermitentes EV de
bicarbonato de sodio (1
mEQg/kg) o induccifin de
acalosisrespiratoria.
- Convulsiones: BZD.
Nunca fenitoéa.
INHIBIDORES SELECTIVOSDE LA RECAPTACINN DE SEROTONINA
(citalopram, fluoxetina, sertralina, par oxetina, venlafaxina, otros).
Depresifin, Inhiben la - Somnolencia, nfuseas, viimitos, DX clénico
trastornos de recaptacifin de visifin borrosa, taquicardia, HTA y - NO tratamiento
ansiedad y algunos serotonina temblores, raro convulsiones, especdico.
trastornos de la depresifin del sensorio y ateraciones - Soporte respiratorio.
personalidad ECG. - Descontaminacifin
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Dosis mortal > 2
or (paraque se

- Séhdrome ser otoningrgico:
clonus, agitacifin, temblor,
diaforesis, hiperreflexia, hipertermia

gl3strica precoz. Carbfin
activado en las primeras
2 horas, gnicadosis.

manifieste € hipertonéa en casos graves. - Si excitacifin o
toxicidad es convulsifin: BZD.
necesaria una - Séhdrome
dosis de 75 veces serotoningrgico
laterapcutica) considerar
ciproheptadina4 a8 mg
cada 1 a4 horas hasta
32 mg/déa.
- Si alteracifin del ECG
(QRS ancho)
administrar
bicarbonato.
INHIBIDORESDE LA MAO
Antidepresivo, Disminuyen la - Ansiedad, temblores, sudoracifin, DX clénico
parael dolor desaminacifin pal pitaciones, enrojecimiento facial, - Disminuir la
neuroplicoy de tagquicardiay taguipnea. absorcifin digestiva.
criinico noradrenalina, - Depresifin del sensorio, - Medidas sintomf¥icas.
serotoninay mioclonés, convulsiones, - NO hay anté&loto.
dopamina. hipertermia. Hipertencifin, shock.
INTOXICACIAN AGUDA POR OPIACEOS
Anagesiay Agonistas - Depresifin respiratoria+ miosis DX: drogas de abuso en
sedacifin. completos de puntiforme + ateracifin de la orina
los receptores conciencia (somnolencia, estupor, - NALOXONA
mu: analgesia, coma). Las pupilas normales no (antagonista especifico)
sedacifiny excluyen el diagniistico (p.gj.: 0,4 a2 mg en bolo cada
depresifin del meperidina no causa miosis). 2 0 3 minutos hasta
SNC. - Disminucifin de lafrecuenciay lograr respuesta, o dosis

profundidad respiratoria, lenguaje
farfullante, dcficit de atencifiny la
memoria, disminucifin dela
respuesta a estémul os dolorosos.
Bradicardia, hipotensifin,
enlentecimiento de lamotilidad
intestinal. Con loperamiday
metadona pueden aparecer
dteracionesen el ECG (QRS ancho
o prolongacifin del QT).

miXimade 10 mg.

- Infusifin continua en
caso de falta de acceso
vascular, hay formas
SC, IM o nasales. Si no
hay respuesta luego de
administrar 10 mg,
reconsiderar €
diagnfistico.

- Medidas de sost¢n. El
objetivo del tratamiento
eslograr una adecuada
frecuenciarespiratoria.

MONRNXIDO DE CARBONO (12 causa de mortalidad por tfixico exfigeno)

Sin uso medicinal

Se combina con
la hemoglobina
y sefijaala
citocromo-
oxidasa.
Hipoxiacelular
multifactorial.

- Primero: cefaleas, astenia, nfluseas
y viimitos, ateracifin de lavista,
inestabilidad.

- Despucs: confusifin, irritabilidad,
impotencia muscular, trastornos de
la conductay obnubilacifin.

- Finamente: coma, hiperreflexia,
hipertoné, taguicardia, taquipnea,
depresifin respiratoria e inestabilidad
CV. Convulsiones. Puede aparecer
isgquemia cardiaca, por lo que se
deberealizar ECG. Adem(3s, alos
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DX: concentracifin
scricade COHb. (Vaor
normal no descarta
intoxicacifin, valor
elevado confirma.

- Soporte vital

- OXESENO amixima
concentracifin.
Normobf¥icao
hiperbf¥ica. CRmara
hiperbf¥ica cuando se
encuentra: CO > 25% o




gue tienen séitomas y mayores de 65
al os, dosar enzimas.

> 20% en embarazadas,
perdidadela
conciencia, acidosis
metabrilica grave (pH >
7,1), evidenciade
isquemia.
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TEMA 2. SEHNDROMES RELACIONADOS AL CONSUMO
INADECUADO DE ALCOHOL

A) INTOXICACINN AGUDA POR ALCOHOL

DEFINICINN: es e estado transitorio consecutivo alaingestifin de alcohol que produce alteracifin del nivel de
conciencia, de la cognicifin, de la percepcifin, del estado afectivo, del comportamiento o de otras funciones o
respuestas fisiol figicas o psicolfigicas.

CRITERIOSDIAGNNSTICOS

a. Ingestifin reciente de alcohol-

b. Cambios psicolfigicos o del comportamiento, desadaptativosy cléicamente significativos que suelen aparecer
durante o poco despugs del consumo: sexualidad inapropiada, comportamiento agresivo, |abilidad emocional,
deterioro de la capacidad del juicio y deterioro de la capacidad laboral o social.

¢. Uno o mizs delos siguientes: palabra arrastrada, falta de coordinacifin, marchainestable, nistagmo, deterioro de
laatencifin o lamemoria, estupor 0 coma, otros séhtomas que no se explican por otras condiciones cléicas o

alteraciones mentales.
CLENICA

Concentracifin de Clénica

alcohol en sangre
0,01] 0,10% (<100 Euforia, ménimos defectos de coordinacifin, atencifin y cognicifin.
mg/dL)
0,10| 0,20% (200 Variaciones individuales, mayor deterioro en habilidades motoras, del juicio,
mg/dL) atencifin y el humor. Ataxia, palabra arrastrada.
0,20] 0,30% (300 Intoxicacifin a cohfilica grave: falta de coordinacifin, incoherencia, confusifin,
mg/dL) nfuseas y viimitos.
0,30% o mf3s (300 Estupor, pcrdida de conocimiento. Algunos pacientes presentan depresifin del
mg/dL o m(3) centro respiratorio, comay muerte.

* Esta correlacifin puede variar con el hidito deingestadel paciente, el consumo concomitante de otras drogas, etc.
* Los signos'y séitomas clénicos de intoxicacifin por alcohol pueden no relacionarse estrictamente con la
concentracifin de alcohol en sangre.

DIAGNOSTICO DIFERENCIALES: hipoxia, hipotermia, hipoglucemia, TEC, encefal opatéa hepldica,
alteraciones psiquifricas, intoxicacifin por otras drogas de abuso y otros alcoholes

DIAGNNSTICO:

Clénico: clénica compatible + antecedente de ingesta reciente de a cohol o aliento alcohfilico.

Laboratorio: concentracifin scrica de alcohol y laboratorio de rutina- Son hallazgos frecuentes; hipoglucemia,
acidosis metabiilica, hipocal cemia, hipomagnesemia, hipocalcemia e hipofosfatemia.

TRATAMIENTO

1. Medidas generales de soporte (ABCD): asegurar véa agrea, evaluar signos de traumatismo o sangrado, realizar
hemoglucotest, preguntar por ingesta concomitante de otras sustancias. Correccifin de medio interno, tiaminay
glucosado en caso de paciente inconsciente.

2. Intoxicacifin leve: hidratacifin y observacifin hasta sobriedad.
3. Intoxicacifin moderada: hidratacifin parenteral, correccifin de laboratorio, iniciar tiamina endovenosay
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correccifin de hipoglucemia, en caso de TEC realizar TC de cerebro.

4. Intoxicacifin grave: hidratacifin parenteral, tiaminay DX a 5% en caso de hipoglucemiay en todos los
pacientes con deterioro del sensorio para prevenir encefal opaté de Wernicke, asegurar véa agrea (en caso de
perdida de conciencia o paciente que no protege lavé agrea: intubar), descartar traumatismos.

* No se recomienda realizar lavado gf3strico o carbiin activado para laintoxicaciiin aguda por acohol dadalarf¥pida
absorcifin de este y que la mayor parte se realiza en duodeno.
* Prevencifin de encefal opaté de Wernicke: administrar tiamina 100 mg IV lentos diluidos o IM cada 8 horas.

B) ENCEFALOPATEA DE WERNICKE
Sédrome neurol figico agudo o subagudo secundario a dcficit de tiaminay que requiere tratamiento inmediato, de lo
contrario puede llevar ala muerte o dai o neurolfigico.

FISIOPATOL OGEA: se debe adcficit de tiamina o vitaminaB1 lo que puede darse en situaciones crfinicas de poca
ingesta 0 malabsorcifin, son necesarias 3 semanas de depl ecifin de las reservas corporales para que aparezca el
séhdrome compl eto.

CLENICA
Triada cl3sica: encefalopatéa + alteraciones oculares + ataxia (solo presente en un tercio de los pacientes).

1. Alteraciones oculares como diplopé, nistagmo, perdida de visifin o estrabismo.

2. Alteraciones de la marcha que incluyen aumento de base de sustentacifin, marcha a pasos cortosy la
incapacidad de deambular o estar de pie sin ayuda.

3. Cambios neurolfigicos que incluyen apaté, desorientacifin, habla pausada e indiferencia hacia el medio, a
medida que el cuadro progresa puede aparecer irritabilidad, agresividad, alucinaciones.

DIAGNNSTICO

Laboratorio: no hay datos patognomiinicos, se debe dosar tiamina (transcetolasa eritrocitaria o el pirofosfato de
tiamina) en sangre antes y despugs de su reposicifin. Sin embargo, con frecuencia no estR disponible en el
departamento de emergencias.

Imf3genes. no son necesarias para el diagniistico y no deben demorar €l inicio del tratamiento. De eleccifin RNM de
cerebro (sensibilidad 53% y especificidad 93%).

TRATAMIENTO

Debe instaurarse ante la sospecha del diagnfistico cléico y no debe demorarse porque puede evolucionar acomay
muerte.

Se recomienda 500 mg de tiamina endovenosa diluidos en 100 mL de SF a pasar en 30 minutos cada 8 horas por dos
déas consecutivos, y luego 250 mg IV o IM por 5 dés mi3s en combinacifin con otras vitaminas del complejo B.

Hay que recordar que la administracifin de glucosa antes de la tiamina puede precipitar o agravar e cuadro, por 1o
gue debe administrarse siempre tiamina antes que glucosa. Deberf3 continuar con aporte oral de tiamina, 100 mg/dé
luego del ata hasta que se considera a paciente fuera de riesgo.

C) SSNDROME KORSAK OFF
Manifestacifin neuropsiquifrica tardé que forma parte del mismo espectro de la encefal opatéa de Wernicke, que se
caracteriza por una alteracifin especdicay selectiva de la memoria, especia mente |la memoria anterfigrada.

CLENICA

o Dcficit de memoria, principalmente anterfigrada. Tendencia alafabulacifin parallenar las fallas de la memoria
0 del discurso.

o Apaté.
e Sensorio conservado y preservacifin relativa de memoria alargo plazo.

DIAGNNSTICO: cléico + antecedente de ingesta crfinica de alcohol.
TRATAMIENTO

e Cesedel consumo de acohol.
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e Tiamina

Diagniistico diferencial de los cuadrosrelacionados a laingesta de alcohol

L : : Encefalopatéa de Séhdrome de
I ntoxicacifin aguda abstinencia Wernicke K or sakoff
=N Cambios psicolfigicos Conjunto de signosy Séhdrome Manifestacifin
0 de comportamiento, sitomas que neurol figico neuropsiquifyrica
desadaptativos y aparecen tras el cese agudo o tardé que forma
cléicamente delaingesta subagudo parte del mismo
significativos que continuada de etanol. debido aun espectro de la
suelen aparecer Generalmente dcficit de encefalopatéa de
durante o poco aparece entre 6y 24 tiaminay que Wernicke que se
despugs del consumo, horas despugs de la requiere caracteriza por una
transitorioy dltimaingesta. tratamiento ateracifin
reversible. inmediato, delo especdicay
contrario puede selectivadela
llevar ala memoria
muerte o a anterfigraday
deterioro retriigrada.
neurolfigico.
S Agudo Agudo Agudo/ Criinico
subagudo
vae! de. Variable Conservado Alterado Alterado
conciencia
Clénica A : - ; . -
ntecedente de Hiperactividad Triadaclfsica Importante dcficit
ingestareciente de vegetativa (temblor, Confusifin (o de memoria
acohol + sexualidad sudoracifin, dteracifin o anterfigraday
inapropiada, tagquicardia, cambio del retriigrada.
comportamiento hipertensifin arterial, nivel o Apatéa
agresivo, labilidad nfuseas, viimitos), contenido de Sensorio
emocional, deterioro séhtomas de conciencia), conservado y
delacapacidad del ansiedad, ataxia, preservacifin
juicio y deterioro de irritabilidad, ateraciones relativa de memoria
la capacidad laboral o inquietud, insomnio oculares alargo plazo.
social. Cambios y deseo imperioso o (nistagmo,
neurolfigicos varios. —Aecesidadll oftalmoplej &,
(craving) de ingerir par@isisdela
alcohol. mirada
conjugada).
Plegpisies Cléico + consumo de Cléico + Cléico + Cléico +
acohol. antecedente de |aboratorio + antecedente de
consumo de alcohal. RNM. Wernicke, ingesta
crfinica de alcohol
+RNM.
LIELEnE | Sost¢n (ABCD) - Contencifin -Tiamina 500 - Sostcn
- Hidratacifin familiar y del mg IV en 30 - Escasa
- Correccifin de sistemade salud. minutos cada 8 recuperacifin
hipoglucemia - FRrmacos hipno- horas por dos - Alguna mejoréa
- Tiamina sedantes: BZD, déss con inhibidores de

anticomiciales,
simpaticoldicosy
antidopamingrgicos.
- Tiamina 250 a 300
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consecutivosy
luego 250 mg

IV oIM por 5
déas mfEs, en

la colinesterasay
memantina, pero
sin evidencia.




mg/d&a |V o IM. combinacifin
con otras
vitaminas del
complejo B.
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CAPETULO XVI. ANALGESIA
TEMA 1. DOLOR

DEFINICINN: e dolor es unaexperiencia sensorial y emocional desagradable, asociada o no al dai o real o
potencial de lostejidos.

CLASIFICACINN
Segon e tiempo de evolucifin

¢ Agudo (menos de 3 meses)
e Crfinico (mf3s de 3 meses)

Segon € origen

e Somfdico: lesifin real o potencia en e hueso, cartdago o masculo.

o Viscerd: lesifin de las vésceras por distensifin, compresifin o isquemia.
Neuropfdico: lesifin originada en compresifin o irritacifin de fibras nerviosas.
e Mixto.

Segon laintensidad: escala de valoracifin (0 a 10 puntos)

e Leve 0a3puntos
e Moderado: 4 a6 puntos
e Intenso: 7 a 10 puntos

Dolordnienso
Opiodes fuertes
+/-

No opiodes
+/-
Coadyuvantes

Dolor Moderado: Opiodes Débiles
+ 5
No oplodes
+/-
CoadyUvantes

Dolor Leve
Mo oplodes

+/
Coadyuvantes

EscaleraanalgcsicadelaOM S

Cuando €l dolor no estf3 adecuadamente controlado con la medicacifin a dosis plenas de un escalfin, se debe progresar
al siguiente.

Cuando €l dolor es moderado o intenso en la primera evaluacifin, se puede iniciar €l tratamiento con medicamentos
del segundo o tercer escal fin respectivamente. El intercambio de medicamentos del mismo escalfin no mejorala
analgesia (excepto en el tercer escalfin). Los coanal ggsicos se indican de acuerdo a origen del dolor y se mantienen
al subir al siguiente escal fin.
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ANALGGCSICOSDEL PRIMER ESCALRNN

e Paracetamol: dosis mixima4 gramos por dé& VO. Disminuir dosis en pacientes con enfermedad hepldica

o AINE: todos tienen potencia analggsica similar. Considerar proteccifin gfistrica con IBP en caso de
antecedentes de @l cera, ERGE o0 uso concomitante de corticoides. Se recomienda gjustar la dosis en los
pacientes ancianos y evitar en cirrfiticos, pacientes con IRC o antecedentes de |IAM. Efectos adversos: dai o
gastrointestinal (elcera, dispepsia), nefrotoxicidad, hepatotoxicidad y cardiovasculares (HTA, retencifin
hidrosalina). Los mf3s utilizados son:
" " Ibuprofeno: 400 a 800 mg cada 8 horas, VO o EV. Tiene menos toxicidad gfistrica que el resto de los
AINE. Dosis miXima diaria: 3200 mg.
" " Diclofenac: 50 mg cada 8 horas, VO o EV. Dosis miXima diaria: 150 mg VO.
"~ " Ketorolac: 15 a 30 mg cada 6 horas, VO, EV 0 SC. Dosis miXimadiaria: 30 mgVOy 60 0 120 mg EV (en
menores de 65 ai 0s). No utilizar por mfs de 5 déss.
" " Naproxeno: 250 a 500 mg cada 12 horas VO. @til en fiebre tumoral. Dosis miXima diaria: 1000 mg VO.
"~ " Metamizol (dipirona): 1 a2 g cada6 a8 horas, VO, IM 0 EV. Dosis miXimadiaria: 4 gramos. Efectos
adversos: hipersensibilidad, leucopeniay plaguetopenia.

ANALGCSICOSDEL SEGUNDO ESCALNN
Opioidesdcbiles

e Codeéa 30 a60 mg cada 4 a6 horas (dosis miima 540 mg a dé&) VO.
o Dextropropoxifeno: 100 mg cada4 a 6 horas (dosis mfxima 800 mg a dé&) VO, IM o EV.
e Tramadol: 50 a 100 mg cada 6 horas (dosis mfxima diaria 400 mg) por VO, SC, IM 0 EV.

ANALGCSICOSDEL TERCER ESCALKNN
Opioidesfuertes

e Morfina: dosisinicial 5a10 mg cada4 horas por VO o EV en BIC (2 ampollas de 10 mg en 500 mL de SF a
21 mL/hora). Dosis de rescate 15% (1/6) deladosis diaria. Si el paciente requiere mf3s de 3 rescates por dé,
aumentar ladosis diariaentre el 25y el 50%. Se metabolizaen € rii fin, se recomienda gjustar €l intervalo de
dosis en los pacientes con insuficienciarenal.

e Oxicodona: dosisinicial 5a10 mg cada4 horas, VO, SCo EV.

e Metadona dosisinicia 2,5 a5 mg cada 12 horas, VO, SL.

e Fentanilo: dosisinicial 300 mcg cada 24 horas. BIC EV 0 SC. De eleccifin en pacientes con insuficienciarenal,
broncoespasmo o inestabilidad hemodinfmica.

Equianalgesia seggn la forma de administracifin
Vé deadministracifin | V& de administracifin | Equivalencia Ejemplo
VO IMoSC 21 20mg VO equivalenal0 mg SC o IM.
VO EV 31 30 mg VO equivdlenal0 mg EV.
VO Rectal 11

Dosis equianalggsicas de opioides

e OxicodonaVO - DEMO 1:1,5 (10 mg: 15 mg DEMO).
¢ Fentanilo SC -morfina SC 1:100 (1 mg fentanilo SC equivale a 100 mg de morfina SC).

o Metadona: larelacifin depende de la dosis del opioide previamente usado:
Morfina hasta 90 mg por dé&a VO, relacifin (metadona: mofina) 1:4
Morfina 90 a 300 mg diarios VO, relacifin (metadona: morfina) 1:6.

Dosis de morfina superiores a 300 mg/dé VO, relacifin (metadona: morfina)1:12
DEMO: dosis equivalente morfina oral.

Efectos adver sos de los opioidesy manejo

472



e Nfuseasy viimitos: al inicio o con el incremento de ladosis (tolerancialuego de las 48 a 72 horas). Indicar
antiemgticos. metoclopramida 10 mg cada 4 a 6 horas o haloperidol 1 a2 mg/dé.

e Somnolencia: al inicio o con €l aumento de la dosis (toleranciaapartir de las 48 a 72 horas de inicio).
o Constipacifin: causada por todos |os opioides. No generatolerancia. Indicar dieta adecuaday laxantes.

¢ Neurotoxicidad: mioclonéss, confusifin y alucinaciones. Indicar antipsicfiticos (hal operidol o quetiapina). Es
necesario gustar ladosis para reducir la neurotoxicidad, o cambiar de fl¥maco.

o Depresiiin respiratoria: parael tratamiento de la depresifin respiratoria grave en paciente que no responde a
esténul os se utiliza naloxona. Titulacifin: 1 ampollade 0,4 mg en 10 cm3 de SF EV. Infundir entre 0,5y 1 cm3
(0,02 a 0,04 mg). Repetir cada 2 minutos hasta que &l paciente despierte.

e Otros: boca seca, prurito, retencifin urinaria; hipotensifin ortost(ica, sudoracifin y pesadillas.
e Convulsiones: meperidina (limitar su uso a menos de 48 horas).

F¢e RMACOSPARA POTENCIAR LA ANALGESIA

e Anticonvulsivantes: se utilizan para el dolor neuropfdico, lancinante o quemante. Gabapentina: dosisde inicio
300 mg alanoche VO, a segundo dé, aumentar a 300 mg cada 12 horas, y al tercer dé&, cada 8 horas. Dosis
mi3xima 3600 mg por dé.

e Corticoides: en dolor nociceptivo de cualquier origen, cefalea por HTE, dolor neuropfico por infiltracifin o
compresifin nerviosa, compresifin medular. Pueden mejorar el apetito, la asteniay las nfduseas criinicas. Debe
considerarse que la duracifin del efecto es corta (3 semanas). Dexametasona 2 a 32 mg por d&aVO o SC.

o Antidepresivostricélicos: se utilizan en los casos de dolor neuropfdico disest¢sico continuo, especialmente
cuando estR acompai ado por séhtomas depresivos. Mayor cantidad de efectos adversos y contraindicaciones.
Amitriptilina: 10 a25 mg VO en unadosis alanoche.

RECORDAR: €l tramadol y la meperidina pueden producir séxdrome serotoningrgico si se combinan con inhibidores de
la recaptacifin de serotonina.
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TEMA 2. PACIENTE CON ENFERMEDAD TERMINAL

DEFINICINN: laenfermedad terminal es aquella avanzada, progresiva e incurable con escasa o nula posibilidad de
respuesta al tratamiento. Se acompai a de sintomatol ogé& intensa, maltiple, multifactorial y cambiante; tiene impacto
emocional sobre el pacientey su familia, y tambicn en el equipo tratante. El pronfistico de vida es limitado adés o
meses.

Existen modelos para predecir el pronfistico tanto en enfermedades oncolfigicas como en no oncolfigicas, en los que
se analizan variables cléicas, la situacifin funcional global y el estado nutricional entre otros.

OBJETIVOSTERAPCUTICOSEN PACIENTES CON ENFERMEDAD TERMINAL

Priorizar €l tratamiento sintomfico.

Establecer metas de acuerdo alos valoresy creencias del paciente.
omunicacifin fluiday consistente con el pacientey los familiaresy cuidadores.
Sost¢n psicosocial y espiritual .

HERRAMIENTASPARA EL ESTUDIO DE LOSSENTOMAS

e Edmonton symptom assessment scale: se valoran distintos sétomas con un puntgje del 0 a 10 con un gri¥ico
en unaescalaimpresa. Se eval@a dolor, cansancio, nfuseas, depresifin, ansiedad, somnolencia, apetito,
bienestar, disneay otros.

o EscaladeKarnofsky: esmfis compleja. Evalga al paciente con un puntaje de 0 a 100 dependiendo del estado
general, su capacidad funciona y la complejidad de cuidados requeridos.

SENTOMASPRINCIPALESY TRATAMIENTO

Primera premisa: -0 realizar estudios diagnfisticos si su resultado no cambiarf3la conductall.

Segunda premisa: retirar todos los fl¥macos que no sean necesarios. Se puede utilizar la vé&a subcutfnea parala
administracifin de medicacifin.

DOLOR
Evaluacifin: tipo, periodicidad, intensidad, sitio, modificadores, efecto del tratamiento, impacto funcional.

o Nociceptivo: circunscrito, sordo, pulsfdil, cfilico o calambre.
e Viscera: profundo, cilico, difuso, mal circunscrito.
o Neuropl¥ico: ardor, —descarga elcctricall.

Tratamiento general: o mf3s efectivo es prevenirlo. Para el tratamiento se sigue la—escaleraanalggsicade laOMSI.
Puede ser gtil combinar opioides con no opioides.

Considerar y prevenir efectos adversos de los opioides. El dolor nociceptivo suele responder a AINE y opioides.

El dolor neuropfico es mas diféil de tratar, se pueden agregar anticomicialesy antidepresivos, que se pueden
combinar.

CONSTIPACINN

Se presenta hasta en el 90% de los pacientes con enfermedad terminal. Originaintenso dolor, viimitosy tambicgn
confusifiny delirium.

Causas:. hipercalcemia, opioides, inactividad, alimentacifin deficiente.

Tratamiento: laxantes estimulantes y osmiiticos, ablandadores de las heces, l&uidos y enemas. Las fibras estlin
contraindicadas en pacientes que reciben opioides. Siempre que se inicie un tratamiento con opioides se deben
indicar laxantes para evitar la constipacifin.

N¢ USEAS

Es uno de | os séntomas mi3s debilitantes.

El ondansetron se reserva paralas nf3useas y viimitos secundarios ala quimioterapiay la radioterapia.
Antes de indicar metoclopramida se debe descartar la oclusifin intestinal.

Eleccifin de frmaco antiemgtico segen causa
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Causa de nf3useas o
viimitos

Antiemctico

Otras consideraciones

SNC Haloperidol 0,5 mg/dé&* Dexametasona 8 mg/déa
Metabfilica Haloperidol 0,5 mg hasta 3 mg/dés*
(cada 6 u 8 horas)
Levomepromazina 6,25 mg/d&*
Q?;r.u;?i i Haloperidol 1,5 a3 mg cada 24 horas en Hioscinasi existe ciilico.
Intestin infusifin continua. Octeotride 0,1 mg cada 8 horas (hasta 0,3
Dexametasona 4 mg cada 12 horas. mg cada 8 horas).
Gastroparesia Metoclopramida 10 mg cada 8 horas*. Domperidona
Cisapride/mosapride

Discontinuar metoclopramidasi existe
cfilico.

Quimioterapia

Ondansetrfin 8 mg, hasta 24 mg/dé.
Aprepitant (prevencifin de nf3useas).
Dexametasona 8 mg/dé.

Metoclopramida 10 mg cada 8 horas*.
Haloperidol

Radiacifin

Ondansetrfin 8 mg, hasta 24 mg/dé.
Dexametasona 8 mg/dé&.

Haloperidol

Causanoclara

Metoclopramida 10 mg cada 8 horas*.
Levomepromazina 6,25 mg/dé*.

Clorpromazina 10 a 25 mg cada 8 hs*.
Haloperidol 0,5 mg/déa*.

* Pueden administrarse por véa oral o subcutnea

DISNEA

Presente en €l 75% de los pacientes con enfermedad terminal. El tratamiento se debe determinar en funcifin de los
sétomas mi3s que por examen fé&sico, parmetros de laboratorio u oximetréa.
Causas: infecciones, derrame pleural, TEP, obstruccifin. Tambicn puede ser el resultado de laevolucifin de la

enfermedad de base.

Tratamiento: orientado alas causas reversibles o tratables. Para el alivio del séhtomalos flrmacos de primera
eleccifin son los opioides. Los opioides se deben iniciar en dosis bgjasy titular paulatinamente. Comenzarcon 2 mg
EV cada 2 horas 0 ante evento. Evaluar latoleranciay ladosis que requirifi en las 24 horas anteriores, para
determinar si requiere infusifin continua. En los que recibén opioides, considerar aumentar ladosis un 25%. No
superar los 30 mg diarios. En los pacientes que presentan disneay ansiedad, pueden ser gtiles las BZD. En pacientes
con disnearefractariaa tratamiento, considerar sedacifin.
Oxigeno: efecto beneficioso en pacientes vigiles, sintomficosy con PaO2 menor de 90 mmHg. Otros:
broncodilatadores (EPOC) o corticoides (linfangitis carcinomatosa), escopolamina (exceso de secreciones).

FATIGA

Presente en mi3s del 90% de |os pacientes terminales.

Tratamiento: intervenciones conductuales (no culpar a paciente, orientarlo a¢l y alafamilia, gjustar las actividades

diarias), asegurar hidratacifin, suspender flrmacos que puedan exacerbarla (BZD, opioides).

DEPRESINN

Considerarla especialmente en pacientes con antecedentes personales y familiares, dolor, fatiga, flrmacos
(corticoides, antineopl3sicos), duelo por perdida de papel o funcifin social, aislamiento social, soledad.
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Eva uacifin diféil porque muchos criterios del DSM-1V pueden estar presentes por la enfermedad de base; los
sétomas mi3s orientadores en esta poblacifin son ladisforia, lafatadeintergs, la sensacifin de indefensifin, la
desesperanza, etcctera.

Tratamiento: tratar séhtomas fésicos que pudieran exacerbarla, aentar la adaptacifin, psicoterapia. Fl¥macos igua
gue en paciente no terminal .

SENDROME CONFUSIONAL
Muy frecuente en las gltimas horas o dés de vida.

Causasreversible de agitacifin en el final delavida

Posibles causas Tratamiento sugerido

Farmacolfigica Disminuir dosis o adecuar fRrmacos.

Farmacolfigica o abstinencia

alcohol Considerar benzodiacepinas y adecuar fl¥macos.

Metfstasis cerebrales Dexametasona SC si el pronfistico de vida es mayor de 72 horas.

Alteraciones metabfilicas Tratar €l trastorno metabrilico si el pronfistico de sobrevida es mayor de

48 horas.
Constipacifin Enema
Retencifin urinaria Sonda vesical
Dolor Adecuar esquema analggsico diariamente si fuera necesario.
Hipoxia Oxéeno 2 a4 L, humidificado, con cnulanasal.
I nfeccifin

Considerar antibioticoterapia.

NO USAR CONTENCINN FESICA A MENOS QUE EXISTA RIESGO PARA EL PACIENTE O PARA
TERCEROS. Para el manegjo farmacolfigico agudo: haloperidol. Si no hay respuesta luego de 24 a 48 horas,
considerar flrmacos sedativos. clorpromazina, midazolam. Considerar hidratacifin para eliminacifin de frmacos
acumulados, especialmente en pacientes oligoanaricos.

INSOMNIO

Tratamiento no farmacolfigico: disminuir distracciones nocturnas, respetar horarios del suei o, eliminar alcohol y
cafedna.

FRrmacos. con € zolpidem habréa menor incidencia de delirium. En caso deindicar BZD, usar de accifin corta
(lorazepam, midazolam). Levomepromazina.

ANOREXIA

Causa frecuente de angustia en familiares.

Tratamiento: ningen flrmaco mejora el estado nutricional. El tratamiento es sintomfico y provisorio: corticoides,
acetato de megestrol (evitarlo de ser posible por la ataincidencia de fenfimenos trombifiti cos asociados con su uso).

CUIDADOSEN LAS@LTIMASHORASDE VIDA

¢ Importante explicar alafamiliay € paciente |os cambios esperados antes de que estos ocurran.
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e Sétomasy signos: debilidad y fatiga extremas, disminucifin de laingestay de la hidratacifin, acumulacifin de
secreciones orales, que produce ruidos que pueden alterar alos familiares, peréodos de apnea o respiracifin de
Cheyne-Stokes, taquicardia, hipotensifin, frialdad, livideces e incontinencia.

e Sedacifin paliativa: indicada cuando €l paciente tiene una supervivencia estimada de horas o dé&s y presenta
algon séhtoma refractario al tratamiento. Se recomiendan las BZD por sobre |os opioides por |os efectos

adversos. Comenzar con BZD de vida media corta, titular ladosisy evaluar la combinacifin con otros flrmacos

(midazolam, levomepromazina, bajas dosis de opiodes).

Ladecisifin se debe tomar con el paciente o lafamilia, cuando ¢ste no es capaz. Lo ideal es discutir estetema

anticipadamente.

APCNDICE

ADMINISTRACINN DE F¢, RMACOS POR VEA SUBCUT ¢, NEA
Zonas recomendadas para la colocacifin de las véas SC: [Freainfraclavicular, deltoidea, abdomen, muslos. Unavéa

SC puede durar hasta 5 déss.
Formas de administracifin subcutf3nea

e En bolo: efecto en @ pico deladosis, luego disminuye. Puede utilizarse como rescate o reglado.

e Bombadeinfusifin: efecto continuo

FRrmacos aptos par a administracifin subcutf3nea

FRrmaco Control de séhtomas Dosis

Morfina Dolor, disnea Doble dosis
respecto aEV

Ketorolac Dolor, fiebre Ampollas: 10y
30 mg

Dexametasona Mgitiples indicaciones Ampollas: 4y 8
mg

Metoclopramida Nfuseasy vomitos Ampolla: 10 mg

Haloperidol Excitacifin, delirium, nf3useas (por opioides Ampolla: 5mg

u oclusifin intestinal).

Levomepromazina Ansiedad, agitacifin Ampolla: 25 mg

Hioscina (escopolamina) o bromuro de Manejo de secreciones, séndrome de Ampollas: 20 mg

hioscina (buscapina) oclusifin intestinal

Octrefitido Séhdrome de oclusifin intestinal Ampollas: 0,05;
01lylmg

Midazolam Convulsionesy sedacifin terminal Ampollas: 5y 15
mg

FR3r macos aptos para mezcla en infusifin SC: no se deben combinar mf3s de 3 flrmacos porque aumentala

preci pitacifin.
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¢ Morfina, midazolam, levomepromazina.
e Morfina, haloperidol, midazolam.

e Morfina, levomepromazina, hioscina.

e Morfina, haloperidol, hioscina

¢ Morfina, midazolam, hioscina

o Morfina, midazolam, metoclopramida.

Hidratacifin: se puede utilizar lavé SC. Pueden administrarse hasta 2 bolos de 500 mL en una hora. No es
necesarialainfusifin continua. Un paciente terminal no requiere un aporte de |é&uido mayor de 1 o 1,5 litros por dé.
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CAPETULO XVII. ABORDAJE DEL PACIENTE
CRETICO

TEMA 1. PROTOCOL O DE REANIMACINN CARDIOVASCULAR
AVANZADA (ACLS)

Llamada de auxlllo/ activaclon
del sistema emergencla

v
Iniciar la RCP

* Administrar oxigeno

* Conectar el monitor/desfibrilador

¥ Restauracion de la

2 minutos ” 5
o b cfrculaclo otae

Tratamlento farmacologico
Via de acceso IV/I0
Epinefrina cada 3-5 minutos
Amiodarona para FV y TV refractaria

Conslderar posibllidad de dispositivo
avanzado para la via aérea
Registro cuantitativo de la onda
de capnografia

Tratar las causas
reversibles

Algoritmo circular del manejo del paro cardéco

RCP DE CALIDAD

Compresiones fuertes (al menos 5 cm de profundidad) y rf¥pidas (al menos 100 compresiones por minuto), que
permitan la descompresifin torficica completa.

Cambiar de reanimador cada 2 minutos para evitar lafatigay reducir a méimo las interrupciones entre las
compresiones (las interrupciones no deben superar los 10 segundos).

Evitar la ventilacifin excesiva (8 a 10 ventilaciones por minuto con compresiones torficicas continuas). Durante
laRCP, larelacifin compresifin- ventilacifin es de 30:2, pero una vez colocado un dispositivo paralavé acrea
(mascarillalaréngea, tubo laréngeo, tubo esofagotraqueal o tubo endotragueal), 1as compresiones torficicas no
deben interrumpirse por las ventilaciones. Si se utiliza un dispositivo para el manejo avanzado de la véa acrea,
administrar una ventilacifin cada 6 segundos.

Evitar los anfdisis de ritmo prolongados y la comprobacifin de pulso frecuente o inapropiada.

Evitar mover a paciente, a menos que sea necesario.

En caso de colocar dispositvos avanzados parala véa agrea, evaluar que la colocacifin haya sido adecuada por
medio de capnograféy fijar correctamente el dispositivo paraevitar que se mueva.
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