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Proélogo

A partir de la Iniciativa de nuestra Facultad de Ciencias Médicas con la convocatoria:
“Colecciodn de libros de Catedra” decidimos en nuestra Catedra de Medicina Interna E, acep-
tar el desafio de escribir nuestro libro al que llamamos: Sindromes Clinicos 2.0. Un titulo que
expresa nuestro deseo de incursionar en la actualizacién del tema de los grandes Sindromes
Clinicos, basandonos en la prevalencia de ellos y la experiencia de nuestros médicos clinicos
docentes en la atencion de pacientes, luego volcada a la ensefanza de nuestra materia la
Medicina Interna.

Durante el curso de la Semiologia como materia inicial dentro del ciclo clinico, es fundamental
y trascendente incorporar el concepto de “juicio clinico” una verdadera manera de pensar y re-
flexionar a través de herramientas que tienen cientos de afios de desarrollo y absolutamente
vigentes hoy dia, tal como la construccion de una Historia Clinica efectiva entre otros conceptos
a través de la agrupacién en Sindromes de los sintomas y los signos que surgen de la interpre-
tacion de lo que le esta ocurriendo a nuestro paciente o caso en estudio.

Sindromes Clinicos 2.0 es un titulo que define el concepto de la actualizacién de cada uno de
los sindromes mas importantes, a la luz de revisiones permanentes a la que estamos obligados,
teniendo en cuenta el vértigo de los avances en tecnologias de todo tipo que se encuentran a
disposicion de nuestro equipo de salud para mejorar la calidad, la seguridad, el acceso y la eficien-
cia de nuestra atencion, proceso en el que nacen nuestras capacidades para sintetizar y ensefar.

Pensamos que, a partir de este libro, puntapié inicial dentro de la Catedra de Medicina Interna
E, nuestros docentes asumiran el compromiso de la actualizacién y la incorporacion de nuevos
capitulos a este libro, con nueva manera de interpretar y definir los Sindromes, siendo estos un
clasico de la Medicina Interna y del que tenemos imborrables recuerdos desde nuestros inicios
como estudiantes de la Semiologia.

Agregarle “2.0” o seguramente “3.0” o como devenga en el futuro a nuestros Sindromes Cli-
nicos, es una muletilla que hemos tomado del marketing y la web, para definir un proceso evolu-
tivo, de modernizacién, de compartir la informacién y de interrelaciéon con nuevas formas de co-
nectarnos. Tal como decia Charles Darwin: “No es la especie mas fuerte la que sobrevive, ni la
mas inteligente, sino la que responde mejor al cambio”. (Darwin, 1859) Sindromes Clinicos 2.0
pretende ser una herramienta de cambio, con una visién moderna y actualizada de como “Sin-
dromatizar” al paciente o al caso clinico y de como trasladar esa experiencia, desde la asistencial

a la ensenanza.
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Agradezco a todos los docentes de la Catedra, en particular al Dr. Daniel Aimone por
participar de esta nueva y provocadora iniciativa, de escribir un libro que aporte a la praxis

diaria del aprendizaje y la ensefianza que sirva como estimulo a educadores y fundamental-

mente a nuestros alumnos.

Prof. Dr. Roberto D. Martinez
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Introduccion

El conocimiento médico no es una simple coleccion de datos, sino un proceso dinamico de
analisis y evaluacion de informacion.

A medida que aumentan nuestros conocimientos, incorporamos nuevos datos a nuestra es-
tructura cognitiva, datos que es preciso reorganizar con el objeto de que sirvan para resolver
problemas clinicos o para establecer diagndsticos, es decir, para que sean clinicamente utiles.

La construccién de un Diagnéstico sindrémico es un punto cardinal en este proceso.

Esta obra es para nosotros, como docentes de Medicina Interna la ooportunidad de ofrecer
una visioén actualizada a la luz de los avances y aportes de la tecnologia. Manteniendo el es-
piritu racional y critico, estimulando su capacidad de discernimiento clinico, pensada como

procesos integradores.

Dr Daniel Aimone
La Plata, 6 de diciembre 2021
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CAPITULO 1
Introduccién a la semiologia y el proceso
de la Historia clinica

Marcelo Pablo Busquets

Este libro tiene la finalidad de realizar una actualizacién de los sindromes clinicos, en esta
parte vamos a hacer una introduccion a la semiologia, la cual comprendera definiciones, etapas
y los principales conceptos.

La medicina actual ha avanzado mucho, sobre todo en los estudios complementarios, lo que
lleva a que cada vez se examine menos al paciente. Esto no justifica que el medico no sepa realizar
una correcta evaluacion. Los tiempos de consulta en promedio de 15 a 20 minutos dificulta una
correcta atencion. El estudiante de ciencias de la Salud debe darle un valor extraordinario a la
posibilidad de realizar un buen examen fisico, ya que esta etapa en la formacion es Unica.

Para comenzar vamos a definir a la semiologia o mejor dicho semeyologia de origen griego
(semeyon: signo y logos: discurso), es el estudio de los signos, es decir todo aquello evoca la
idea de otra cosa.

La semiologia medica es el estudio de los signos y sintomas de las enfermedades, compren-
diendo a fendmenos espontaneos o provocados, subjetivos y objetivos, locales y generales, fun-
cionales u organicos que ocurren en el proceso de la enfermedad.

El signo es una situacion objetiva que el profesional de la salud reconoce y el sintoma se
caracteriza por ser subjetiva, esta ultima es expresada por el paciente, de un valor muy impor-
tante. Algunos autores sugieren que el “signo es la apreciacién y jerarquizacién del sintoma por
el juicio medico”. Hay que recordar que a veces un sintoma puede ser tomado como un signo
como por ejemplo la fiebre y la tos.

Podemos decir que la semiologia es el arte y la ciencia metodizada_del diagnéstico mé-
dico, (dia: a través- Gnosos: conocer).

Este concepto metodizado que viene de metddico (sinénimo ordenar) es la base para poder
llegar a un correcto diagnéstico, terapéutica y establecer un prondstico. (pro: anticipar- Gnosos:

conocer). Este prondstico puede ser:

a.-Benigno: buena evolucién con curacién total.
b.-Grave: mala evolucién, puede llevar al ébito (muerte) del paciente o dejar secuelas.
c.- Letal: ser una enfermedad mortal.

d.-Reservado: puede tener una evolucion latente, térpida y llevar al 6bito.
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Hay una forma metddica que el profesional de la salud debe desarrollar para no cometer
errores diagnosticos.

A veces algunos signos y o sintomas considerados de forma aislada pueden establecer un diag-
néstico, en ese caso decimos que es patognomonico (pathos: enfermedad - gnomon: indicador).

En alguna oportunidad algunos sintomas aparecen en la etapa prodromica (pro: delante —
dromos: carrera), la suma de los sintomas y signos nos ayuda para poder generar un sindrome
(sin: con — dromos: curso). El termino cuadro clinico es el conjunto de manifestaciones que ca-
racterizan a una enfermedad. Como mencionamos debemos llegar a un diagnéstico completo,
este puede ser Etioldgico identificando la causa, Anatdomico determinando la alteracion fisica,
Fisiolégico las funcionales. La forma de llegar a un diagndstico es un proceso mental de discu-

sién, que abordaremos en otro capitulo donde refeccionaremos sobre el Razonamiento clinico.

Formas de llegar al diagndstico:

1. Positivo: mediante el uso de estudios complementarios que nos ayudan a confirmar la
enfermedad, por ejemplo, una endoscopia para ver una ulcera gastrica.

2. Inductivo: analiza desde el sintoma al sindrome, pero requiere que la informacion este
agrupada cronolégicamente.

3. Intuitivo: el medico con experiencia podra unir los sintomas, debiendo tener buena me-
moria, agilidad mental y asociacién de ideas.

4. Por descarte: consiste en agrupar los cuadros clinicos pudiendo comparar unos con otros,
lo que lleva al diagndstico diferencial.

5. Terapéutico: se instala un tratamiento y ante la buena evolucion se arriba al mismo.

Aspectos Legales

La historia clinica es un documento medicolegal, donde se debe registrar todos los datos del
paciente, sus antecedentes, evolucion y tratamiento. Es muy comun que los profesionales no
escriban, escriban muy poco, con siglas o con mala caligrafia. RECUERDEN:

“Lo que esta escrito, pero no se entiende es como si no estuviera escrito.”

En la Argentina la Ley 26529 considera los Derechos del Paciente en su relacion con los
Profesionales e Instituciones de la Salud, es la normativa que establece las definiciones, dere-
chos y obligaciones en lo que respecta a las historias clinicas.

Este punto sobre el valor de la Historia Clinica, hay considerarlo ya que cuando aparece al-
guna demanda por mala praxis, este documento es el que puede deslindar las responsabilidades,
la buena comunicacién con los pacientes y familiares, muchas veces la documentacién para una
intervencién es completada por la secretaria, errores muy comunes. El medico debe explicar al
paciente todo lo referente a la enfermedad y ser posible con un familiar firmando ambos en la

historia clinica correspondiente.
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Actualmente existe la historia clinica digital con la firma digital, de los médicos, en el afio 2020
producto de la pandemia por el COVID-19 a jerarquizado estas practicas, informes de laboratorio,

imagenes, etc.

La Historia clinica

La Historia clinica cuenta con dos partes principales la Anamnesis y el examen clinico (cline:
cama) en este ultimo lugar donde se aplica la semiotecnia que es el uso de las maniobras, mé-
todos y procedimientos.

Podemos agrupar las siguientes etapas de la historia clinica:

a) Anamnesis

b) Examen fisico

c) Impresion diagnostica

d) Plan de trabajo

e) Estudios complementarios
f) Diagnéstico definitivo

g) Tratamiento

h) Pronostico

i) Evolucion

j) Epicrisis

Una mirada basada en la evidencia establece que:

“Si en una tarde de consultorio, sobre 10 pacientes examinados, no tiene un 80% de certi-
dumbre diagnostica con los datos aportados por la anamnesis y el examen fisico, usted deberia
revisar su competencia” (David Sackett)

Hasta ahora hemos hablado sobre algunos datos importantes a tener en cuenta sobre la his-
toria clinica. Este libro tiene la finalidad de hablar sobre los sindromes, por lo que voy a desarro-
llar con un ejemplo, el proceso diagnostico al cual nos referimos con mas detalle en otro capitulo.

En primer lugar, se debe recopilar toda la informacion de la enfermedad del paciente, esta-
bleciendo una cronologia de la aparicion de los mismos.

Segundo paso es establecer un patron secuencial, por ejemplo, fiebre, tos con expectoracion
y dolor en puntada de costado, el diagnostico mas probable seria una neumonia.

Cuando no haya un patrén claro, el profesional debe jerarquizar los sintomas correspon-
dientes para luego agruparlos en distintos sindromes, una vez establecidos los mismo se
deberéa hacer una aproximacion diagnostica, para finalmente realizar un diagndstico diferen-
cial. para poder comprender vamos a realizar un ejemplo, de una Historia clinica se recaba

la siguiente informacion:
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“Paciente de 54 afios de sexo masculino que presenta cuadro de disnea de esfuerzo,

pérdida de peso de 10 kilos en 6 meses, tos productiva en alguna oportunidad con hemop-

tisis, presenta antecedente de tabaquismo, asociado a hipertension arterial.”

En nuestro ejemplo no se observa un patrén tipico, por lo debemos buscar el sintoma

principal en este caso seria la disnea, la misma puede tener origen respiratorio, cardiovas-

cular o hematoldgico, tendremos 3 sindromes diferentes, otro sintoma es la pérdida de peso,

tendremos un 4 el sindrome neoplasico o de repercusion general. Por Ultimo la tos productiva

nos puede hacer pensar en un sindrome infeccioso. En este cuadro clinico tenemos entonces

5 sindromes diferentes.

Ahora estariamos en condiciones de pensar en algun diagnéstico puntual, por ejemplo:

1-

Sindrome respiratorio: tenemos la disnea, la tos productiva y la pérdida de peso. La pre-
gunta es que enfermedad me puede dar este cuadro, podriamos pensar en una tubercu-
losis pulmonar, un epoc o una neoplasia de pulmén. Este sindrome se puede combinar
con el infeccioso y el neoplasico.

Sindrome cardiovascular: tenemos la disnea y la Hipertension arterial, no se observa
edema, ritmo de galope, ortopnea, es menos probable pensar en insuficiencia cardiaca.
Sindrome hematoldgico: tenemos la disnea, pero no hay conjuntivas hipocoloreadas, ni
alteracion del relleno ungueal, o que podriamos descartar alguna anemia. Pero tenemos
la hemoptisis que nos puede causar anemia.

Sindrome neoplasico: encontramos la disnea, pérdida de peso, hemoptisis, antecedente
de tabaquismo y la tos productiva. Uno pensaria en alguna neoplasia de pulmon.
Sindrome infeccioso: encontramos la tos productiva, la pérdida de peso y la hemoptisis,

entonces podemos pensar en una tuberculosis pulmonar.

En resumen, nuestros principales diagnésticos serian una neoplasia de pulmén o una enfer-

medad infecciosa como la tuberculosis.

Nuestro analisis mental de los datos nos lleva a esta interpretacion inicial, lo que nos orienta

a que signos podemos buscar y cuales estudios complementarios corresponden pedir.

sintomas

sindromes

diagnostico
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Esta forma de analisis es la que pretendemos que los alumnos implementen para arribar a un

diagnéstico mas preciso.

Referencias

Sackett, D. Biography. Disponible en: http://fhs.mcmaster.ca/ceb/faculty_ member_sackett.htm

Argente, H., Alvarez, M. Semiologia médica Fisiopatologia, Semiotecnia y Propedéutica. Ense-
fianza — aprendizaje centrada en la persona. Autores: Horacio A. Argente / Marcelo E. Alvarez
EAN: 9789500606004.Mark H. Swartz. Tratado de semiologia, anamnesis y exploracion.

Sexta edicién. Barcelona, Espafia. Ed Elsevier. 2010.
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CAPITULO 2
Razonamiento clinico y diagnostico sindromico

Daniel Aimone

El proceso del diagndstico es el elemento central, a partir del cual se basan todas las conduc-
tas posteriores de la practica clinica.

Revisaremos algunos de los elementos que intentan explicar el modo en que el razonamiento
clinico lleva adelante la tarea del diagndstico, tres grandes pasos bien definidos permiten agrupar

el proceso:

a) Comunicar: Lograr establecer una adecuada relacién médico-paciente, basada en la em-
patia que es el camino inicial y basico para obtener informacion del paciente.

b) Interpretar: Lograr interpretar toda la informacion en la suma de la anamnesis sintomas,
signos, y que es la base de la solicitud de los examenes complementarios (complementa-
rios de una idea diagnostica que se va construyendo) como asi posibilidades pronosticas,
que pueden ir modificandose a lo largo del proceso.

c) Agrupar en sindromes: Esta agrupacion por similitud de signos y sintomas es el nudo so-
bre el cual el proceso del Razonamiento clinico obtiene mas beneficios ya que ayuda a
sistematizar la informacion obtenida y gatilla el proceso deductivo encadenando los pro-

cesos fisiopatolégicos.
Podemos clasificar el proceso diagnostico en diferentes tipos segun los elementos que priorice.

1.- Diagnostico Sindrémico. Luego del proceso inicial una vez identificados los sintomas y
signos, se hace necesario el plantear los Sindromes que presenta el paciente y justifiquen los
elementos sintomaticos de cada uno de ellos.

Puede darse en ocasiones la coexistencia de mas de un sindrome en el paciente y debemos
esforzarnos en encontrar alguno que sea capaz de contenerlos o explicarlos en su conjunto. Los
sindromes deben plantearse por orden de mayor a menor importancia o interdependencia, esto
facilita la discusion de las posibles etiologias.

Esto se construye mediante la eliminacion razonada de aquellas entidades que constituyen
etiologias dentro del sindrome o los sindromes planteados, dejando para el siguiente paso aque-

llas que a nuestro juicio justifican el cuadro del paciente en discusion.
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Se trata entonces de excluir entidades que pueden confundirse con el cuadro del paciente.
Esta es quizas la parte mas importante de la discusién diagnéstica. Recordemos que en esta
parte tienen mucho valor algunos datos recogidos en la Historia Clinica del paciente: anteceden-
tes patoldgicos, cirugias previas, alergia a medicamentos, elementos epidemiolégicos, ocupa-

cion, todo lo cual puede ayudar en descartar etiologias.

2.- Diagnéstico Nosolégico. Es la conclusién sobre cual o cuales son las patologias que pre-
senta el paciente, justificando cada una de ellas con los elementos clinicos, epidemiolégicos que
defienden lo concluido.

Existen entidades que son amplias y abarcadoras de varias posibilidades etioldgicas, etio-
patogénicas o fisiopatolégicas (por ejemplo, las anemias, la Insuficiencia Cardiaca, las icteri-
cias, las diarreas, etc,), que obliga pues a realizar un diagnéstico etiolégico, etiopatogénico o
fisiopatolégico. Recordemos que esto es fundamental para establecer después la estrategia

terapéutica.

3.- Diagndstico Topografico. Es preciso en algunos procesos patolégicos establecer la locali-
zacién anatémica o topografica del mismo, en tanto refleja la expresion de algunos sintomas que
pueden variar entre pacientes con la misma enfermedad.

Estos sintomas que son expresion de la localizacion del proceso nos ayudan a establecer la
topografia (por ejemplo: lesiones neurolégicas degenerativas, accidentes cerebro vasculares, lo-
calizacion de obstruccion de vias biliares, localizacion de adenopatias en los Linfomas que per-
miten obtener biopsias etc.).

El diagndstico topografico permite tomar conductas posteriores, Posibilita también establecer

el prondstico a corto, mediano y largo plazo.

Otro paso de gran importancia,como de describid, consiste en el pronostico.

- Establecer el Prondstico. Es necesario establecer el pronéstico de la enfermedad. Esto de-
pende de una multiplicidad de factores, (forma clinica, condicion del paciente, evolucion, res-
puesta a la accioén terapéutica, enfermedades asociadas, estado inmunitario, etc.).

Es necesario establecerlo a corto, mediano o largo plazo en dependencia de la enfermedad
que se trate. El prondéstico es individual y no debe repetirse el mismo en diferentes pacientes con

la misma enfermedad.

- Establecer la Conducta. La conducta tiene dos finalidades: diagnostica y terapéutica.

Conducta diagnostica: Consiste en plantear que estudios complementarios contribuiran a con-
firmar la hipétesis diagnodstica y (esto se basa en dos parametros: Sensibilidad y especificidad
como asi también en Costo beneficio. Es fundamental saber lo que se busca para elegir aquel

estudio que me dara la informacién mas relevante.
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Conducta terapéutica: Son las acciones terapéuticas para emprender basandose en el diag-
nostico. No consiste en describir el tratamiento impuesto, sino en enumerar las acciones tera-
péuticas que se van a emprender con el paciente. Es el punto de partida para seguir la evolucién
de este, evaluando la respuesta terapéutica —entre otros aspectos-.

Por ultimo reflexionaremos sobre una practica, que ofrece gran valor y es enriquecedora para

los participantes:

Discusion clinica

Hay situaciones clinicas muy frecuentes en la practica médica que requieren de un enfoque
diferente. Se trata a menudo de pacientes con enfermedades en las cuales hay que discutir la
causa de su descompensacion, inestabilidad, descontrol, complicaciones o empeoramiento en
su evolucion.

Se debe recordar también que existen en medicina factores desencadenantes, precipitan-
tes y agravantes. Ejemplo: Un paciente diabético conocido es un caso en el cual hay que dis-
cutir estados que fomentan hiperglicemia, como el aumento de la ingesta dietética, limitacion
de la actividad fisica, reduccién del tratamiento hipoglicemiante, falta de disponibilidad del me-
dicamento, infecciones, isquemia o infarto del miocardio o de otros tejidos, interacciones far-
macoldgicas, etc.

En la edad geriatrica a veces no se cumple una sola afeccion que justifique todo lo del pa-
ciente. Se debe recordar que en el anciano existe lo que se conoce como Sindrome de patologia
multiple; por lo que se debe discutir los casos teniendo en cuenta los grandes Sindromes del
anciano. En el caso de estados confusionales agudos, se debe recordar que existen detonadores
de los mismos como infecciones, trastornos hidroelectroliticos, interacciones farmacoldégicas, etc.

Es el caso de un paciente que tiene solamente un sintoma o signo; en este caso no puede
seguirse el esquema partiendo de un sindrome. Entonces la discusién se centra en la discusion
semioldgica de dicho sintoma.

En otras ocasiones existen Discusiones Diagndsticas centradas en resultados de examenes
complementarios donde el paciente en cuestion no tiene sintomas. Es el caso, por ejemplo: dis-
cutir una imagen nodular pulmonar de aparicién incidental en una radiografia de Térax una eo-
sinofilia; una pancitopenia como hallazgo de un hemograma una; una serologia reactiva; etc.

El rescate del Método Clinico, como herramienta fundamental e integradora constituye una

guia en la conduccion del proceso de formacién del médico.

Referencias
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CAPITULO 3
Sindromes Respiratorios

Daniel Aimone y Ramiro Magallan

Estos pueden ser Clasificados de acuerdo a su componente principal:

- Sindromes de Vias Aéreas (Epoc, Asma, Atelectasias bronquiectasias).

- Sindromes Parenquimatosos (S Condensacion, Enfermedades Intersticiales).

- Sindromes Pleurales (Derrame Pleural, neumotorax).

- Sindromes Vasculares (Tromboembolismo pulmonar, Hipertension Pulmonar, Vasculitis).
- Sindromes mediastinicos.

- Sindromes de la Caja Toracica.

Principales Sindromes de via aérea:

EPOC (Enfermedad Pulmonar obstructiva Crénica) es un padecimiento frecuente que es pre-
venible y tratable, se caracteriza por una limitacion persistente del flujo aéreo que normalmente
€s progresivo y se asocia a una respuesta inflamatoria acentuada y crénica de las vias respira-
torias y los pulmones ante la exposicion a particulas o gases nocivos. Las exacerbaciones y las

comorbilidades contribuyen a la gravedad general en cada paciente en lo individual.
Causas y Factores de riesgo.

a) Tabaquismo (80-90%).

b) polucién ambiental (Humo de lena)

c) Infecciones broncopulmonares recurrentes

d) Hiperreactividad bronquial sostenida en el tiempo con fenédmeno de remodelado alveolar

e) Déficit de Alfa 1 anti tripsina.
Si tuviéramos que resumir su fisiopatologia:

Obstruccion de la via aérea (contraccion del musculo liso y aumento tono colinérgico).
Inflamacién (Stress Oxidativo, aumento neutrofilos, macréfagos, via de las interleukinas, dis-
balance de proteasas).

Cambios estructurales (Destruccion alveolar, deposito colageno, hipertrofia glandular).
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Asma: Enfermedad heterogénea usualmente caracterizada por la inflamacioén de la via aérea
la que sufre infiltracion por diversas células en especial eosindfilos, linfocitos y mastocitos y una
anormalidad funcional denominada hiperreactividad bronquial su principal diferenciacién con
Epoc es el caracter de reversibilidad de la obstruccion.

Historia de signos y sintomas como: sibilancias, disnea, opresion en el pecho, tos, limitacién
al flujo espiratorio, variables en tiempo e intensidad.

Fisiopatologia: Estimulo: Alergenos inhalados, infecciones virales, farmacos, ejercicio, aire
frio,, estrés emocional.

Activacién celular y cascada inflamatoria: Mastocitos, eosindfilos, linfocitos t4, Histamina,
prostaglandinas, leucotrienos.

Cambios en la via aérea: Inflamacion bronquial, aumento secreciones, obstruccion bronquial.

Atelectasias: Reduccion volumétrica por reabsorcion del aire alveolar consecutiva a una obs-
truccion o pérdida del surfactante, con la circulacién conservada.

* Implica colapso pulmonar en donde el aire alveolar ha sido desplazado o reabsorbido.

Principales etiologias:

* Obstruccion bronquial por tapones mucosos, coagulos, cuerpos extrafios, tumores bronco-
génicos benignos y malignos, MTTS, cicatrices bronquiales.

» Compresion extrinseca por adenopatias, tumores extra bronquiales y aneurismas.

+ Pérdida del surfactante.

+ Colapso pulmonar por derrame pleural, neumotdrax y toracoplastias.

Bronquiectasias: Se definen como dilataciones bronquiales anormales e irreversibles con
destruccion del bronqui cartilaginoso y de la capa musculary elastica de la pared bronquial.
Multiples etiologias: Post infecciosa, alteracion de la respuesta inmunitaria,alteracion primaria

de la estructura mucociliar, enfermedades congenitas.

Sindromes Parenquimatosos

Condensacion: Todo proceso que densifique el parénquima pulmonar. El aire es reemplazado

por otro elemento que ocupa el espacio alveolar.

Principales etiologias:

* Neumonias

* Infarto de pulmoén

» Carcinomas

* Fibrosis pulmonar avanzada

* Masa — Quistes
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Enfermedades pulmonares intersticiales difusas (EPID) constituyen un grupo muy amplio y
heterogéneo de afecciones que comparten, sin embargo, manifestaciones clinicas (disnea de
esfuerzo y tos no productiva), expresion radioldgica (patron pulmonar intersticial con presencia
de lineas y nddulos en la radiologia simple), alteraciones funcionales respiratorias (trastorno ven-
tilatorio restrictivo) y sustrato anatomopatoldgico con afectacion del intersticio pulmonar (paredes

alveolares, espacio peribroncovascular, septos interlobulares y espacio subpleural).

Sindromes vasculares

Tromboembolismo pulmonar

La trombosis venosa profunda y su complicaciéon mayor, la embolia pulmonar, constituyen el
cuadro clinico que denominamos tromboembolismo pulmonar. Es una condicion clinica severa y
potencialmente fatal que complica la evolucién hospitalaria de pacientes graves, pero ocasional-
mente también afecta a pacientes ambulatorios con factores predisponentes.

Existen tres condiciones que pueden resumir los principales componentes fisiopatoldgicos: 1)
Alteraciones de la coagulacion, 2) dafio de la pared vascular, 3) estasis venoso.

El trombo formado viaja en forma de embolo impactando en la circulacion pulmonar determi-
nando efectos sobre el parénquima pulmonar, alteraciones del intercambio gaseoso y finalmente
sobre el corazén derecho.

Los signos clinicos para el diagnéstico de una embolia pulmonar son:

disnea, subita
dolor toracico de tipo pleuritico,
hemonptisis,

sincope,

o M 0 Dbh =

desasosiego y ansiedad.

Hipertensiéon pulmonar

La hipertensiéon pulmonar (HTP) es un estado fisiopatoléogico mas que una enfermedad,
que se presenta en las etapas avanzadas de gran parte de las enfermedades cardiacas, pul-
monares, asociada a enfermedades autoinmunes, HIV y a procesos hepaticos. Ademas, se

puede presentar como una enfermedad primaria, esta ultima forma con menor frecuencia.

En relacién con esta fisiopatologia los pacientes con HTP pueden desarrollar
Dinea de esfuerzos y fatigabilidad facil
Dolor Toracico
Sincope

Clinica de insuficiencia cardiaca derecha
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Vasculitis pulmonares

Las vasculitis son un grupo heterogéneo de enfermedades caracterizadas por inflamacion y
destruccion de la pared de los vasos sanguineos. Son afecciones pulmonares de una baja fre-
cuencia, el tamafo de los vasos afectados influyen sobre los hallazgos clinicos y radiolégicos.

Son dificiles de diagnosticar ya que sus formas de presentacion varian y sus sintomas y sig-
nos se superponen a entidades mas frecuentes. Debemos sospechar ante los siguientes esce-
narios clinicos: 1) hemorragia alveolar difusa (HAD) (triada de infiltrados alveolares difusos, he-
moptisis y caida del hematocrito, en ocasion, 2) glomerulonefritis rapidamente progresiva (sedi-
mento urinario activo [cilindros eritrocitarios, hematuria con hematies dismorficos y proteinuria,
niveles séricos elevados de urea y creatinina, 3) sindrome pulmén-rifidn (pacientes con HAD y
glomerulonefritis glomerulonefritis), 4) lesiones pulmonares nodulares o cavitadas, 5) purpura
palpable (que sugiere vasculitis cutanea), 6) enfermedad sistémica (presencia simultanea de sig-

nos y sintomas que implican la afectacion simultanea).

Sindromes mediastinico

Es el conjunto de sintomas y signos con el que se manifiestan las afecciones que dafian los
organos del mediastino y que pueden depender de la compresién, de la inflamacién o de la
destruccion de estos o de las paredes pleuropulmonares que lo circundan.

Cuadro clinico: Facies mediastinal, disnea, cianosis, edema en esclavina (cara, brazo y tercio
superior del térax), circulacion colateral, afonia y disfagia. Otros sintomas: Disnea paroxistica de
por compresién vagal (con bradipnea espiratoria) o por compresién del recurrente laringeo (bra-
dipnea espiradora, tiraje y cornage).

Trastornos de la voz: ronca, apagada, bitonal. Tos seca, acompafiada, de disfagia. Neuralgia
frénicas e intercostales: generalmente bilateral y resistente a los medicamentos.

Al examen fisico: Sindrome de Claude —Bernard-Horner (miosis, enoftalmia y ptosis palpe-
bral), deformidad del térax, signos de compresién bronquial (disminucién del murmullo vesicular
y soplo tubarico en la region interescapulovertebral, a todo esto, se suma los sintomas propios

de la patologia de base.

Etiologia segun localizacién:

e Mediastino anterior: aneurisma, bocio, hernia de Morgagni, linfoma, lipoma, quiste pericar-
dico, teratoma, timoma.

e Mediastino medio: hiperplasia de los ganglios linfaticos, linfoma, masa vascular, quiste
broncégeno, tumos broncégeno quiste pleuropericardico.

o Mediastino posterior. aneurisma, hernia diafragmatica, diverticulo esofagico, acalasia, quiste

entérico, meningocele, mielomeningocele, tumores (broncoégeno, esofagico, neurégeno).
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Sindromes de la caja Toracica
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Cifoscoliosis, Gibas dorsales severas, Pectum excavatun severos, los pacientes requieren

utilizar la mayoria sus musculos respiratorios para ventilar correctamente. Frecuentemente, en

consecuencia, en el suefio, al estar activo soélo el diafragma, se produce hipoventilacion, que

ocasiona reducciones acusadas de la PaO2 arterial. Situacion agravada, debido a que tienen

unos volumenes pulmonares muy reducidos.

Sindromes Respiratorios
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Sindromes pleurales

Entendemos por sindromes pleurales al conjunto de signos y sintomas que surgen producto
de la afectacion de la pleura. En este sentido, abordaremos dos grandes entidades como son el
neumotérax y el derrame pleural.

Cabe aclarar que solo mencionaremos cuestiones relacionadas con el enfoque diagnostico,

no porque las otras no sean de importancia, sino porque no es objeto de nuestro estudio.

Manifestaciones clinicas

La afectacién pleural se caracteriza clinicamente por presentar dolor toracico, el cual suele
aumentar con los movimientos respiratorios y la tos.

Es importante tener en cuenta que en el caso de que exista derrame pleural, este desapare-
cera o disminuira notablemente de intensidad.
También los pacientes suelen manifestar tos seca.

Y por ultimo es caracteristico la presencia de disnea, cuya intensidad estara relacionada con
el grado de neumotoérax o derramen pleural que tenga el paciente.

Ha de tenerse en cuenta que el paciente podra referir otros signos o sintomas, que estaran

relacionados con la etiologia causante del derrame o del neumotérax.

Derrame Pleural

Trausudado Exudados
Insuf Cardiaca Infecciosas
Sind .Nefrotico (Bacterianas)
AR,LES Neoplasias
Hipoproteinemia Traumaticas
Cirrosis

Exposiscion
a farmacos

Neumotorax
Espontaneo Secundarios
Bullas sub- EPOC Lesiones Traumaticas
pleurales cavitadas
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Diagnéstico

Para el diagnostico de este sindrome nos valeremos, como siempre, de una buena anam-
nesis, el examen fisico, con sus hallazgos caracteristicos a la evaluacion del aparato respi-
ratorio y de estudios complementarios que nos ayudaran a completar la presuncion diag-
nostica elaborada.

Sobre este ultimo punto, los estudios complementarios utilizados son la Rx térax, la TAC de
térax simple para aquellos neumotérax pequefios que no pueden ser detectados por radiogra-
fia, y la ecopleura para los derrames pequeinos o en los casos en que estos se encuentran tabi-
cados y podremos utilizar este procedimiento diagnostico como guia para la toracocentesis.

Dentro del estudio diagndstico en el derrame pleural, es fundamental la evaluacién del li-
quido pleural obtenido a través de una toracocentesis.

De él analizaremos un estudio fisico-quimico (Criterios de Light), cultivo y estudio citologico.

Criterios de Light

Proteina liq. Pleural / Proteina plasmatica  mayora 0,5
LDH lig. Pleural / LDH plasmatica mayor a 0,6

LDH lig. Pleural mayor a 200 0 2/3 del limite superior plasmatica

La presencia de cualquiera de estos criterios nos indica que estamos en presencia de
un exudado.

Es muy importante en la evaluacion fisico-quimica del liquido pleural, el recuento celular
y el tipo celular que predomina en el liquido, ya que este también sera orientador a la hora

de hacer diagndstico.

Recuento celular

polimorfonuclear Bacteriano
Eritrocitos Traumatico
Eritrocitos crenados Metastasico
Monocitos TBC

Linfocitos -monocitosis Oncohematologicas
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Sindromes Pleurales

Derrame Pleural Neumotorax

Anamnmesic  Dolor, tos  seca,
Diznea |dependienda de |a
cuantia dal liguida)

Examen seminlogico

Matide: Percutoria  {Columna

Doler:  El dalor kcalzado en hemitGrax

afectado, sensacian opraswa

Diznea  dependiends & severidad  del

newmatdnas

newmabdrax swpontanea, aparicicn bruscs ¢
simtomatologia progresiva

Traumdtion, dependerd también si el Trauma
e perrade o abierto (estos dltimos mis

sonoral
sewera sempre por la pérdida de la presidn
Hipowentilscitn, silencio negativa intratoricica)

respiratorie a nivel del derrame

Puede existir soplo en E
{espiratorio, encima del

derrame, sonido en E} Comsiderar siempre la presencia de

liguido asociada hemotbrax [sangra)

Piatorax [Pus)

Ecografia Pleural considerar en examen de sscas cuantia, dtil para determinar derrames tabicados y puede guiar sitio de puncidn

TAL tdrax sin contraste considerar cuando |3 BE no @s concluyents (dudosa o negatival y ba clinica es significativa

Toracocentesis Diagnostica y terapdutica Determinar @l grado de newmotdrax, s repercusian clinica
festahilidad hemedindmica, y tolerancis de la disnaa, para
Permite mediante oriterios de Ligth diidir entre trasudados evaluar la urgencia de s coloeacian de tubo pleural
y exudados quirdrgica
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CAPITULO 4
Sindrome de Insuficiencia cardiaca

Roberto Javier Massa y Daniel Aimone

Dentro de los sindromes médicos, el de insuficiencia cardiaca es uno de los mas frecuentes
de observar en la clinica médica. Se considera que un sindrome es un conjunto de signos y
sintomas que corresponden a una enfermedad con una fisiopatologia similar pero debida a dife-
rentes agentes etioldgicos. Esto es de muchisima importancia ya que este sindrome se puede
presentar en situaciones en que el gasto cardiaco esté disminuido, aumentado o conservado.
Por ejemplo, el miocito puede no estar afectado en casos de insuficiencia cardiaca por gasto alto
debido a tirotoxicosis o fistulas arteriovenosas, o el miocito estar afectado por un proceso isqué-
mico-necrotico y el gasto cardiaco ser bajo o las condiciones de llenado del ventriculo estar alte-
radas, por ejemplo, por la presencia de hipertrofia y determinar un gasto cardiaco normal. Y
ademas este sindrome tiene la particularidad de que puede presentarse como algo agudo, los
llamados sindromes de insuficiencia cardiaca aguda (ejemplo de los cuales son el edema agudo
de pulmdn o shock cardiogénico) o los sindromes de insuficiencia cardiaca cronica, del cual nos
ocuparemos en este capitulo.

A pesar de los avances tecnoldgicos que la medicina moderna ha tenido, aun no hay un
método complementario que per se permita hacer el diagnéstico de insuficiencia cardiaca,
haciendo de este algo eminentemente clinico. Es asi que el interrogatorio y el examen fisico
contindan siendo herramientas imprescindibles cuando se piensa en este sindrome. Por ser
materia de este escrito los datos proporcionados por la anamnesis y el examen fisico, omiti-
remos referirnos a los métodos complementarios que son utilizados para confirmar el diag-
nostico de insuficiencia cardiaca.

Nos concentraremos en primer término en los datos del interrogatorio y del examen fisico, por
ultimo haremos referencia a los criterios diagndsticos de Framingham y Boston, de frecuente
mencién en la bibliografia, que han sido validados y ain mencionados en las guias de manejo
clinico de diferentes sociedades médicas sobre el diagndstico y manejo de este sindrome.

Anamnesis y examen clinico:

Los componentes basicos del examen clinico que hacen sospechar un sindrome de insufi-

ciencia cardiaca son, ademas de un correcto y minucioso interrogatorio, los siguientes:
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Apariencia general

Presencia de disnea y clase funcional
Signos vitales

Patron respiratorio

Ritmo diuretico

Presion venosa yugular

Tamafio del Higado

Presencia de edemas

Caracteristicas del pulso

Describiremos cada punto a continuacion.

1) Apariencia general del paciente: la facies, la actitud, la postura, y en estos casos es
de ayuda también las expresiones faciales de los familiares, esto nos ayudara a conocer qué
grado de compromiso tiene el enfermo. Muchas veces son los familiares cercanos o las personas

que cuidan al paciente quienes nos aportaran informacién de relevancia.

2) Disnea y clase funcional del paciente: la disnea o sed de aire, es el sintoma capital de
este sindrome. Es un sintoma que inicialmente es de esfuerzo y luego, al progresar el cuadro, se
hace de reposo, presentando ortopnea o disnea paroxistica nocturna. La disnea se clasifica mediante
una escala que cred la Asociacion del Corazén de Nueva York (en inglés, New York Heart Associa-
tion, cuyas siglas son NYHA). Por eso, para establecer la severidad de la disnea de un paciente se
utiliza la escala de la “NYHA”. Como esta escala refleja la capacidad que tiene el paciente de realizar
esfuerzos fisicos, se la llama también “clase funcional de la NYHA”, que tiene 4 grados:

Clase funcional I: la disnea sélo aparece cuando el paciente realiza una actividad fisica supe-
rior a la habitual, por ejemplo, andar muy deprisa o correr.

Clase funcional II: la disnea se presenta con actividades que realiza en su vida cotidiana,
como salir a caminar o subir una escalera.

Clase funcional Ill: 1la disnea aparece con esfuerzos fisicos pequefios, ejemplo caminar dentro
de su casa, ducharse o vestirse.

Clase funcional 1V: la disnea esta presente incluso en reposo, cuando el paciente no realiza
ninguna actividad fisica, por ejemplo, estando sentado. Esta es la situacién mas grave, y habi-
tualmente requiere ingreso hospitalario para realizar un tratamiento intensivo.

Establecer la clase funcional del paciente es importante desde el punto de vista diagnostico y
prondstico, pero también adquiere relevancia preguntar sobre las actividades diarias que realiza

el paciente, si sale a caminar, si realiza alguna tarea doméstica y si esto se acompana de fatiga
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o disnea. Diferente es el caso del paciente inmovilizado en una silla de ruedas o que esta pos-
trado. Muchas veces son los mismos pacientes quienes se han autolimitado en las tareas diarias

para evitar fatigarse o padecer disnea y por ese motivo no la refieren en el interrogatorio.

3) Signos vitales (presion arterial, frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, patron res-

piratorio, temperatura corporal, peso, ritmo diurético):

- Presion arterial:

A medida que la insuficiencia cardiaca progresa, la presion sistdlica sistémica disminuye, mientras
que la presion diastolica permanece sin cambios o aumenta un poco. Por lo tanto, la presién del pulso
(sistélica menos presidn diastdlica) disminuye durante este curso. Una relacion presion de pulso/pre-
sion sistdlica inferior a 0,25 implica un indice cardiaco inferior a 2,2 L/min/m2 y un resultado clinico
menos favorable. En la insuficiencia cardiaca cronica, la presion arterial es un parametro importante
utilizado para determinar la adecuacion de la terapia, con un objetivo terapéutico de presion sistélica
menor a 120 mm Hg. Pero si la presién arterial se acompana de sintomas como mareos, por ejemplo,
también nos esta hablando de dosis excesivas en los farmacos utilizados. Es importante registrar la

presion arterial y la frecuencia cardiaca en decubito supino y de pie, al minuto de haberse incorporado.

- Frecuencia cardiaca:

La frecuencia del pulso periférico nos proporciona informacién sobre el nivel de compensacion
cardiaca y si el paciente esta recibiendo o no betabloqueantes, o si la dosis de estos es insufi-
ciente o excesiva. La regularidad del pulso nos da informacion sobre el ritmo subyacente del
paciente, descartandonos la presencia por ejemplo de una fibrilacién auricular, la cual es gene-
ralmente causa de descompensacion de los pacientes y asociandose a disnea de esfuerzo. En
estos casos hay déficit de pulso, evidenciado por la diferencia entre la frecuencia cardiaca regis-
trada por auscultacion precordial y la registrada por palpacion en la periferia. A mayor déficit de

pulso, mayor es el deterioro del volumen sistélico del paciente.

- Frecuencia respiratoria y patron respiratorio:

Se considera que una frecuencia respiratoria de 18 o mas por minuto como taquipnea. A
medida que el paciente progresa hacia etapas graves de insuficiencia cardiaca crénica de bajo
gasto, el patron respiratorio regular cambia gradualmente a una periodicidad respiratoria de hi-
perpnea (que dura de 5 a 15 segundos) alternando con apnea o hipopnea (que dura de 5 a 20
segundos); este hallazgo se conoce como respiracion de Cheyne-Stokes. La importancia de re-
conocer la periodicidad respiratoria de Cheyne-Stokes se relaciona con un empeoramiento del

estado clinico del paciente y un agravamiento de su insuficiencia cardiaca.
-  Temperatura corporal:

A medida que la insuficiencia cardiaca progresa, la vasoconstriccion cutanea y de las extremi-

dades reduce la temperatura de la superficie del cuerpo. La hipotermia en pacientes hospitalizados
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con insuficiencia cardiaca es un prondstico desfavorable. Se utiliza la temperatura corporal y las
manifestaciones de sobrecarga hidrica para definir 4 perfiles de pacientes: a) humedo y tibio: con-
gestivo y bien perfundido, b) humedo y frio: sobrecargado de liquido e hipoperfundido, indica peor
pronostico, c) seco y tibio: nos plantea dudas si realmente puede estar cursando un cuadro de
insuficiencia cardiaca, d) seco y frio: representa una situacion de hipovolemia asociada a bajo gasto
Por otro lado, un registro térmico = 37.5° o mas deberia plantear la preocupacion de una comorbi-

lidad (por ejemplo, infeccion o flebitis) que exacerba la insuficiencia cardiaca del paciente.

- Peso:

El cambio diario en el peso corporal es uno de los parametros mas utiles para seguir y con-
trolar en los pacientes con insuficiencia cardiaca, ya que se relaciona con una mayor o menor
cantidad de volumen plasmatico. El peso corporal es un parametro fisico que un paciente puede

entender y emplear facilmente en su autocuidado.

- Ritmo diurético:

Las alteraciones en el ritmo diurético son de real importancia en la evaluacion inicial del pa-
ciente, es obligado interrogar sobre la disminucion de la diuresis en los ultimos dias o semanas,
si orina mas de noche que de dia y si estas alteraciones se han acompanado de hinchazén en
las piernas. Esto tiene importancia dada la frecuente asociacion de la insuficiencia renal con la

insuficiencia cardiaca que ha dado en denominarla sindrome cardiorrenal.

4) Presion venosa yugular: Es de inestimable valor observar la vena yugular interna de
ambos lados del cuello para determinar la presencia de ingurgitacion, la cual es un reflejo de
presiones elevadas en el ventriculo derecho y de una presion elevada de fin de diastole en el
ventriculo izquierdo. Una habitaciéon con buena iluminacion y la ayuda de una linterna facilitan su
estudio. Se recomienda medir la presion venosa yugular con el paciente en decubito supino, la
cabecera a 30-45° y estimando la presién venosa como la altura vertical desde el angulo de Louis
hasta la altura de la columna venosa observada. Para ello necesitamos generalmente de una
regla, colocada verticalmente desde el angulo de Louis y un baja lenguas que lo colocamos per-
pendicularmente sobre la regla a la altura correspondiente a la columna venosa observada. Esa
altura en cm. se la agregamos a la presion venosa estimada de la auricula derecha, general-
mente entre 6 y 8 cm. de agua. Una maniobra de utilidad es solicitarle al paciente que realice
inspiraciones profundas para observar si la ingurgitacion aumenta de tamafio (signo de
Kussmaul) o se produce un colapso. Ademas, esta maniobra se puede completar evaluando la
presencia de reflujo hepato-yugular, realizando compresiones con la mano en el hipocondrio de-

recho y observando si la altura de la columna venosa yugular aumenta de tamafio.
5) Inspeccién, palpacion y auscultacion del térax

La impresion general que nos da la primera mirada del enfermo influye en nuestra conducta pos-

terior con respecto al peso que se le dara a los datos recogidos mediante la anamnesis y el posterior
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examen fisico. La facies, su actitud y postura, el tono de la voz, nos van acercando hacia el probable
diagndstico presuntivo. Palpar el choque de punta amplio y desplazado nos permite sospechar de un
agrandamiento ventricular derecho o izquierdo. Palpar con el talén de la mano un levantamiento en
el borde paraesternal izquierdo nos indica la presencia de un ventriculo derecho dilatado o hipertré-
fico, llamada también maniobra de Dressler. Palpar un R4 o R3 nos puede ayudar a discriminar entre
una insuficiencia cardiaca con fraccidon de eyeccién preservada o disminuida. Asimismo, podemos
encontrar a la palpacion frémitos o componentes de los ruidos cardiacos, indicandonos una posible
causa valvular en la insuficiencia cardiaca que presenta el paciente. La auscultacion de los pulmones
es tan o mas importante que la del precordio en pacientes aquejados de insuficiencia cardiaca. En-
contrarnos con rales crepitantes o sibilancias, o con zonas de hipoventilacion o abolicion del murmullo
vesicular nos obligara a cambiar nuestra conducta. En cuanto a la presencia de un R3, hallazgo con
valor diagndstico y pronostico, nos indica ya un cuadro de disfuncion sistolica avanzada, general-

mente en pacientes con una clase funcional llI-IV.

6) Palpary delimitar el tamafo hepatico: La sobrecarga de volumen que acompana al fallo
sistélico del ventriculo derecho se manifiesta con hepatomegalia dolorosa y un borde hepatico
firme. Determinar la altura hepatica por palpacién y percusion es imprescindible en la evaluacion
inicial y seguimiento del paciente dado que es un marcador del estado de volumen intravascular.

La ascitis es habitual en casos de marcada sobrecarga de volumen junto a la presencia de
hepatomegalia, en casos ya avanzados y con insuficiencias tricispideas severas. En estos casos

es posible palpar un latido hepatico sistdlico, el cual se puede a veces acompanar de frémito.

7) Presencia de edemas: La formacion de edema es relativamente comun en la insuficiencia
cardiaca y es ocasionado por la sobrecarga de volumen, aunque con frecuencia es un proceso mul-
tifactorial. El edema depende de la gravedad y, por lo tanto, comienza y en los pies y los tobillos. En
general, el edema de la insuficiencia cardiaca aparece primero en el pie izquierdo y el tobillo, con
eventual afectacion de ambos pies, tobillos y piernas, y luego muslos, genitales y pared abdominal.
Para el paciente postrado en cama, la gravedad movera preferentemente el edema al area presacral.
El edema en las piernas y pies, especialmente cuando se complica por insuficiencia venosa cronica,
se acompafia de pigmentacion oscura y engrosamiento de la piel. La hipoalbuminemia y la trombosis
venosa de las extremidades inferiores, ambas relativamente comunes en la insuficiencia cardiaca de

moderada a grave, exacerban la formacion de edema y los cambios en la piel con el tiempo.

8) Apariencia y temperatura de manos y pies: Palpar la piel de las manos y los pies puede
ayudarnos a conocer el estado del gasto cardiaco, la perfusion sistémica y de las extremidades, el
grado de vasoconstriccion y resistencia vascular y de sobrecarga hidrica del paciente.

En base a esto ultimo y a la temperatura corporal se pueden definir 4 perfiles: el paciente que
esta humedo y frio: tiene sobrecarga de liquido y esta con hipoperfusion (mas grave); el paciente
que esta humedo y tibio: tiene congestion, pero buena perfusion; el paciente que esta seco y tibio
nos planteara dudas sobre la existencia de una insuficiencia cardiaca; y por ultimo el paciente

que esta seco y frio, puede estar hipovolémico junto a un bajo gasto cardiaco.
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9) Examen del pulso, caracteristicas, forma y amplitud:

La frecuencia del pulso proporciona informacién sobre el nivel de compensacién cardiaca y la
adecuacion de la terapia con 3 bloqueantes. La regularidad del pulso proporciona informacion sobre
el ritmo subyacente del paciente. Para el paciente en fibrilacion auricular, restar la frecuencia del pulso
periférica de la frecuencia cardiaca central o cardiaca (determinada a partir de la auscultacion pre-
cordial) proporciona el déficit de pulso; un déficit de pulso grande generalmente representa una fre-
cuencia cardiaca rapida con una reduccién volumen sistélico para muchas de las contracciones ven-
triculares y generalmente refleja un estado hemodinamico comprometido. Durante la fibrilacién auri-
cular, la frecuencia cardiaca central (auscultacion precordial) en reposo y durante el ejercicio (por
ejemplo, caminar por la habitacién o el pasillo) sirve como un indice util del grado de bloqueo auricu-
loventricular. El control inadecuado de la frecuencia ventricular durante la fibrilaciéon auricular puede
por si solo desencadenar la insuficiencia cardiaca, causar deterioro a corto y largo plazo en el curso
de la insuficiencia cardiaca de un paciente y explicar gran parte de la disnea de un paciente en el
esfuerzo. El caracter y el contorno del pulso son importantes. La amplitud y la duracién del pulso
carotideo son en gran medida indicativas del volumen sistélico del ventriculo izquierdo (VI). La pérdida
de la elasticidad vascular (rigidez de la aorta y las arterias) ocasionado por el envejecimiento o la
enfermedad vascular puede acentuar la presion arterial sistdlica y la amplitud del pulso, y asi amplifi-
car y enmascarar el volumen sistélico reducido. Sin embargo, la reduccion en la duracién del pulso,
que representa un tiempo de eyeccion del VI acortado, aun puede ser indicativa de un volumen sis-
télico reducido en este contexto. Un pulso dicrético puede ser palpable en la insuficiencia cardiaca
grave con baja fracciéon de eyeccién del ventriculo izquierdo. También podemos encontrar un pulso
alternante en la insuficiencia cardiaca, consecuencia de la dilatacion ventricular y disfuncion sistolica.
El caracter y el contorno del pulso pueden proporcionar pistas diagndsticas para las causas subya-
centes o las afecciones que contribuyen a la insuficiencia cardiaca de un paciente; los ejemplos in-
cluyen hipertiroidismo e hipotiroidismo y estenosis valvular adrtica e insuficiencia. La disminucion
marcada o la ausencia de pulsos periféricos pueden ser indicativos de un volumen sistélico marca-
damente deprimido y / o la presencia de enfermedad vascular oclusiva grave, dado que la enferme-

dad vascular periférica puede coexistir en muchos de los pacientes.

A continuacion, haremos referencia a los criterios diagnosticos de Framingham y de Boston,
los cuales pueden ser de ayuda en la evaluacion inicial de los pacientes, tanto para sustentar un
diagnéstico probable o para rechazarlo, sabiendo que los estudios complementarios (determina-
cion de péptidos natriuréticos, ecocardiograma, etc.) representan en la actualidad herramientas

imprescindibles para llegar a un diagnéstico de certeza.

Criterios de Framingham
Estos criterios fueron publicados por vez primera en el aio 1971, en la revista NEJM. Se
considera como diagnostico definitivo la presencia de dos criterios mayores o de un criterio mayor

y dos menores.
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Criterios mayores Criterios menores

Disnea paroxistica nocturna Edema bilateral en tobillos

Ingurgitacion yugular Tos nocturna

Rales Disnea con esfuerzos habituales
Cardiomegalia en Rx de térax Hepatomegalia

Edema agudo de pulmén Derrame pleural

R3 con galope Disminucion de la capacidad vital de un tercio

comparada con la maxima registrada

Aumento de la Presién venosa central Taquicardia (frecuencia cardiaca = 120)

Tiempo circulatorio > 25”

Reflujo hepatoyugular

Edema pulmonar, congestion visceral o
cardiomegalia en la autopsia

La disminucion de peso = 4.5 kg en 5 dias en respuesta al tratamiento de la insuficiencia
cardiaca se considera un criterio mayor, si la pérdida de peso se considera ocasionada por otra

causa como uno menor.

Criterios de Boston

Estos criterios fueron publicados en 1988 en Circulation. Se refieren a hallazgos de la historia
clinica, el examen fisico y la Rx de térax. A diferencia de los criterios de Framingham, intenta
discriminar los items considerados y les otorga un puntaje. Usa tres dominios, historia, radiogra-
fia y examen fisico. Si se obtienen en total entre 8 y 12 puntos, el diagnéstico de insuficiencia
cardiaca sera definido. Si se obtienen entre 5 y 7 puntos, sera probable. Y con menos de 5 puntos

no se podra hacer diagndstico. Este criterio intenta ser mas especifico que el de Framingham.

Historia: Examen:

Disnea de reposo (4) FC: 90-110 Ipm (1)

Ortopnea (4) >110 Ipm (2)

Disnea paroxistica nocturna (3) PVC: > 6 cm H,0 (2)

Disnea caminando a nivel horizontal (2) > 6 cm H,O y clinica (3)

Disnea subiendo una pendiente (1) Rales: basales (1)
>basales (2)

Radiografia: Sibilancias (3)

Edema alveolar (4) R3 con galope (3)

Edema intersticial (3)

Derrame pleural bilateral (3)

indice cardiotoréacico > 0.5 (3)

Redistribucion de flujo (2)
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Sindromes de Insuficiencia Cardiaca Cronica
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Sindromes Coronarios

La cardiopatia Coronaria o isquémica tiene su modo de presentacion en un abanico signo-
sintomatoldgico variable que va desde, que van desde la aparicion como isquemia silente (asin-
tomatica) a formas de angina estable e inestable o eventos agudos como el infarto de miocardio
y la muerte subita.

Los conceptos actuales de la fisiopatologia coronaria se enmarca dentro de la enfermedad
vascular aterosclerética en un sentido mas amplio, que implican multiples factores de riesgo,
fendmenos endoteliales, procesos de inflamacion crénica de bajo grado, y determinantes de le-
sion como los procesos atero- trombdéticos sobre la placa aterosclerética vulnerable.

El sintoma cardinal es el “dolor precordial “o “angina de pecho “y es la expresién clinica de la
isquemia miocardica.

Este dolor adquiera una importancia diagnostica cuando esta, caracterizado por episodios de
dolor, opresivo o sensacion de disconfort en general localizado detras de la zona esternal, pero
también en ocasiones ubicado region de hombros, region interescapular o maxilar inferior. La
sensacion constrictiva, opresiva, de pesadez, constituye el caracter mas preciso del angor.

Es clave rescatar de la anamnesis el desencadenante y la circunstancia de aparicion (es-
fuerzo, situacion de stress, caminata enérgica, subir escaleras o aparicion del dolor en reposos)
y situacion de desaparicion del sintoma (detencion del esfuerzo, administracién de medicacion,
como nitritos).

Las caracteristicas del dolor como el modo de aparicién y duracion han permitido realizar
multiples clasificaciones. Consideraremos aqui la que nos parece mas util ya que guia también

la eleccidn de la metodologia de estudio y su conducta terapéutica posterior:

- la angina de pecho estable;
- la angina de pecho inestable (que forma parte de los sindromes coronarios agudos),

- la angina por vasoespasmo o de Prinzmetal.

Vamos a definir brevemente cada una a continuacion:

Angina de pecho estable: Se la define como aquella que no modificd sus caracteristicas en
los ultimos 3 meses.

El examen fisico durante la crisis anginosa puede presentar palidez, sudoracion profusa y
taquicardia, una vez finalizado el episodio anginoso el examen fisico puede ser normal. Es im-
portante tener presente que el electrocardiograma es normal hasta en el 50% de los pacientes,
fuera del dolor.

Angina de pecho inestable: Es importante tener presente que su presencia indica una situa-
cion de evolucion clinica es imprevisible.

Incluye los siguientes tipos:
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a) la angina de comienzo reciente (duracion de los sintomas inferior a un mes);
b) la angina progresiva: las crisis dolorosas se hacen mas frecuentes o se presentan con
esfuerzos cada vez menos intensos;

c) angina de reposo.

Angina por Vasoespasmo: corresponde a un espasmo en el vaso, que puede estar sobre una
coronaria sana (o ateromatosa), y que ocasiona isquemia a través de una disminucion en la
oferta de oxigeno.

Sindrome de coronarios agudos (SCA): Es una nomenclatura que ha sido desarrollado
para referirse a una constelacion de sintomas que son compatibles con isquemia miocardica
aguda. Esto abarca un espectro variado de entidades clinicas que van desde la angina ines-
table (Al), como nos referimos previamente, hasta el infarto agudo de miocardio (IAM) en

todas sus variantes.

Los SCA se clasifican segun las alteraciones del segmento ST en ECG inicial en:

e  SCA con elevacion del segmento ST; y

e  SCA sin elevacion del segmento ST.

Esta clasificacion tiene su importancia para la decision terapéutica basada en que el primer
grupo de pacientes seran considerados como portadores de un infarto agudo y la estrategia de
mayor importancia terapéutica es la reperfusion miocardica de emergencia mediante trombodlisis
0 angioplastia de rescate.

En el segundo grupo se presentan los pacientes con angina inestable e IAM sin elevacion del
segmento ST, la diferencia con el grupo anterior estd dada por la presencia o ausencia o de
marcadores enzimaticos en sangre.

Para finalizar es muy importante resaltar que la caracterizacién de un Sindrome coronario
es eminentemente clinica y es la que guia la solicitud de los estudios complementarios y

conducta terapéutica.
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Sindromes Coronarios

Clasificacion del Angor
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FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS | UNLP 36



SINDROMES CLINICOS 2.0 — DANIEL AIMONE (COORDINADOR)

Sindrome de afeccion Valvular cardiaca

Cuando pensar en ellas

La sintomatologia de los pacientes con valvulopatia suele aparecer de manera lenta y progre-
siva, por lo que, inicialmente, durante afios se pueden no tener sintomas.

En ocasiones, la aparicion de otra enfermedad, como un cuadro infeccioso o una arritmia
asociada provoca la primera descompensacion.

Existe una multiplicidad de sintomas que pueden ser comunes a varias de las afecciones val-
vulares, sean estas por estenosis, o insuficiencia, y también por la combinacién de ambos meca-
nismos, (enfermedades valvulares ), pero donde siempre prevalecera uno de los componente.

La edad de aparicion de la sintomatologia, es decir el grupo etario, como también los antece-

dentes orientaran al diagnostico.

Sintomas generales

Falta de aire (disnea). Inicialmente se manifiesta al hacer grandes esfuerzos, por ejemplo,
cuando se camina por una pendiente o0 se suben escaleras, y puede ir progresando hasta el
punto de aparecer en reposo . Puede acompafiarse de sintomatologia nocturna, como la intole-
rancia al decubito y necesidad de dormir incorporado (ortopnea), necesidad de levantarse para
orinar varias veces, (nicturia)y en casos evolucionados, paroxismos nocturnos de falta de aire.

(disnea paroxistica).

Edemas de miembros inferiores. Se pueden extender hasta la pantorrilla y aparecer en

casos evolucionados. Con signos de godet positivo y empeoran hacia la tarde.

Inestabilidad o episodios sincopales. Los pacientes con estenosis aortica son en quie-
nes mayormente aparece esta sintomatologia ligada directamente al hipoflujo por lo que tam-
bién en esta afeccion determinan un hipoflujo coronario manifestandose por medio de la

aparicion de angor.
Palpitaciones. Notar el corazén rapido y/o irregular.es una sintomatologia referida con fre-

cuencia. Arritmia supraventriculares y episodios de Fibrilacion auricular suelen ser los hallazgos

mas frecuentes al progresar con los estudios complementarios.
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Signos

Los signos son dados por los cambios adaptativos que se producen secundariamente a la
afeccion , y variaran su intensidad o combinacién signo-sintomatologia se acuerdo a la gravedad
del proceso patoldgico y su fisiopatologia. En las valvulopatias priman los signos producidos por
sustrato hemodinamico (Hipo flujo o cambios en su direccion).

Tratar de entender la base fisiopatoldgica ayuda en gran medida luego a interpretar los resul-

tados de los examenes complementarios.

Cambios en coloraciéon de la piel: Presencia de cianosis, telangiectasias de predominio

facial, o palidez severa por hipoperfusion sistémica.

Soplos cardiacos: El soplo es el sonido producido por cambios en el flujo en general por
turbulencia al pasar por una valvula enferma, tanto si no se abre bien (lo que llamamos este-
nosis valvular) como si no cierra suficientemente (insuficiencia o regurgitacion valvular) y se
detecta con el estetoscopio. Segun las caracteristicas del soplo, en qué parte del térax se
ausculta, en qué momento del latido cardiaco y su intensidad, el equipo médico puede hacerse

una idea del diagndstico.

Tos y episodios de Hemoptisis: La presencia de congestion pulmonar, se manifiesta por
episodios de tos, muchas veces de predominio nocturno, se puede encontrar cuadros hemoptoi-

cos (producto de congestion alveolar mas severa ,y traduccion de hipertension pulmonar).

Embolias sistémicas: Estas manifestaciones secundarias a defectos valvulares, se encuen-
tran en general cuando el defecto es de grado severo y pueden ser hallazgos o dependiendo de
la magnitud y severidad del evento embolico la causa del diagnostico.

Veremos a continuacion una sistematizacion de signos y sintomas que orientan el diagnostico

de cada uno de los defectos valvulares y su metodologia de estudio de modo practico.

Estenosis Mitral: Los sintomas mas frecuentes son disnea de esfuerzo, que en ocasiones

puede progresar a edema agudo de pulmdn, y palpitaciones.

Pueden observarse, ademas, hemoptisis, embolias sistémicas, dolor toracico y signos y sin-
tomas de falla derecha. El paciente puede presentarse con la llamada “facies mitral”, cianosis
periférica e ingurgitacion yugular.

La auscultacion permite identificar un primer ruido aumentado, chasquido de apertura y rolido
mesodiastélico con refuerzo presistolico La severidad o intensidad del soplo dependera de la
severidad de la estenosis.

En el ECG se evidencian signos de agrandamiento auricular izquierdo. Frecuentemente hay

fibrilacion auricular.
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La Rx Térax puede mostrar signos de congestion venocapilar y agrandamiento auricular izquierdo.

El eco-Doppler cardiaco es el método de eleccion para evaluar la valvula mitral, resulta, ademas,
de gran utilidad en la evaluacion de las caracteristicas morfoldgicas de la valvula para la seleccién de
intervenciones terapéuticas, ya sea tratamiento quirdrgico o valvuloplastia mitral percutanea.

Este método puede ser transtoracico o Transesofagico, este ultimo cuando existe dificultad
en la vision de las comisuras o buscar trombos intracavitarios.

La evaluacion puede completarse con una prueba ergométrica, sobre todo para evaluar ca-
pacidad funcional cuando no hay clara correlacion con sintomatologia, pero repetimos el Eco

Doppler cardiaco es el método que mas datos aporta.

Insuficiencia Mitral: Se debe distinguir entre la presentacion aguda y la crénica.

Es muy importante considerar el contexto clinico de la presentacion.

Aguda: en el curso de infarto agudo miocardico (esta es la causa mas frecuente), fiebre reu-
matica aguda, valvulas mixedematosas.

Crénica: La que ocurre por dilatacion del anillo valvular secundario a miocardiopatia dilatada.

Los sintomas mas frecuentes son la disnea de esfuerzo, paroxistica nocturna o de reposo en

etapas mas avanzadas y la fatigabilidad muscular al esfuerzo.

Métodos diagndsticos: ECG En la insuficiencia mitral crénica el electrocardiograma suele
mostrar signos de sobrecarga auricular y ventricular izquierda. La aparicion de arritmias supra-
ventriculares y fibrilaciéon auricular tiene especial relevancia clinica.

La ecocardiografia Doppler color es el principal elemento diagndstico de deteccion de la gra-

vedad de la valvulopatia, sus mecanismos, consecuencias y posibilidad de reparacion.

Estenosis Aortica: es frecuente su aparicion en pacientes de mayor edad que la patologia
mitral La evolucion de la enfermedad y el comportamiento del gradiente transvalvular son los
responsables de la clinica del paciente y estas dependen de grado de enfermedad, rigidez val-
vular (carga valvular), y ademas de las caracteristicas anatomicas y funcionales del VI, (ven-
triculo izquierdo) que determinaran el comportamiento hemodinamico.

Los sintomas caracteristicos de la EA (Estenosis aortica) grave y moderadamente grave in-
cluyen angor, sincope y disnea. Entre los signos fisicos encontramos un pulso periférico con
ascenso lento y disminucién de su amplitud, un soplo sistélico intenso sobre el borde paraester-

nal izquierdo con irradiacion hacia el cuello.

Métodos diagnésticos: ECG Muestra signos de hipertrofia ventricular izquierda ( mayor am-
plitud del QRS y alteraciones del segmento ST-T, e inversion de la onda T. Puede haber ademas
bloqueo auriculoventricular de primer grado o de rama izquierda.

Con el Ecocardiograma Doppler es posible cuantificar el grado de estenosis de la valvula, el
gradiente transvalvular ,también el area valvular estenética de esta manera, la evaluacion no inva-

siva de pacientes con estenosis valvular aértica se apoya principalmente en la ecocardiografia.

FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS | UNLP 39



SINDROMES CLINICOS 2.0 — DANIEL AIMONE (COORDINADOR)

Tomografia computarizada multiforme es Util para evaluar la aorta ascendente, la distribucion
del calcio sobre las valvas y las paredes de la aorta y el nimero de valvas. La medicion de la
aorta y el anillo antes del implante percutaneo por este método es un estudio habitual. También
puede utilizarse para excluir enfermedad coronaria.

Papel del estudio hemodinamico Dado que el eco-Doppler permite evaluar estas caracteristi-
cas en forma no invasiva, el papel de la hemodinamia se limita al examen del arbol coronario y

de la raiz aodrtica.

Insuficiencia Aortica: Puede encontrarse como componente de enfermedades aorticas
como dilataciones aneurismaticas o formando parte de enfermedades, sistémicas (autoinmunes,
congénitas, infecciosas).

La insuficiencia adrtica leve en general no causa sintomas y ser solo un hallazgo al evaluar
al paciente en el contexto de enfermedad sistémica y encontrar un soplo diastélico en el borde
paraesternal izquierdo. La insuficiencia adrtica moderada a grave también es compatible con un
periodo asintomatico de varios afios. Esto ultimo es menos valido en pacientes de mayor edad
debido a una distensibilidad menor de la cavidad ventricular izquierda que genera mayor reper-
cusion sintomatica. En cuanto a la evolucion natural de la enfermedad si la lesién valvular pro-

gresa o se deteriora el estado ventricular, la frecuencia de aparicién de sintomas es alta.

Los sintomas tipicos son:

— Disnea de esfuerzo o paroxistica nocturna.

— Angor y Palpitaciones.

Es importante saber que la morbimortalidad se eleva en la medida que los sintomas son
mas manifiestos.

Como venimos relatando en todas las valvulopatias el Ecocardiograma Doppler es la herra-
mienta diagnostica que mayor informacion aporta tanto en diagnostico como en prondstico y
eleccion terapéutica.

Cateterismo cardiaco: Como en toda valvulopatia, puede realizarse un cateterismo derecho
(con medicion del volumen minuto), ventriculograma izquierdo y un aortograma cuando la infor-
macioén obtenida por los métodos no invasivos sea incompleta, sobre todo para pacientes que

presentan posibilidad de eleccién de tratamiento.

Valvulopatia Tricuspidea: La insuficiencia tricispidea (IT), muchisimo mas frecuente que la
estenosis tricuspidea (ET), incluye un amplio espectro, desde las formas fisioldgicas, que se ha-
llan en mas del 70% de los sujetos normales y que carecen de trascendencia, hasta formas
graves de la enfermedad. Desde el punto de vista etioldgico es necesario dividirlas en primarias

y secundarias (funcional).
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Las etiologias primarias que deben considerarse son por frecuencia: Valvulopatia reumatica,.
Prolapso de la valvula tricuspide, Endocarditis infecciosa: tiene una incidencia baja (< 2-5%). En
general es de evolucion lenta y con desarrollo de grandes vegetaciones.

La IT funcional se debe a una dilatacion anular y es secundaria a la sobrecarga de volumen
y/o presion en el VD(ventriculo derecho).

El diagndstico se realiza con facilidad al efectuarse un examen clinico completo, ya que los
pacientes con IT significativas presentan signos y sintomas claros de la enfermedad: pulso ve-
noso y hepatico positivo, hepatoesplenomegalia, edema de miembros inferiores, ascitis y en al-
gunos casos anasarca. Ademas, se ausculta un soplo de tipo regurgitante en el mesocardio.

El método de eleccion para la evaluacion de la IT es el eco-Doppler color cardiaco.

Estenosis pulmonar

La etiologia de la EP es congénita en la mayoria de los casos; son mas raras las causas
inflamatoria (posfiebre reumatica), infecciosa en la endocarditis.

En la infancia, la juventud y hasta en la edad adulta, la presentacion clinica dependera del
grado de obstruccion y del desarrollo o hipoplasia del VD. Las arritmias auriculares pueden ser
la forma de presentacion tardia, como aleteo auricular o fibrilacién auricular. La EP de grado
moderado a grave puede presentar disnea al esfuerzo, dolor precordial, sincope.

Cambios en la onda del pulso, como la presencia de un soplo sistélico rudo, inspiratorio y
presencia de cuarto ruido dependiendo, como dijimos del compromiso del VD.

Eco-Doppler color cardiaco es el método complementario no invasivo que confirma el diag-
nostico y estima la repercusion hemodinamica de la estenosis.

Resonancia magnética nuclear cardiaca cuantifica de manera mas objetiva que el ecocardio-
grama los volumenes ventriculares y la fraccion de eyeccion del VD. Presenta mejor definicion
de la anatomia del infundibulo, de la valvula pulmonar, del tronco de la AP y sus ramas para

descartar deformaciones asociadas.

Insuficiencia pulmonar

El mecanismo de la IP puede deberse a dilatacién del tronco de la AP y/o del anillo pulmonar.
La asociacién mas frecuente, es la hipertensiéon pulmonar, pero existen causas congénitas con
dilatacién del tronco de la AP como ocurre en la dilatacion idiopatica de la AP o asociada con el
sindrome de Marfan o con otras enfermedades del tejido conectivo.

El desdoblamiento del segundo ruido suele estar presente si existe bloqueo completo de rama
derecha y dilatacién grave del tronco pulmonar. Lo caracteristico es la presencia del soplo dias-
télico con epicentro en el segundo espacio intercostal izquierdo, suave, corto debido a una rapida
igualacion de la presién pulmonar y la presion diastélica del VD, y resulta mas audible en la IP

moderada o grave.
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El método como en todas las valvulopatias que mayor informacion provee es el Eco-Doppler

color cardiaco. Las distintas modalidades de imagen ecocardiografica (transtoracica, transeso-

fagica y actualmente el 3D).
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CAPITULO 5
Sindrome de hipertensiéon portal

Maria del Carmen Puente y Daniel Aimone

La hipertensién portal es un sindrome producido por el aumento persistente de la presién
hidrostatica en el sistema venoso portal. Surge cuando el gradiente de presién entre la vena
porta y la vena cava inferior es superior a 5 mmHg.

En individuos sanos, este gradiente oscila entre 2 y 5 mmHg. Cuando la presién portal es

mayor o igual a 10 mmHg se la considera como hipertensién portal clinicamente significativa.

La hipertension portal es la principal causa de complicaciones graves y muerte en pacientes con ci-
rrosis, pero también aparece en ausencia de cirrosis, y se la denomina hipertension portal no cirrética

Hipertension portal cirrética aparece por Hipertension portal no cirrética. Se caracteriza

varios mecanismos, el principal por obs- por una funcion de sintesis hepatica conser-

truccion mecanica debido a la fibrosis y a vada, con aparicion menos frecuente de ascitis

la compresion producida por la presencia o encefalopatia hepatica. La causa mas fre-
de nddulos regenerativos cuente es la esquistosomiasis

CLASIFICACION DE LA
HIPERTENSION PORTAL

PREHEPATICA INTRAHEPATICA POSTHEPATICA
- Pre-sinusoidal
C_?rr;%?;\ga Esquistosomiasosis, Linfoma, sind Budd Chiar
; Fibrosis Hepatica Cogénita Indrome Bu iari
Trombosis vena porta . .p . g. Enfermedad venooclusiva
Trombosis mesentérica Sinusoidal: Cirrosis
Oclusién maligna (cancer) Post-sinusoidal

Enfermedad Venooclusiva

Cuadro 1. Clasificacién de la Hipertensién Portal
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MANIFESTACIONES CLINICAS
DE LA HIPERTENSION PORTAL
SEGUN LOCALIZACION

PREHEPATICA INTRAHEPATICA POSTHEPATICA

Ascitis Circulacion colateral Hemorragia digestiva por
Hepatomegalia dolorosa Ascitis varices esofagicas
Hepatoesplenomegalia Ausencia de ascitis

Ingurgitacion yugular
Higado sano Varices Esofagicas Ausencia de circulacion

N . colateral superficial

Hemorragia Digestiva

Higado sano
Higado enfermo 9

Cuadro 2. Manifestaciones Clinicas de la Hipertension Portal

En la siguiente descripcion se hara énfasis en las caracteristicas del sindrome de hipertension
portal de origen intrahepatico. Sin embargo, muchas de las caracteristicas son comunes a la

hipertension portal de otras etiologias.

Las caracteristicas del sindrome se relacionan con la formacion de circulacion

colateral portosistémica

Ascitis Varices eso6fago-gastricas Encefalopatia Hiperesplenismo

Ascitis
Se refiere a la acumulacién de liquido en la cavidad abdominal; en presencia de cirrosis, de-

bido al aumento de la resistencia al flujo portal en el higado.
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Cirrosis

Resistencia al flujo

Ascitis portal

Aumento de la
presion capilary
formacion de linfa

Vasodilatacion
esplacnica

En etapas avanzadas de la cirrosis, con mayores volumenes de ascitis, hay disminucion de
la presion arterial y aumento de la frecuencia cardiaca como consecuencia de la hipovolemia

arterial efectiva.

De esta manera, se producen factores de tipo vasoconstrictores (SNS y SRAA) y retencion
de agua y sodio a nivel renal y factores antidiuréticos (hormona antidiurética) lo cual agrava la
eliminacién del agua provocando ascitis e hiponatremia.

El liquido ascitico generado por hipertensién portal presenta valores bajos de proteinas totales y
de albumina y tiene un GASA (Gradiente de Albumina Sero Ascitico) mayor o igual a 1.1, a diferencia

de otras ascitis de origen carcinomatoso, infeccioso o reumatolégico con GASA menor a 1.1.

GASA = Albumina en sangre — albumina en liquido ascitico

La Peritonitis Bacteriana Espontanea (PBE) es la infeccion del liquido ascitico en ausencia
de perforacién de una viscera hueca o de otro foco inflamatorio intraabdominal.

Se relaciona principalmente con bacteriemias transitorias que colonizan el liquido ascitico que
posee alterados sus mecanismos de defensa.

El diagndstico se realiza a través de la puncion de liquido ascitico con un recuento de neutré-

filos polimorfonucleares mayor de 250mm/3 y un cultivo positivo de liquido.

Varices esoéfago gastricas

Las varices esofago-gastricas (VEG) se encuentran en el 30% de los pacientes cirréticos
compensados y en el 60% de los pacientes descompensados.

Constituye una emergencia con elevada tasa de mortalidad, por lo que resulta esencial reali-
zar un tratamiento oportuno y adecuado. El 70 % de los pacientes que sobreviven a un primer

episodio sin tratamiento, presentan resangrado al afo.
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Riesgo de sangrado variceal

Tamafio de las varices Aspecto de las varices Severidad de la disfuncién
(mayor a 5 mm) (signos rojos) hepdtica

Cuadro 3. Factores de riesgo para sangrado variceal

Encefalopatia

Se define como un cuadro de disfuncién cerebral causada por insuficiencia hepatica y/6
shunts portosistémicos que se manifiesta por la presencia de anormalidades psiquiatricas o neu-
rologicas que varian desde las alteraciones subclinicas hasta el coma.

Conceptualmente, la encefalopatia hepatica se produce como consecuencia del déficit de
depuracion de sustancias que ejercen un efecto nocivo sobre el sistema nervioso central. Estas
sustancias alcanzan la circulacion sistémica debido a la derivaciéon de sangre porto sistémica o
la presencia de una insuficiencia hepatica. Entre ellas, el amonio es la principal neurotoxina mejor
caracterizada que puede llevar a una encefalopatia hepéatica.

Para realizar el diagnéstico clinico de la encefalopatia hepatica se pueden utilizar los criterios
de West-Haven, que consisten en una escala semi cuantitativa, la cual evalua de manera subje-
tiva el estado mental, comportamiento, funcion intelectual, alteraciones de la conciencia y la fun-

cion neuromuscular de paciente.

CLASIFICACION DE WEST-HAVEN

Grado 0 | Cambios en la personalidad o comportamiento no detectables. Asterixis ausente

Grado 1 | Disfuncion de la atencién, irritablidad, depresion, cambios en la personalidad, hi-
persomnia, insomnio. Asterixis evidente

Grado 2 | Somnolencia, apatia, cambios de la conducta, déficits en la memoria y la capaci-
dad de calculo. Asterixis evidente

Grado 3 | Confusion desorientacion, estupor, bradipsiquia. La asterixis puede no estar presente

Grado 4 | Coma

Cuadro 5. Clasificacion de West-Haven

Hiperesplenismo

La hipertension portal es, junto con la infeccién, el mecanismo mas comun de esplenomegalia.
La cirrosis hepatica de distintas etiologias y, de forma menos frecuente la insuficiencia cardiaca
congestiva produce esplenomegalia por este mecanismo.

Otra causa de aumento del tamafo del bazo por congestion venosa es la trombosis de la
vena esplénica, que habitualmente se asocia con un traumatismo abdominal, cancer de pancreas
y cancer de estbmago. Debe sospecharse en todo paciente con esplenomegalia relacionada con

varices esofagicas en ausencia de cirrosis hepatica.
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La esplenomegalia independientemente de la causa puede determinar hiperesplenismo. Este hi-
peresplenismo probablemente no se debe a una hiperfuncién esplénica en si misma, sino a un se-

cuestro o retencion pasiva de los elementos formes de la sangre en el interior de un bazo agrandado.

HIPERESPLENISMO

Anemia, leucopenia o Médula ésea normal Correccidn de las
trombocitopenia aisladas o hiperplasica para las anormalidades después
o combinadas series citopénicas de la esplenectomia

Cuadro 6. Caracteristicas del Hiperesplenismo

Diagnéstico

Un minucioso y detallado interrogatorio y examen fisico resultan ser el punto de partida para
arribar a un diagnéstico acertado.

Clinicamente el sindrome de hipertension portal puede sospecharse en pacientes que pre-
senten ascitis, circulacion colateral, encefalopatia y esplenomegalia.

En el laboratorio se destacara la presencia de una disminucion en el valor del recuento plaquetario
y leucopenia por hiperesplenismo, anemia sobre todo si el paciente ha presentado episodios de he-
morragia manifiesta u oculta y la presencia de hipoalbuminemia con hipergammaglobulinemia. Esta
Ultima caracteristica sobre todo si la causa de la hipertension portal es la cirrosis.

Acompafiaran al laboratorio determinaciones serolégicas especificas que ayudaran a certificar la
etiologia como serologias para hepatitis virales (anticuerpos, antigenos y PCR), perfil inmunoldgico
(anticuerpos antinucleares, anticuerpos anti-musculo liso, anti LKM y anti-M2), estudio del metabo-
lismo del hierro (ferritina y saturacién de transferrina) y cobre (ceruloplasmina) entre otras.

Resulta trascendental la informacion obtenida a través de una ecografia hepatobiliar sumado
a la realizacién de un doppler del eje espleno portal.

A través de estos estudios obtendremos informacion de tipo anatémica en cuanto a la morfo-
logia del higado (forma, tamafo, caracteristicas del parénquima hepatico, bordes, superficie,
presencia de ascitis, caracteristicas de la via biliar) y ademas informacion de tipo dinamica ya
que nos permite conocer el mapa vascular (caracteristicas, direccion del flujo sanguineo venoso
y arterial y sus velocidades, asi como también la presencia de trombosis).

Otros estudios por imagen que pueden aportar datos adicionales son la Tomografia Compu-
tada con contraste y la Resonancia Magnética Nuclear.

Los estudios endoscoépicos resultan un pilar fundamental en el diagnéstico de la Hipertension
Portal, ya que a través de ellos podemos certificar o descartar la presencia de varices esofagicas,
gastricas o eséfago-gastricas.

En funcién de las caracteristicas que muestren las varices halladas, asi como el grado de
suficiencia hepatica del paciente, podremos predecir si presentan alto o bajo riesgo de sangrado.

Estas caracteristicas se refieren principalmente al tamafo (mayor o menor a 5 mm), la pre-

sencia de signos rojos y la conservacion de la funcién de sintesis hepatica.
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Estos pacientes pueden presentar o que endoscépicamente se denomina gastropatia de hiper-
tension portal, la cual se refiere a una alteraciéon generalizada de la mucosa gastrica producto de la
dilatacién y la ectasia de los capilares y las vénulas a nivel de la mucosa y submucosa gastricas y
que muestra mayor o menor riesgo de sangrado en funcién de la presencia de signos rojos.

Resulta de suma importancia en estos pacientes realizar una toma de muestra de liquido
ascitico con el objetivo de certificar el GASA y descartar la presencia de una infeccién del liquido.

Se debe tomar una muestra no menor a 10 ml y distribuir la misma en tubos estériles, con el
objetivo de realizar el estudio fisicoquimico del liquido, estudio citolégico y cultivo que preferen-

temente debe ser enviado en frascos de hemocultivo, ya que presenta mayor rédito diagndstico.

Sindrome de hemorragia digestiva

Se define hemorragia digestiva a la pérdida de sangre que proviene del tracto gastrointestinal
y se manifiesta en diferentes formas como:

Hematemesis: vomito hemorragico (fresco y rojo, brillante cuando es agudo y en borraceo,
por su similitud con la borra de café, que habla de cronicidad).

Melena: deposicion negra alquitranada y de olor muy desagradable. Estas caracteristicas
son debidas a que es sangre que ha pasado por el proceso de digestion.

Enterorragia: el origen es intestinal y puede generar sangrados de severa cuantia, en general
cuando se dan es sangre fresca.

Hematoquecia: sangre originada en el recto en general de color rojo brillante o sangre en-
tremezclada con heces, coagulos de sangre o diarrea hemorragica.

En ocasiones pueden ocurrir que no haya signos objetivos de perdida externa, pero si signos
de hipovolemia (sincope mareos, hipotension ortostatica presenciade disnea de esfuerzo, angor
0 incluso shock).

Es muy importante la caracterizacién del sangrado ya que puede indicarnos el sitio activo
del sangrado.

Clasicamente los sangrados digestivos altos (por encima del Angulo duodeno yeyunal o an-
gulo de Treitz) se manifiestan por hematemesis o melena y las bajas en forma de enterorragia,
o hematoquecia, cuanto mas cerca de la regién que corresponde a recto y ano mas roja sera la
sangre y su aparicion posterior a la salida de las heces habla de topografia anal.

Son diversos los procesos patolégicos pueden manifestarse como lesiéon sangrienta.

Ulceras esofagicas, desgarros de la submucosa (desgarros de Mallory-Weiss) son precedidos
por vomito, arcadas 0 tos sobre todo en pacientes alcohdlicos.

Los sangrados por hipertensién portal son debidos a varices esofagicos o gastricas y consti-
tuyen sangrados severos que ponen en riesgo la vida del paciente.

La ulcera péptica es frecuente responsable, sobre todo el sangrado por ulcera duodenal la
fisiopatologia comparte la presencia de ingesta de AINE (antiinflamatorios no esteroides) y del,

Helicobacter pylori en las lesiones.
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La presencia de anomalias vasculares son causas comunes de hemorragia digestiva baja, en

gerontes. Las neoplasias sobre todo de colon derecho también se manifiestan por sangrado.

Frente una hemorragia digestiva lo primero y mas importante es evaluar el estado hemodina-

mico del paciente, esto es frecuencia cardiaca, tension arterial, pesquisar hipotension ortostatica,

palidez cutaneo mucosa, como asi también signos de hepatopatia cronica (hipertrofia parotidea,

presencia de ascitis, telangiectasias, perdida del vello).

La evaluacion de un paciente con Hemorragia digestiva plantea un abanico de estados clini-

cos y etiologias que hacen sea a través del razonamiento clinico que guian la solicitud consciente

de los examenes complementarios arrojen los mejores datos para arribar a un diagnoéstico.

Sindrome de Hemorragia digestiva

Hematemesls: vomito
hemomagico (fresco y rojo,
ollants cuando es agudo y 2n
[DoTacen por sU simiitud con la
[ooema de café | oue habla de
cronicidad).

Miglena: deposicion neara
alguitranada v de olor muy
desagradable. Estas
caractertsicas 50N debklas a que
25 sangre que ha pasada por &
procesd o ggestion

Emterorragla: El ongen 25
Intesinal ¥ puede gensrar
Sangradces de severa cuantia, en
general cuando se dan 85 5angre
fresca

Hamatoquacka: sangre
oiginada en al racto en general
de color rojo brillane o sangre
enremercada con heces,
coaquins de sangre o dlamea
NemEmgca.

'.___.,-'-""

Debe evaluarse rapidamente =

estado hemedinamico y
compensarlo recién después tratar
de determinar origen

T

sangrados dipsstiees attos (par
encima del Anguio duodano yeyunal o
anquio de Treitz) 58 manifiestan por
nematemesls o melena

sangrados balos [por sebaio del anquic
de etz | ls2 manfiestan en Torma de
enernmadla, o hematoquecia cuanio
M35 CErca de I3 reglon que comesponde
a recto ¥ ano mas mia sera la sangre ¥
&U aparickin posterior a la salda de as
heces habla de topografla anal -

La presencia de anomalias vasculanss
50N CALEIE COMUNSE 02 Remamagla
digesiva bala, (en germmes. Las
neoplasias sobre iodo de colon derecho
1ambien s manifiestan por 3ngrado

Metodologia de estudio :

1. Historla Clinlca v sxamen fislco incluyensa tacto rectal
2 Hamograma ,Sempo de profrombina, coagulograma y, Hepatograma

_

Estudio Endoscopico ;Fundamentales al
evaluar y tratar una Hemomagia digestiva

-

Son diagnasticos en un alte porcentaje (mas del
B5%) lgentificands sifio de sangrado v definene
junte con estado clinico |la necesidad de crugia
pueden ser Diagnasticos y terapéuticos

Hemomragia digestiva alta ligadura o
escleroterapia de varices esofagicas

Hemarragia digestiva baja - polipectomia

N
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/t;tras Herramientas diagnosticas :

2N

N

Angicgrafia : de valor en las angiedisplasias

Centellograma entrocitos marcados con TC .o
combinacion de esto con angiografia

Enteroscopia .

Capsula con endocamara para identificar sangrdros

de intestino delgado
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CAPITULO 6
Sindrome Anémico

Daniel Aimone

La anemia puede definirse como la disminucién en la concentracion de Hemoglobina, y en-
tonces los sintomas y signos que componen el sindrome anémico tendran su base fisiopatolégica
determinada por esto.

La anemia es una de las causas frecuentes de consulta ya que aparece en diversas situacio-
nes clinicas acompafia a numerosos procesos patolégicas del organismo siendo una manifesta-
cion en un contexto de enfermedad aguda y crénica.

Posee una elevada incidencia en mujeres jovenes, como asi en diversos grupos étnicos (Ta-
lasemia, drepanocitosis, por €j.).

La aparicion del Sindrome Anémico depende de los mecanismos de adaptacion frente el des-
censo de la oxigenacion en los diversos tejidos y el gatillado de diversos mecanismos de com-
pensacion determinados por la hipoxia. Su sintomatologia y tolerancia dependeran del tiempo,
velocidad de instalacién, como de la edad y estado cardiovascular existente.

La palidez cutdneo mucosa producida como consecuencia de la vasoconstriccién generalizada y
de la disminucién de la concentracién de hemoglobina es un signo caracteristico de la anemia.

A nivel del sistema cardio circulatorio, los mecanismos de adaptacién mencionados anteriormente,
dan lugar a variados sintomas y signos en virtud, como se menciond, del estado previo del paciente.

La taquicardia refleja a la hipoxia es un signo constante, también puede aparecer un soplo
sistélico funcional en punta y base por fendmenos hemodinamicos debidos a la hemodilucion y
aumento del gasto cardiaco. En pacientes coronarios puede aparecer angor o infarto concomi-
tante al grado de anemia, disnea de esfuerzo y en pacientes con insuficiencia cardiaca, la anemia
es una causa frecuente de descompensacion.

A nivel de sistema nervioso central, pueden existir manifestaciones como cefalea, mareos, o
incluso alteracién de la conciencia, todos signos dependientes del grado de hipoxia cerebral.

El aumento de secrecién de aldosterona secundario al hipo flujo renal con descenso del flujo y
filtracién glomerular puede dar como traduccién clinica edemas de predominio en miembros inferiores.

El examen fisico en busca de otros signos y sintomas subyacentes aportara mas datos para
determinar la etiologia:

A modo de ejemplo relacionaremos algunas situaciones clinicas:

La presencia de sub-ictericia asociado a esplenomegalia puede orientar hacia un proceso
hemolitico, la aparicion conjunta a estigmas de hepatopatia cronica, hacia un proceso cirrético.

Alteraciones en las mucosas como queilitis o lengua depapilada hacia un proceso carencial.
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Anemia concomitante a poli adenopatias, hepatoesplenomegalia y sudoracion nocturna o fie-

bre prolongada pueden hacernos pensar en un proceso oncohematolégico.

El hemograma como examen complementario basico es indispensable al evaluar un sin-

drome anémico, ya que este diagndstico requiere la demostracion de la disminucion o altera-

cion de la hemoglobina.

Y también nos asiste a la hora de tratar de clasificar la anemia responsable del diagndstico

sindromatico los siguientes parametros:

El Volumen corpuscular medio (VCM;) el examen del frotis periférico, y el recuento de reticu-

locitos. nos orientaran respecto al mecanismo fisiopatoldgico.

Por definicien disminucion de |a
concentracion  plasmatica  de
hemoglobina {Ha)

Consigerar en & valor Iniglal |as
poslbias vanacionss el volumen

plasmatico {peor
hemaconcentracion 0

hemodiuskon

Cuando |3 disminucion de la
hemogiobina &5 bnsca 3
prasencia de  sifomas
cardlocvascularss s 13 constants

Dasde un punto de visia practico,
es (il clasificanas de acuando a:

criterios morfologices jtamafo
ErtmCiana)

fislopatoisgicos (capackdad
entmpoystica).

;____,-"

/

Sindromes Anemico

Considerar apanicion en el
contexto clinico e identificar
parametros cronicidad

] -

Sintomas Generales

Astenia

Palidez cutaneomucosa ,

cefaleas de intensidad vanable
Taquicardia
En ocasiones soplo sistofico funcional
Edemas

Mareos al cambio de declibite
Transtomos del ritmo menstrual
Episodios anginosos |, e insuficiencia

cardiaca (dependiendo & estado
cardiovascular presio )

Hemograma considerar ademas de hematoerite , Hb |, si los rojos &5 La Onica serie afectada o esta dentro del descenso de

otras senies (Blancos v plaguetas ).

v

&l hemograma)

MNomacitica (WCM: B5-85 i);
Microcitica (VCM: <85f)y

Macrocitica (WMCM: = 95 f).

/ Ewvaluar indices henﬁtinéﬂicns{presenﬁesh
|

olumen Corpuscular Medio (VCM) :

ﬂb&q’x la hemoglobina, se desencadena un
aumento de |a enfropoyesis (compensadoa) 1

~

Con Medula con capacidad regenerativa normal
existie una relacion inversa entre descenso de
hemoglobina y aumento del recuento de
reticulocitos (Anemias Regenerativas)

. Si la capacidad de respuesta de la médula esta
limitada se denomina Anemias Amegenserativas

Hemaglobina corpuscular media (HCM)

Existe una relacion estrecha entre VCM y HCM.
Las anemias microciticas se acompanan siempre
de disminucion de la hemoglobina, dando origen a
hipocromia, Completar solicitando Feremia .

Mieniras que las macrociticas, son siempre
nermocramicas ya que tienen valores nommales 3

Qns de hemoglobina. /I
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Anemia Hemolitica

. Congénitas - alteraciones estructurales del
globado rojo situado en la membrana, la
hemeglobina misma o en las enzimas del
metaholismo intraeritroctanio.

Adquiridas. :obedecen a la accidn directa sobre
los hematies de distintos factores !
[Anticusrpas Kuicos pardsios, bacterias, protesis /
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CAPITULO 7
Sindromes glomerulares

Pablo Neumann

Sindromes Glomerulares

Sindrome Nefrifico ywo GNRE
Edema palpebral en Hematuria (DEsmaorfia en
Sindrome nefritico ;) ornalcilindros hematicos)
1l
Proteinuna leve-moderada
. Hipertension Arterial
Oliguria
‘[ i ¢ Retencién nitogenada
Complicacionss: Fallo renal
{agudo ylo cronico), estado
procoagulante, infecciones.
Sindrome Mefrotico
Severidad asociada a
enfermedad sistémica de base Proteinuria intensa (3,5 g/24 hs)
W Hipoalbasminemia
Soeriidernia fiokhmia
[Edemas Blancos, .
blandos, en tejidos lanos y | | - Proteinuria aislad Micro hematuri
zonas dedives: Miembros plir i ra
;)Gl'p.adnﬁ Tendenciaala
. a . - -
e \ Hematuria macnoscopica recidivants
ascitis, derrame pleural en
Sindrome nefrobico .
PROTEINURLA= HEMATURIA = mas d= 3
Alteracion de la hematies x campo. 10 %
permeabilidad capilar de las hematurias son de

Semiologia el pacients con Glomerulopatia: Inspeccion: Facies abotagada. edemas, petequias (vasculitis).
Godet positive en nefriticos. Semiologia de ascitis o derame pleural (Anasarca)
Valoracion semiclogia pulmaonar (Sindromes wasculiticos renc-pulmonares)

/;-mhmmlamna F—*’-pumpnrlapmnma\\ Importancia de estudios para valorar enfermedades
Turbidez y color oscaro (Te o coca cola) por sistémicas: Ecocardiograma, TAC de térax, fondo de
hematwria. El onigen glomenlar lo determina la ojo
dismerfa ertrocitara y Ia i e ciling
hematicos. Puncion Biopsia renal (FBR): Para andlisis de

} . . microscopia optica e inmunofluorescencia para
5 con GN rani evolutivas (GNRE). diagnosticar entidades primarias y secundarias. 5i
Su sospecha obfiga a realizar PER aparecen semilunas extracapilares marcan mal
pronastico (Si hay mas de 50 % de presencia en los
Aumento de urea, creatinina, alteraciones del medio alomérulos = GHREY
internc & hiperkalemia si hay fallo renal
Trasudados en casos de liguide en serosas
. e PEMSAR EN:
k. - I - : ’ ‘. _/ Entidades primarias como el cambios minimos en los
nifios, nefropatia por lg A de adultos jovenes o Esclerosis
Focal y segmentana o Glomerulonefnitis membranosa en

Diabetes Melitus, & Lupus, Las vasauliis o la
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Sindromes Nefroldgicos

Dr Pablo Neumann

Dolor de origen Renal

Calico renal: Dolor de
aparicion brusca, paroxistico,
iradiade  hacia abajo ¥
adelante  (region  genital).
Puede estar acompanado de
nauseas, womitos, hematuria
y alteraciones urinarias bajas
(disuria’polaguiuria). Sim
encontrar posicion anti-algica.

Diagnéstico diferencial con
patologia abdominal, anexial en la
mujer, proceses
musculcesqueleticos dorso-

Dolor: El delor localizado en la region
lumbar, sordo o de pesadez, persistentz o
intermitente puede acompafiar a diversos
procesos nefrourologicos. La distension
capsular, la isquemia o la dilatacion
ureteral o piélica motivan dicho dolor y
son comunes a Glomerulonefris aguda,
piglonefritis, infarto remal, neoplasias.
hematomas parenguimatesos o cualguier
causa que geners cbstruccion de la via
urinaria. Cuando esta obstruccion es
aguda, generalmente por litiasis o
coagulos renales, el dolor es de
caracteristicas colicas

En algumos casos los cuadros
renales  pueden semejar  un
abdomen agudo con  distencion
abdominal, nauseas, vomitos,

Semiologia del paciente con colico renal:

b

Inspeccion: Facies dolorosa, actitud con inguietud, desasosiege y movilidad permanente.

Falpacion dolorosa en region lumbar, flanco, fosa iliaca e hipogastrio. Pufio percusion positiva. Imitacion abdominal refieja.

Orina: Turbidez, hematuria franca
(Cristaluria), leucocituria, hematuria

Para mayores datos bioquimicos remitirse a otros
sindromes nefrologicos

.
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Importancia de las imagenes renales: Rx Simple de

Arbol urinario, ecografia renal, TAC, Uro-resonancia

Imagen de las litiasis o dilatacidn ureteral o piélica.

Valoracion de la vejiga.
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CAPITULO 8
Sindromes endocrinolégicos

Daniel Aimone y Camilo Martinez

El término hormona es derivada del griego y significa “poner en movimiento”, describiendo asi
las acciones dinamicas de las mismas, activando respuestas celulares y regulando procesos
fisiologicos por medio de mecanismos de retroalimentacion.

Cuando hablamos de sindromes endocrinolégicos nos estamos refiriendo a una extenso uni-
verso signo-sintomatolégico que expresara la alteracion en la normal fisiologia de una hormona,
tanto sea en su secrecion (aumento o déficit), como en la falla de los receptores de la misma o
el mecanismo de control (retroalimentacion o feed back).

Las glandulas —hipdfisis, tiroides, paratiroides, islotes pancreaticos, suprarrenales y géna-
das— se comunican ampliamente con otros 6rganos a través del sistema nervioso, hormonas,
citocinas y factores de crecimiento.

Las manifestaciones de las enfermedades endocrinas son diversas y ofrecen muchos datos
semioldgicos en el examen del paciente.

En una anamnesis detallada es posible identificar datos importantes que indicaran alteracio-
nes de normal funcionamiento de alguna glandula, tiempo de evolucién de los sintomas, causas
de su aparicién, y dinamica del desarrollo.

Durante la conversacion con el paciente en ocasiones puede ser detectado en forma bastante
definida: discurso precipitado, algunos movimientos de inquietud, caracteristica emocionalidad
de hipertiroidismo, y por el contrario, debilidad, apatia, o bradipsiquia en su hipofuncion.

Algunos trastornos endocrinos a menudo ofrecen sintomas genéricos y comunes a varios trastor-
nos (falta de suefio, fatiga, irritabilidad, modificacion del peso, cambios en el esquema corporal).

Ya a una inspeccion total puede revelar algunos signos significativos de patologia endocrina:
cambios en la coloracion de la piel, lesiones especificas como estrias, cambios en la masa mus-
cular (sarcopenia), modificaciones del tejido celular subcutaneo (obesidad centripeta), alteracio-
nes visuales (hemianopsias) modificacion del cabello y distribucion (alopecias o hipertricosis),
alteraciones del crecimiento (enanismo, o acromegalia).

Se pueden obtener datos importantes del examen cardiovascular, trastornos del ritmo car-
diaco (arritmia supraventricular, fibrilacion auricular o extrasistoles), desregulacion de la tensiéon
arterial (feocromocitoma, sindrome de Cushing, hiperaldosteronismo, hipotiroidismo), hipoten-

sion ortostatica (insuficiencia de las glandulas suprarrenales). Durante el curso prolongado de
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algunas enfermedades endocrinas, la insuficiencia cardiaca se desarrolla solapadamente, y tam-
bién el compromiso pericardico es con frecuencia responsable de signo-sintomatologia asociada
(mixedema Hipotiroideo).

Una vez obtenida una vision global e integrada y realizado un diagnostico sindromatico pre-
suntivo de cual es perfil endocrinolégico que prevalece, se solicitaran los examenes complemen-

tarios que permitiran afirmar o descartar nuestra hipétesis diagnostica.

Orientacion bioquimica

Los estudios de laboratorio actualmente permiten determinar el contenido de la mayoria de
las sustancias hormonales en la sangre, pero se puede establecer la naturaleza de los trastor-
nos metabdlicos asociados con los cambios en el contenido de estas hormonas y el uso de
métodos especiales.

Primeramente el laboratorio general nos ofrecera datos relacionables con la clinica suguerida.

El hemograma en general cursa con anemia ,como expresion de acompafante de proce-
SOs cronicos.

Los indicadores metabdlicos como la glucemia (por ejemplo diabetes), el nivel de lipidos y
sus trastornos, estan altamente influenciados en las endocrinopatias (Hipo e hipertiroidismo),
también adquieren relevancia la evaluacion del ionograma (sodio, potasio, cloro) (enfermedad
de Adisson, hiperaldosteronismo) como asi el calcio y el fosforo (Hiperparatiroidismo).

Existen varios métodos para determinar el contenido hormonal en la sangre. Entre ellos, la
determinacion por radioinmunoanadlisis (RIA-) merece la mayor atencion.

Con este método, en sangre y orina se pueden detectar con gran precisidon pequefa cantida-
des de insulina, de hormonas hipofisarias, tiroglobulina y otras hormonas.

Un principio importante para evaluar el contenido de hormonas es la determinacién simulta-
nea de un parametro regulado (por ejemplo, insulina y glucemia). En otros casos, el nivel de la
hormona se compara con el contenido de su regulador fisiolégico (por ejemplo, al determinar la
tiroxina y la hormona tirotropica - TSH). Esto contribuye al diagnéstico diferencial de condiciones

patolégicas cercanas (por €] hipotiroidismo primario y secundario).

Estudios de Imagenes y Radioisotopicos

La visualizacién de las glandulas endocrinas puede explorarse por diversos métodos. La ra-
diologia convencional a ido perdiendo su lugar frente a utilizacién de estudios por Ultrasonido,
Tomograficos o de Resonancia nuclear magnética.

El ultrasonido posee un legar destacado en la exploracion de la patologia tiroidea (diferen-
ciacion de estructuras solidas o quisticas). La Tomografia computada, en la exploracién del Timo
o las glandulas suprarrenales, y las imagenes de resonancia al estudiar la Hipd&fisis 1.

El estudio radioisotépico se relaciona principalmente con la glandula tiroides.este método
permite aclarar las caracteristicas estructurales, y funcionales por medio de la acumulacién sec-
torial del radiotrazador, los mas utilizados son yodo-131 o, el tecnecio-99 detectados por medio

de camara gamma.
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Manifestaciones clinicas de los trastornos tiroideos

Hipotiroidismo

“Dr. tltimamente me siento muy cansada, no me puedo concentrar y no logro bajar de peso,
¢ No tendré algin problema en la tiroides?”

Cualquier médico sin necesidad de tener una vasta experiencia, se ha enfrentado a esta
circunstancia en muchas oportunidades. Si bien es conocido que algunos trastornos tiroideos
pueden generar entre otros, sintomas como los que relata la paciente, la realidad es que en
muchas oportunidades forma parte de un deseo de quien lo padece para encontrar una causa
que justifique sus males y poder tratarse magicamente con una pastilla, en lugar de realizar
verdaderos cambios de estilo de vida que requeririan de esta forma la incorporacién de habitos
como realizar actividad fisica, ingerir alimentos saludables y en proporcion adecuada o prepa-
rar el suefio adecuadamente.

Ahora bien, ¢Podria nuestra paciente tener realmente algun trastorno médico que explique
sus dolencias? La respuesta es que si, 0 al menos deberiamos descartar trastornos que puedan
potencialmente generar esos sintomas, y entre ellos esta el hipotiroidismo. Si bien en la practica
médica los pacientes parece que no han estudiado semiologia y en consecuencia no se presen-
tan con todas las manifestaciones clinicas de una enfermedad, es conveniente hacer un anélisis
detallado de los signos y sintomas que involucran al hipotiroidismo para discernir adecuada-
mente a quienes corresponderia estudiar.

El hipotiroidismo es una enfermedad endocrina que se produce como consecuencia del déficit
en la sintesis de hormonas tiroideas. Constituye junto a la diabetes el trastorno metabdlico mas
frecuente diagnosticado en los adultos. Su prevalencia aumenta progresivamente con los afos

y es 10 veces mas prevalente en mujeres con respecto a los hombres.

¢Cuales son las causas que ocasionan el hipotiroidismo?

Al igual que otras anomalias del eje hipotalamo-hipofisario, el hipotiroidismo puede ser pro-
ducido por alteraciones a nivel del hipotalamo (hipotiroidismo terciario), de la hipdfisis (hipotiroi-
dismo secundario) o en la tiroides (hipotiroidismo primario).

La deficiencia de yodo sigue siendo la causa mas importante de hipotiroidismo en el mundo.

La enfermedad autoinmune de la tiroides (tiroiditis de Hashimoto) es la causa mas comun de
hipotiroidismo primario espontdneo en regiones con normal o incluso moderadamente baja in-
gesta de yodo. Si bien la historia natural de la Tiroiditis autoinmune es evolucionar al hipotiroi-
dismo, este suele ser leve, muchas veces subclinico, y lentamente progresivo pudiéndose en-
tonces observar todos los grados de hipotiroidismo y, a veces su inicio es repentino.

No pueden soslayarse las formas inflamatorias o téxicas de hipotiroidismo que pueden

ocurrir como consecuencia de agresiones virales (tiroiditis subaguda) o la prescripcion de
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medicamentos como la amiodarona que pueden cursar con formas transitorias de hipotiroi-
dismo primario.

Si analizamos un individuo desde su cabeza hacia los pies nos seria mas facil recordar que
aspectos de la enfermedad debemos buscar.

En ese sentido, y comenzando por aquellos elementos semioldgicos con los que nos pode-
mos encontrar a nivel craneal, podremos notar en la inspeccién algunos aspectos caracteristicos
de estos pacientes como la existencia del pelo seco, en ocasiones con signos de alopecia y
fragilidad. Muchas veces es el paciente quien se queja de que se le cae el pelo, o0 que ha notado
un deterioro en el aspecto estético del mismo. Ademas, cuando prestamos atencién a otras fa-
neras podremos encontrar algunos datos caracteristicos como son la caida de la cola de las
cejas. Asi mismo la piel del paciente suele ser seca y muchas veces con signos de rascado por
el prurito que ocasiona. Otras veces, es el propio paciente quien consulta por ese sintoma pre-
dominante como una expresion de la enfermedad. La piel se endurece por infiltracion mixede-
matosa y se presenta con cambios pigmentarios en palma de manos y planta de pie que suelen
verse amarillenta por depésitos de carotenos.

Volviendo a los aspectos que podemos encontrar, no podemos dejar de mencionar en este
punto los aspectos relacionados con el sistema nervioso. Es asi que el paciente puede referir
dificultades en la concentracion, o problemas para realizar actividades intelectuales, como la for-
mulacion de ideas y un pensamiento enlentecido (bradipsiquia). Notaremos al entrevistar y revi-
sar al paciente, otras manifestaciones neurolégicas como la bradilalia y la vos ronca, gruesa
como quien recién se levanta a la mafiana. Es frecuente, también como expresion neurolégica
del cuadro, la hiporeflexia o la ausencia de los reflejos osteotendinosos.

En los pacientes hipotiroideos son mas frecuentes los trastornos del estado de animo, por lo
que debemos descartar esta enfermedad ante un paciente que presenta sintomas de depresion.

Si analizamos la facie (foto 1) de los pacientes con manifestaciones floridas de esta en-
fermedad, podremos observar la existencia de enoftalmos (ojos hundidos), la caida de la
cola de las cejas como ya fue mencionado (foto 2) y la macroglosia (foto 3), lo que en su
conjunto dan la tipica facie hipotiroidea. Ademas, el aumento del tamafio lingual, favorece
otros trastornos, como la apnea obstructiva del suefio que genera ronquidos patoldgicos,
altera la calidad del suefio y expone al paciente a complicaciones severas como las arritmias

o la muerte subita.
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Foto 1. Facie hipotiroidea Foto 2. Enoftalmos y caida de la cola de las cejas

Foto 3. Macroglosia

¢ Qué podriamos encontrar al revisar el cuello y la glandula tiroides? Muchas veces nada, en
ocasiones bocio difuso o nodular y otras veces un nédulo tiroideo aislado, pero estos aspectos,
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a diferencia del hipertiroidismo, no son signos ineludibles de alteracién funcional. Muchos pa-
cientes con tiroiditis de Hashimoto tienen un bocio elastico con consistencia gomosa que en la
ecografia de cuello se presenta difusamente hipoecoico y vascularizado periféricamente. En al-
gunos casos, la tiroides se vuelve completamente atréfica y no se puede palpar.

Siguiendo el esquema semioldgico que nos planteamos, ¢ Qué puede ocurrir cuando revisa-
mos el térax de nuestro paciente? No podemos dejar de mencionar en este punto, los hallazgos
semioldgicos del sistema cardiovascular. En ese sentido, podremos notar que los ruidos cardia-
cos estén hipo fonéticos, vinculados en parte a una disminucion del inotropismo y a veces por la
existencia de un derrame pericardico que puede existir hasta en un 30% de los pacientes. Es
caracteristica la bradicardia, y el aumento de la tension arterial diastélica, debido a la falta de
produccion del factor relajante derivado del endotelio y a un aumento de las concentraciones
séricas de noradrenalina y aldosteronaque trae aparejado el descenso de las hormonas tiroideas.

Si bien los hallazgos en el aparato respiratorio no son frecuentes, se ha descripto una mayor
debilidad de los musculos respiratorios que en ocasiones puntuales puede favorecer la disnea cuando
coexisten otras enfermedades. En los pacientes que se presentan con un hipotiroidismo grave, como
ocurre en el coma mixedematoso, un estado dramatico de exacerbacion de cada uno de los sintomas
y signos que componen la enfermedad, es posible encontrar un derrame pleural.

A nivel abdominal, la motilidad intestinal disminuida provoca estrefiimiento, una de las quejas
mas comunes de los pacientes con hipotiroidismo. Cuando los pacientes eutiroideos que ya tie-
nen estrefiimiento se vuelven hipotiroideos, su estrefiimiento empeora. El sobrecrecimiento bac-
teriano del intestino delgado también puede contribuir a los sintomas gastrointestinales.

Como se menciond en el caso clinico, una de las preocupaciones mas frecuentes en los pa-
cientes es el aumento de peso. Las causas de este incremento son multifactoriales, fundamen-
talmente en relacion a la disminucion de la actividad metabolica basal, pero también a la mayor

cantidad de edemas que se generan con este trastorno (foto 4).

Foto 4. Edemas y piel seca
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En las mujeres, son frecuentes las alteraciones gineco-obstetricas, manifestadas por el tras-
torno del ciclo menstrual con hipomenorrea, amenorrea o incluso polimenorrea, y dificultades en
lograr un embarazo.

Otras anomalias musculoesqueleticas inespecificas tambien son frecuentes de ver en estos
pacientes. Los sintomas pueden incluir debilidad, calambres y mialgias. Un trastorno habitual, y
que muchas veces mejora con la reposicion hormonal, es el sindrome del tunel carpiano, mani-
festado por parestesias y dolor en las manos de predominio nocturno y que mejoran tipicamente
al sacudir la mano.

La astenia que refieren los pacientes puede ademas estar asociada a la anemia que suelen
tener. A veces normocitica como expresion de una enfermedad crénica y otras como anemia
macrocitica que podria explicarse por la infiltracion mixedematosa de la vellosidad intestinal in-
terrumpiendo la absorciéon de la vitamina B12. Otras anomalias metabolicas frecuentes son las
dislipemias, por el menor catabolismo de las lipoproteinas, que se refleja en un aumento de los
valores de colesterol total y LDL, configurando una frecuente causa de dislipemias secundarias.

En resumen, el hipotiroidismo es una entidad frecuente, con algunos sintomas caracteristicos
pero inespecificos que dan lugar a muchos diagndsticos diferenciales, por lo que es necesario
saber distinguir los mismos de otras enfermedades y circunstancias que acompafian nuestra vida

y la de los pacientes.

Hipertiroidismo

Juan tiene 32 afos, consulta por pérdida de peso de 5 kg en los ultimos 2 meses y
refiere estar irritable, con insomnio y mucha ansiedad. Atribuye sus sintomas a la excesiva
carga laboral.

Maria de 22 afios consulta por tercera vez en la guardia por presentar parestesias, tem-
blores y palpitaciones. Presenta episodios frecuentes de diarrea y sus familiares creen
que tiene un trastorno de ansiedad por lo que le suelen administrar los ansioliticos que
consume su madre.

Blanca, de 63 aios es llevada a la guardia por presentar palpitaciones y disnea progre-
siva. En el examen fisico presenta pulso irregular y en la auscultacién cardiaca presenta
ademas de la irregularidad de los latidos, el primer ruido de intensidad variable. Se realiza
un ECG que evidencia una fibrilacién auricular.

Estas situaciones que son motivos frecuentes de consulta en una guardia o un consultorio
médico configuran algunas formas de presentacion de la variada sintomatologia que pueden te-
ner los pacientes hipertiroideos. Desafortunadamente, ninguno de estos es patognomaénico de
esta enfermedad e incluso son la expresion de otras entidades con sintomatologia similar.

Tirotoxicosis es la exposicion de los tejidos al exceso de hormona tiroidea. Cuando el exceso
de hormona tiroidea depende de la produccion excesiva de la glandula se conoce a esa situacion

clinica como hipertiroidismo. Las principales causas son la enfermedad de Graves en la que se
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observa anticuerpos contra el receptor de la TSH, el bocio téxico multinodular, la fuga hormonal
desde una glandula dafiada como ocurre en varias formas de tiroiditis y la sobredosificacién de
hormonas tiroideas en la tirotoxicosis iatrogénica.

Las causas poco frecuentes o raras de hipertiroidismo incluyen tejido tiroideo ectépico como
se observa en la estruma ovarico, metastasis funcionales de cancer de tiroides folicular, secre-
cion de TSH por tumores hipofisarios e hipertiroidismo mediado por hCG en pacientes con hiper-
émesis gravidico o coriocarcinoma. Tambien es posible la exposiciéon a concentraciones eleva-
das de hormonas tiroideas en algunas cirunstancias como en la tiroiditis postparto, la tiroiditis
subaguda ocasionada por un proceso inflamatorio de origen viral, o la tiroiditis ocasionada por la
exposicion a farmacos con grandes cantidades de yodo como la amiodarona, pero todos estos
procesos podrian ser mejor definidos como estados hipertiroideos generalmente transitorios mas
que como hipertriroidismo propiamente dicho.

El diagndstico humoral de hipertiroidismo se basa en encontrar niveles elevados de tiroxina
libre (T4) y / o triyodotironina (T3) total o libre junto con un nivel de TSH suprimido en suero. Hay
una correlacion relativamente pobre entre los sintomas de tirotoxicosis y el grado de anomalia
bioquimica. En pacientes muy raros que presentan tumores secretores de TSH o resistencia a la
hormona tiroidea, la TSH sérica sera inapropiadamente normal o elevada.

En estudios de poblacién, el hipertiroidismo esta presente en aproximadamente 0.5-1% de
los individuos. Con frecuencia es subclinico, lo que significa que un paciente asintomatico pre-
senta los niveles de hormona tiroidea dentro de sus rangos de referencia, pero la tirotropina

sérica (TSH) circulante es subnormal o indetectable.

¢, Como suelen presentarse los pacientes hipertiroideos?

Las manifestaciones clinicas del hipertiroidismo son en gran medida independientes de su
causa. Sin embargo, el trastorno que causa el hipertiroidismo puede tener otros efectos. En par-
ticular, la enfermedad de Graves, la causa mas comun de hipertiroidismo causa problemas uni-
cos que no estan relacionados con las altas concentraciones séricas de hormona tiroidea. Estos
incluyen la oftalmopatia y la dermopatia infiltrativa (mixedema localizado o pretibial).

Para entender mejor esta enfermedad imaginemos un paciente que se presenta en la con-
sulta. En la inspeccién podremos observar su comportamiento hiperquinético y su actitud de ex-
citacion para el relato de sus sintomas.

Es caracteristica su facie tipica, con la mirada fija, la piel lustrosa, himeda, con la mirada fija
y el exoftalmos representado por el borde esclerocorneal superior libre por la retraccion del par-
pado superior como consecuencia de la hiperactividad simpatica (foto 1). Este detalle se suele
observar mas claramente cuando miramos al paciente desde alguno de sus laterales y cuando
le pedimos al individuo que mire hacia abajo (foto 2).

El cabello impresiona fino y adelgazado. Las mejillas del paciente estan atrofiadas por la
disminucioén del tamafo de la bola adiposa de Bichat, un signo que esta relacionado con el estado

catabdlico del paciente y su pérdida de peso (foto 3).
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Cuando el trastrono tiroideo es por enfermedad de Graves, suele asociarse la oftalmopatia
tiroidea, que se caracteriza por la inflamacién de los musculos extraoculares y la grasa orbi-
taria y el tejido conjuntivo, que produce la proptosis, con deterioro de la funcion de los muscu-
los oculares y edema periorbitario y conjuntival. La oftalmopatia es mas frecuente en pacien-
tes que fuman cigarrillos.

Los pacientes con oftalmopatia pueden tener una sensacion de cuerpo extrafio o dolor en los
ojos, y diplopia debido a una disfunciéon de los musculos extraoculares. La ulceracion corneal
puede ocurrir como resultado de la proptosis y la retraccion del parpado, y el exoftalmos severo

puede causar neuropatia dptica e incluso ceguera.

Foto 1. Exoftalmos. Mirada fija, brillante, con lapiel lustrosa

Foto 2. Exoftalmos observado desde una posicion lateral.

La mayoria de los pacientes con hipertiroidismo de Graves tienen bocio difuso (foto 3),
pero también pueden tenerlo los pacientes con otras causas menos comunes de hipertiroi-
dismo, como la tiroiditis indolora y los tumores hipofisarios que secretan hormona estimulante
de la tiroides (TSH).
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Foto 3. Cabello fino, quebradizo, ausencia de bola de Bichat. Bocio.

Al entrevistar al paciente, podremos notar algunos aspectos inherentes al compromiso del
sistema nervioso. La ansiedad, la inquietud, la irritabilidad y el estado de labilidad emocional son
habituales. Es frecuente la taquilalia y la queja respecto a la dificultad para inducir el suefio. Los
sintomas a menudo empeoran en pacientes con estos trastornos preexistentes. Los pacientes
con tirotoxicosis pueden experimentar cambios del comportamiento y de la personalidad, como
psicosis, agitacion y depresion.

Estas manifestaciones conductuales van acompafadas de alteraciones cognitivas, en parti-
cular deficiencia de concentracion, confusion, mala orientacién y memoria inmediata, amnesia y
dificultades para la elaboracion de ideas.

La hiperreflexia es un dato caracteristico de estos pacientes, generando la satisfaccion de
cualquier estudiante de medicina que intenta practicar los reflejos de un paciente.

La piel esta caliente debido al aumento del flujo sanguineo; también es suave debido a la

disminucion de la capa de queratina Otros cambios incluyen la sudoracion, que aumenta debido
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al aumento de la termogénesis, lo que a menudo se asocia con intolerancia al calor, un sintoma
frecuente y molesto para el paciente.

En casos graves puede ocurrir hiperpigmentacién, mediada por un metabolismo acelerado
del cortisol, lo que conduce a un aumento de la secrecién de corticotropina (ACTH). El prurito y
urticaria son hallazgos ocasionales, principalmente en pacientes con hipertiroidismo de Graves.
Algunos pacientes tienen vitiligo y alopecia areata, que pueden ocurrir en asociaciéon con otros
trastornos autoinmunes. La onicdlisis (despegue de las ufias del lecho ungueal, ufias de Plum-
mer) y la fragilidad de las ufias también son interesantes de observar en estos pacientes. La
dermopatia infiltrativa ocurre solo en pacientes con hipertiroidismo de Graves. El sitio mas comun
es la region pretibial donde se presenta como papulas elevadas, hiperpigmentadas, violaceas y
con textura de piel de naranja.

Al revisar el aparato cardiovascular notaremos al paciente con taquicardia, generalmente una
con ritmo sinusal. La tension arterial esta elevada, con aumento de la presion diferencial ocasio-
nado por un aumento de la presion sistélica. La insuficiencia cardiaca congestiva con alto gasto
puede ocurrir en pacientes con hipertiroidismo severo y la insuficiencia cardiaca congestiva em-
peora en quienes ya la padecen. La fibrilacién auricular ocurre en el 10 al 20 por ciento de los
pacientes con hipertiroidismo y es mas comun en pacientes mayores, pero en la gran mayoria
revierte al mejorar la funcién tiroidea.

Con respecto al compromiso respiratorio, algunos pacientes pueden referir disnea, espe-
cialmente al realizar esfuerzos fisicos. Por un lado el consumo de oxigeno y la produccion
de diéxido de carbono se encuentran incrementadas, ambas situaciones estimulan la venti-
lacion. La reduccion de la capacidad de ejercicio puede deberse también a la debilidad de
los musculos respiratorios y a la disminucion del volumen pulmonar. La presencia de un bocio
grande, sobre todo si es endotoracico, puede generar obstruccién del plexo braquial e incre-
mentar estas molestias. Esta ubicacion de la glandula puede ocasionar congestién facial por
compresion del drenaje venoso al pretender alzar los brazos por encima de la cabeza (Signo
de Marafon).

La diarrea suele estar presente en los pacientes hipertiroideos. Tiene relacidon con el aumento
del peristaltismo y puede haber algin grado de malabsorcion asociada. Se debe tener en cuenta,
ademas, que los pacientes con trastornos tiroideos inmunitarios, tienen mas asociacién con la
enfermedad celiaca. Si bien el estado hipercatabdlico de estos pacientes tipicamente genera
polifagia con pérdida de peso, en algunos ese apetito voraz puede conducir a un aumento de
peso, particularmente si son individuos jévenes. Podemos encontrar anormalidades de la funcién
hepatica en los andlisis de rutina, fundamentalmente la elevacién de la fosfatasa alcalina y en
raras ocasiones parametros de colestasis e ictericia.

A nivel genitourinario, el aumento en la frecuencia urinaria y la nicturia son comunes en el
hipertiroidismo, aunque el mecanismo es incierto. Las posibles causas incluyen polidipsia prima-
ria e hipercalciuria.

En las mujeres, las concentraciones séricas de globulina transportadora de hormonas sexua-

les (SHBG) son altas, lo que da como resultado concentraciones séricas bajas de estradiol libre
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(libre) y concentraciones séricas altas de hormona luteinizante (LH), que disminuye su pico en la
mitad de ciclo, y se asocia a oligomenorrea e infertilidad anovulatoria. La amenorrea puede ocu-
rrir en mujeres con hipertiroidismo severo.

En los hombres, el aumento de las concentraciones séricas de la globulina transportadora
da como resultado concentraciones séricas elevadas de testosterona total, pero las concen-
traciones séricas de testosterona libre (libre) son normales o bajas. La conversion extrago-
nadal de testosterona en estradiol aumenta, de modo que las concentraciones séricas de
estradiol son elevadas. Simultdneamente aumenta la secrecién de Prolactina y en conjunto
estos cambios pueden causar ginecomastia, disminucion de la libido y disfuncion eréctil. La
espermatogénesis suele estar disminuida o anormal con mayor predominio de espermato-
zoides anormales o inmaviles.

En el aparato locomotor, la hormona tiroidea estimula la resorcién 6sea, lo que genera osteo-
porosis prematura.

Por razones que no se comprenden bien, los pacientes mayores pueden tener pocos o ningun
sintoma o signos de hipertiroidismo, pero puede presentarse unicamente con fibrilacién auricular
o con pérdida de peso inexplicable. La "tirotoxicosis apatica" es el término que se ha utilizado
para describir a estos pacientes asintomaticos de edad avanzada.

En la tabla 1 se resumen los principales signos y sintomas de los estados hipertiroideos.

Sistema de 6rganos | Signos y sintomas

Piel y faneras Sudoracion, piel caliente, prurito; cabello fino; onicolisis
Sistema nervioso Ansiedad, temblores, insomnio, irritabilidad
Ojos Exoftalmos, sensacién de cuerpo extrafio, Ulceras corneales

Aparato cardiovascular | Taquicardia, palpitaciones, hipertension sistélica aislada,
Fibrilacién auricular

Gastrointestinal Diarrea, pérdida de peso, alteracion del hepatograma

Génito urinario Irregularidades menstruales, pérdida de libido. Nicturia

Sangre Anemia normocitica normocrémica

Metabdlica Osteoporosis, hiperglucemia, descenso de colesterol total y HDL
Tabla 1
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Trastornos hipofisarios

Para comprender adecuadamente los trastornos hipofisarios es vital entender el normal fun-
cionamiento del eje hipotdlamo-hipofisario y el mecanismo que utiliza la hipéfisis para comandar

el funcionamiento de las otras glandulas endocrinas del organismo.

Necesitamos entender para ello qué hormonas produce la adenohipéfisis y la regulacion que

tiene y ejerce cada una.

HORMONA HIPOTALAMICA

HORMONA HIPOFISARIA

EFECTO EN GLANDULA

TRH. Estimula la liberacién TSH Estimula liberacion de T4
de TSH por la tiroides
PIH (Hormona inhibidora de | PROLACTINA Estimula el desarrollo de
la Prolactina). Inhibe la se- las mamas y la secrecion
crecioén de la prolactina de leche
CRH. Estimula la produccion | ACTH Estimula y regula la cor-
de ACTH teza suprarrenal
SOMATOSTATINA. Inhibe la | GH Promueve el crecimiento
liberacion de GH de los tejidos. Aumenta
la sintesis proteica. Pro-
GHRH. Estimula la liberacion duce resistencia a la in-
de GH sulina
GnRH. Hormona liberadora LH Mujer: estimulan la pro-
de las gonadotropinas FSH duccion de estrogenos y

progesterona en los ova-
rios y regulan el ciclo se-
xual femenino

Hombre: Estimulan la se-
crecion de tetosterona y
la espermatogénesis

Acromegalia

La acromegalia es el sindrome clinico que resulta de la secrecién excesiva de hormona del

crecimiento (GH) que ocurre luego del cierre de las epifisis. La edad media en el momento del
diagnéstico es de 40 a 45 afos. Cuando el aumento de la secrecién ocurre previo al cierre de las
epifisis en la adolescencia, el sindrome que se genera es el gigantismo. Ambos fenémenos tie-
nen caracteristicas fenotipicas distintas en quienes lo padecen.

Mientas que en el gigantismo se produce un aumento proporcional de todos los tejidos inclui-
dos los huesos largos que generan un aumento proporcional de todos ellos, en la acromegalia

se hipertrofian los tejidos blandos y aumenta el espesor de los huesos. El aumento del tamafio
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0seo es especialmente importante en los huesos de las manos y la nariz y en los huesos espon-
josos como los del craneo, la nariz, las protuberancias frontales, los bordes supraorbitarios y el
maxilar inferior. La consecuencia es que los pacientes con acromegalia presentan la frente des-
plazada hacia adelante por el desarrollo excesivo de los bordes supraorbitarios, la nariz llega a
duplicar su tamafio y la mandibula esta protruida, en ocasiones mas de 1 cm (fotos 1y 2).

En los pies el paciente requiere un aumento del talle del calzado. Las manos y pies crecen
también desproporcionada a expensas del crecimiento oseo (fotos 3 y 4). En una radiografia
Osea suele demostrar un aumento de la cortical particularmente en los huesos largos a nivel de
la diafisis, proceso denominado periosteitis. (foto 5). En la columna vertebral, se produce la hi-
pertrofia algunos sectores generando tipicamente la existencia de una cifosis. El cartilago y el
tejido sinovial se agrandan, causando artropatia hipertrofica de las rodillas, tobillos, caderas, co-
lumna y otras articulaciones, y de hecho, las artralgias suelen estar presentes en la mayoria de
los pacientes. Los tejidos blandos también se hipertrofia ante la exposicion a cantidades excesi-
vas de hormona de crecimiento, por lo que se genera macroglosia. En las radiografias puede
verse la periostitis por engrosamiento de la cortical ésea. El corazén, el higado y los rifiones
aumentan su tamafio generando cardiomegalia, hepatomegalia y nefromegalia respectivamente.
También puede encontrarse bocio difuso o multinodular en muchos pacientes.

La mitad de los pacientes con acromegalia son hipertensos y su asociacién con la cardiome-
galia conlleva a que un 10% de los pacientes desarrollen algun grado de insuficiencia cardiaca.
La macroglosia y el agrandamiento de los tejidos blandos de la faringe y la laringe provocan
apnea obstructiva del suefio en aproximadamente el 50 por ciento de los pacientes.

La hiperhidrosis es comun (presente en alrededor del 50 por ciento de los pacientes), lo que
a menudo hace que el paciente tenga mal olor. El crecimiento del cabello aumenta y algunas
mujeres tienen hirsutismo.

La mayoria de los pacientes con acromegalia y gigantismo desarrollan hiperglucemia y dia-
betes en el transcurso de su evolucion.

Ahora bien, § Cémo es posible que se produzcan estos cambios? ¢ Acaso ni el paciente ni su
entorno se percatan de lo que esta ocurriendo? La realidad es que el inicio de la acromegalia es
insidioso y su progresion suele ser muy lenta. El intervalo promedio desde el inicio de los sinto-
mas hasta el diagndstico es de aproximadamente 12 afos, pero determinar el inicio, que gene-
ralmente se hace a partir de fotografias antiguas, es muy dificil.

En el momento del diagndstico, muchos pacientes tienen tumores hipofisarios mayores a 1
cm, denominados macroadenomas. Y en ocasiones pueden invadir estructuras vecinas como las
regiones supraselar produciendo sintomas visuales (lo mas frecuente es hemianopsia bitempo-
ral) o paralisis de pares craneales.

Este crecimiento tumoral exagerado (foto 6), en un espacio reducido, puede afectar también
la secrecion de otras hormonas hipofisarias. Es frecuente la destruccién de las células que pro-
ducen gonadotrofinas que lleva a las mujeres a trastornos del ritmo menstrual, y caida de los
estrogenos que favorecen ademas los sofocos y la atrofia vaginal. En los hombres se manifiesta

con disminucion del vello facial, atrofia testicular y la perdida de la libido.
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Algunos pacientes con acromegalia desarrollan hiperprolactinemia, cuyo mecanismo fisiopa-
tolégico es la destruccion del tallo hipotalamo-hipofisario que es necesario para la trasmision de
la inhibicién de la prolactina. Esto ocasiona galactorrea, amenorrea y perdida de la libido, junto
con ginecomastia en los varones.

Se debe tener en cuenta que los pacientes acromegalicos tienen mayor incidencia de algunas

neoplasias, siendo la mas frecuente el desarrollo de cancer de colon.

Foto 1. Arcada supraorbitaria sobresaliente

Foto 2. Nariz ancha y prominente. Prognatismo
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Por otra parte es interesante la observacion en pacientes con neoplasias de mama o pulmoén,
la presencia de rasgos acromegaloides que sin embargo no se acompanan de aumento de la
GH. Es la presentacion paraneoplasica de estos pacientes que siempre plantea el diagnéstico
diferencial con la verdadera acromegalia.

Un dato orientador desde la bioquimica y muy util en el diagndstico diferencial es mirar la
glucemia de estos pacientes. Asi en la acromegalia, el exceso de produccion de GH trae como
resultado la inhibicidn de la glucosa en la célula con la consiguiente hiperglucemia que justifica
la clasificacion de esta enfermedad dentro del grupo de las Diabetes secundarias. Sin embargo
cuando los rasgos acromegaloides son generados por una sustancia que elaboran las células
tumorales con estructura bioquimica similar a la GH, denominada GH like, pero sin el mismo
comportamiento fisioldégico sobre la inhibicion de la entrada de la glucosa a la célula hace que la
hiperglucemia este ausente en estos pacientes.

Vemos entonces que en casos de dudas esta simple observacién nos permite en casos de
dudas establecer la diferencia. Pero ademas en casos en que el tumor no esté aun diagnosticado,
en pacientes con estos rasgos y glucemias normales debemos extremar las medidas diagndsti-

cas para descartar neoplasias ocultas como las que fueron sefaladas.

Foto 3. Hipertrofia acral

Foto 4. Engrosamiento de regién plantar
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Foto 5. Periostitis
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Foto 6. Tumor hipofisario

Prolactinoma

Una mujer de 25 afios consulta por trastornos del ciclo menstrual. Refiere desde hace
5 meses ciclos de 35-40 dias, pero ausencia de la menstruacion en los ultimos 3 meses.
Presenta laboratorio de rutina normal con perfil tiroideo también normal. En el interro-
gatorio refiere el fallecimiento de un familiar hace 6 meses, lo que obligé a que deba
abandonar sus estudios y trabajar para mantenerse. ¢ Es posible que el estrés emocional
se relacione con el trastorno menstrual que la trae a la consulta? La respuesta es que

si, y con certeza.
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La prolactina, es una hormona de estrés, y por lo tanto sus valores pueden aumentar
en esas circunstancias. Si bien no son valores exageradamente elevados los que se ven
en estas situaciones (habitualmente menores a 50 ng/ml), alcanzan para generar algun

tipo de trastorno fisiologico.

Hagamos un breve repaso de la fisiologia de la prolactina. En primer lugar, debemos comentar
que como otras hormonas tiene un mecanismo de secrecion pulsatil con un intervalo de aproxi-
madamente 15 minutos configurando una curva secretoria con picos y valles. Sus valores en
sangre oscilan entre 15-20 ng/ml.

Un aspecto particular de la prolactina es que es la Unica hormona de la adenohipofisis que no
debe recibir ningun estimulo desde el hipotalamo para su produccion, sino que por lo contrario, re-
quiere que sea inhibida mediante el factor inhibidor de la prolactina que es la dopamina. Esto explica
por qué algunos farmacos, antagonistas dopaminérgicos que disminuyen la actividad dopaminérgica,
se asocian a hiperprolactinemia. Por el contrario, algunas drogas se comportan como agonistas do-
paminérgicos y favoreven su produccion. Por esta razén en personas que consultan por el sindrome
amenorrea galactorrea, el primer dato que hay que rescatar en el interrogatorio es el consumo de
medicamentos entre los que se destacan los tranquilizantes menores y mayores como la sulpirida, el
diazepan o las fenotiacinas. Otra droga de consumo frecuente son los anovulatorias, particularmente
aquellos con alto contenido de estrégenos. Pero también debe sospecharse, cuando este sindrome
esta presente, la presencia de hipotiroidismo, hipertiroidismo o tumores hipofisarios.

Obviamente que el tumor mas frecuente es el Prolactinoma que puede presentarse como,
sucede mayoritariamente como un microadenoma hipofisario que generalmente se resuelve me-
diante tratamiento médico o un macroadenoma hipofisario que suele ser de resolucion quirurgica.

En términos practicos puede decirse que cuando la etiologia del sindrome es por drogas los
niveles de prolactina medio estan entre 50 y 90 ng/ml; cuando la causa es un microadenoma
hipofisario los niveles alcanzan los 100 a 200 ng/ml y cuando el tumor es muy grande la prolactina
suele superar los 200 ng/ml.

En la madre gestante, los valores de prolactina ascienden para preparar las glandulas mama-
rias para la gestacién. Una vez producido el parto, la prolactina permanece elevada algunas
semanas para luego descender y elevar exponencialmente sus valores en sangre ante cada
estimulo ocasionado durante la succién. Esto garantiza la produccion de la leche materna. Los
valores altos de prolactina en sangre generan la inhibicién del hipotalamo para la produccion de
la hormona liberadora de las gonadotropinas (GnRH), por lo que los valores de FSH y LH son
bajos, y en consecuencia se encuentra inhibido el ciclo ovarico y la ovulacién. Por lo anterior,
una madre que estda amamantando presenta normalmente adecuada produccién de leche, las
mamas estan congestivas y el ciclo menstrual anulado.

¢ Qué ocurre entonces ante un paciente que desarrolla valores elevados de prolactina en sangre?

Basicamente lo mismo. O al menos parecido. Las mujeres dejan de menstruar. Excluyendo el emba-
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razo, la hiperprolactinemia representa aproximadamente del 10 al 20 por ciento de los casos de ame-
norrea. Esto se relaciona con la inhibicion de la hormona luteinizante (LH) y la hormona foliculo esti-
mulante (FSH) consecuencia de la menor secrecién en el hipotalamo de GnRH.

Los sintomas del hipogonadismo por hiperprolactinemia en mujeres premenopdusicas se co-
rrelacionan con la magnitud de la hiperprolactinemia. En la mayoria de los laboratorios, una con-
centracion sérica de prolactina superior a 15 a 20 ng / ml se considera anormalmente alta en mu-
jeres en edad reproductiva. Cuando los valores de prolactina son mayores a 100 ng/ml, el hipogo-
nadismo secundario es tan importante que se producen mayores caidas de los valores de FSH y
LH y en consecuencia del estradiol, generando en la paciente sintomas como sofocos y sequedad
vaginal y no solo la anulacion de la menstruacion. Los grados leves de hiperprolactinemia (menores
a 50 ng/ml) pueden solo generar fases menstruales mas cortas u oligomenorrea.

La hiperprolactinemia leve puede causar infertilidad incluso cuando no hay anomalias del
ciclo menstrual; estas mujeres representan aproximadamente el 20 por ciento de las evalua-
das por infertilidad.

En las mujeres posmenopausicas, el desarrollo de sintomas es menor, y generalmente se
llega al diagndstico por la cefalea que se genera cuando el macroadenoma crece hacia estruc-
turas vecinas y genera cefalea.

En los hombres la hiperprolactinemia también genera algunos trastornos en el eje hormonal.
Por un lado, puede generarse ginecomastia (foto 1) y galactorrea, y por otro al asociarse al hipo-
gonadismo hipogonadotrofico por el déficit de GnRH hipotalamica, se produce déficit de testos-
terona que conlleva la disminucion de la libido, disfuncion eréctil, infertilidad y la perdida de masa
osea y muscular.

Resumiendo, la hiperprolactinemia es una entidad frecuente, con correlacion entre los valores
de prolactina en sangre y el desarrollo e intensidad de los sintomas tanto en hombres como en
mujeres, y que podemos recordar con la siguiente mnemotecnia: GALI (Galactorrea, Amenorrea,
perdida de la Libido, e Infertilidad).

Foto 1. Ginecomastia en un hombre por hiperprolactinemia
en contexto de adenoma hipofisario
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CAPITULO 9
Enfermedades autoinmunes

Valeria Arturi

Las enfermedades autoinmunes sistémicas (EAS) han adquirido una gran importancia en
las ciencias médicas en los ultimos afios. Cualquier érgano o sistema puede ser asiento de
dichas afecciones. Estas enfermedades tienen la caracteristica de tener alteraciones en los
mecanismos de tolerancia inmunoldgica mediante la cual se producen una respuesta inmune
anormal, con la formacidn de anticuerpos que se dirigen contra estructuras celulares y tejidos
propios del mismo organismo, provocando diversas manifestaciones clinicas de acuerdo al
6érgano comprometido. Los antigenos suelen ser generalmente complejos macromoleculares

formados por proteinas y acidos nucleicos.

Factores etiologicos
La etiologia de estas patologias es habitualmente desconocida, pero hay factores implicados
como iniciadores o desencadenantes, que son los factores genéticos y epigenéticos (hormona-

les, ambientales tales como infecciones, farmaco, nutricionales, téxicos y estrés.

Mecanismos de lesiéon por autoinmunidad

La lesion mas frecuente en érganos o tejidos es provocada por la formacion y /o depdsito
de complejos inmunes en forma directa. El dafio mediado por anticuerpos en forma directa
es otro mecanismo bien demostrado. Dentro de los tipos de dafio en las enfermedades au-
toinmunes son importantes el Tipo 2 (citotéxico), el Tipo 3 (por complejos inmunes), y el Tipo

4 (mediado por células).

Motivos de Consulta

Las enfermedades autoinmunes pueden manifestarse de diversas maneras, por citar algunas:
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Articulares Monoartritis, Poliatritis, Oligoartritis
Cutaneo mucosas Fotosencibilidad,vasculitis, ulceras alopecia,
Muscular Debilidad, Miositis

Pulmonar Compromiso Intersticial

Serosas Serositis, Derrame pleural, ascitis

Afeccion vascular Pulmonar  Hipertension pulmonar

Digital Fenémeno de Reynaud

Lumbar Lumbalgia inflamatoria

Oculares Ojo seco, Uveitis, escleritis, retinitis
Gastrointestinales Diarrea, hemorragia

Sindromes conastitucionales Astenia, Fiebre prolongada decaimiento

Los sintomas antes mencionados pueden manifestarse en forma aislada, individual o secuen-

cial, de alli la importancia de la historia clinica minuciosa.

Enfoque del paciente con artritis

Las artralgias (dolor articular) y /o artritis (inflamacién articular) son manifestaciones muy co-
munes en las EAS y frecuentemente pueden ser la forma de presentacion de la enfermedad, de
alli la importancia de prolija evaluacion para detectar sintomas acompanantes para llegar a un
diagndstico precoz.

El patron de afectacion articular puede ser de ayuda en la orientacion diagnostica; por ejemplo
una poliartritis crénica simétrica en la Artritis Reumatoidea.

Se denomina poliartritis a la presencia de sinovitis en 4 0 mas articulaciones, y oligoartritis a
la afectacion de 2 o 3. Igualmente hay que considerar que pueden comenzar en forma gradual y
modificar su patrén.

Se debe considerar si el inicio es agudo o insidioso, la evoluciéon del mismo (aditivo, migratorio,
intermitente), la duracién (autolimitado o persistente) y la distribucion (simétrica o asimétrica), lo que
nos permitira una orientacion diagnostica de acuerdo a los diversos patrones. Sin embargo, hay que
tener en cuenta que estos patrones se pueden modificar con el tiempo, pueden coincidir mas de uno

y que varias enfermedades se pueden presentar con el mismo patron.

Poliartritis aguda

Puede ser la forma de presentacion de distintas EAS, como la artritis reumatoidea (AR) y el
lupus eritematoso sistémico (LES), las vasculitis, las Polimiositis (PM/DM), y la esclerosis sisté-
mica (ES). La artritis aguda de la sarcoidosis es muy infrecuente, se asocia ocasionalmente a

eritema nodoso y es frecuentemente oligoarticular y simétrica.
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Poliartritis cronica simétrica

Es el patron caracteristico de la AR. Esta suele presentarse de manera aguda o insidiosa, con
compromiso de pequefias articulaciones de las manos, mufiecas y pies, de forma bilateral y simé-
trica. La artritis de la AR puede ser erosiva. Otras enfermedades que pueden presentar este patrén
son LES, el sindrome se Sjogren primario (SSp), y la esclerosis sistémica, pero aqui la artritis es
no erosiva, como también sucede en las miopatias inflamatorias. La enfermedad mixta del tejido
conectivo, presenta patron simil AR y puede ser erosivo. La enfermedad de Still del Adulto puede
cursar con poliartritis y evolucionar a destruccién articular o remitir sin secuelas. Otras enfermeda-
des que pueden presentarse con poliartritis son: la poliarteritis nodosa (PAN), la granulomatosis

con poliangeitis, la amiloidosis, la sarcoidosis y la fiebre mediterranea familiar(FMF).

Afectacion articular intermitente

Es la forma de presentacion con artritis de aparicion brusca, curso breve y recidivante e inter-
valos variables libres de sintomas.

Se presentan de esta manera la enfermedad de Behget, la FMM y otras enfermedades auto-
inflamatorias.

La AR, LES, el SSp también pueden presentar este patrén, como asi también la policondritis
recidivante. La PAN, granulomatosis con poliangeitis, sarcoidosis y la enfermedad de Still del

adulto pueden presentar asimismo un curso agudo y policiclico.

Patrén polimialgico
Se pueden presentar de esta manera la dermatomiositis, la polimiositis, o ser una manifesta-
cion de la polimialgia reumatica asociada o no a una arteritis de células gigantes. La ARy el LES

en el anciano pueden manifestarse de esta manera.

Compromiso de partes blandas
La tenosinovitis y tendinitis pueden ser la forma de presentacién de la AR, el LES, la EMTC,
las espondiloartritis y otras enfermedades autoinmunes. En la esclerosis sistémica en sus fases

precoces suele haber ademas edema de partes blandas.

Monoartritis/Oligoartritis

Las espondiloartritis se caracterizan por un patron de oligoartritis asimétrica, lumbalgia de tipo
inflamatoria, sacroileitis, entesopatia y presencia del antigeno de histocompatibilidad HLA B27.
Es comun, sobre todo en la artritis psoriasica el compromiso de articulaciones interfalangicas
distales y dactilitis de manos y pies.

El patrén mono/oligoarticular también pueden presentarlo algunas vasculitis, pero es fre-
cuente en artropatias microcristalinas como la gota o la inducida por pirofosfato de calcio que

pueden presentarse de esta manera.
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Diagnéstico diferencial de la artritis segtin el patron de afectacion articular

Autolimitada (<6 semanas)
Artritis viricas, Chlamydia, TBC, artritis reactivas, debut de EAS

Intermitente
Artritis Reumatismo palindrémico, Behget, policondritis recidivante,
enfermedad de Still, FMF

Crénica (>6 semanas)
Mono/oligoartritis: espondiloartritis, vasculitis, sar-
coidosis, ACG/PMR, amiloidosis

Poliartritis: AR, LES, SSp, Esclerodermia, EMTC,
PM/DM, Vasculitis

Aproximacion diagnodstica

Se basa en la anamnesis y en la exploracion fisica detalla.

En la anamnesis es importante consignar la edad, el sexo, las caracteristicas de los sintomas
al inicio del cuadro, calor, rubor, dolor, edema articular, tiempo de evolucién. Hay que interrogar
sobre las posibles manifestaciones extraarticulares en busqueda de afectacion sistémica.

El examen fisico confirma la inflamacién articular, y ayuda a determinar el tipo de compromiso
articular. Se manifiesta con dolor en la interlinea articular, disminucion de la movilidad y tumefac-
cion de partes blandes.

Las articulaciones individuales se evaluan con la palpacién de cada una de ellas, la “regla del
pulgar” consiste en hacer presion entre el indice y el pulgar generando la presion necesaria para
palidecer el lecho ungueal del evaluador. Un area de pequefas articulaciones puede ser eva-
luado mediante la compresion lateral (test de squeeze).

La piel y mucosas pueden presentar manifestaciones patognoménicas, como el rash malar
del LES o el eritema en Heliotropo de la dermatomiositis.

Continuando con la semiologia, se debe realizar la evaluacion cardiovascular, pulmonar e
intestinal, como también la evaluacién de la fuerza muscular.

Los estudios complementarios de utilidad son un hemograma basico y los reactantes de fase
aguda. La eritrosedimentacion (ERS) por lo general esta aumentada.

Estudio inmunoldégico. Se debe solicitar el factor reumatoideo (FR), que si bien es positivo en

el 70 % de los pacientes con AR, puede detectarse en otras enfermedades autoinmunes y en la
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poblacion general. Los anticuerpos anti péptido citrulinado (ACPA) tiene similar sensibilidad pero
son mas especificos (95%). Los anticuerpos antinucleares (ANA) pueden ayudar para clasificar

un paciente, si bien a titulo bajo y en forma aislada no tiene significado clinico.
Como métodos de imagen podemos citar a la radiologia convencional, pero la ecografia ha de-

mostrado mayor sensibilidad en la deteccién de sinovitis precoz, con la técnica de doppler color.
La resonancia magnética es un método sensible para detectar sinovitis, erosiones y edema

6seo, siendo este un marcador predictivo de progresion radiografica. La capilaroscopia es de

utilidad para un diagnéstico precoz de esclerosis sistémica.

Algoritmo diagnéstico

Oligo/poliartritis con afectacion sistémica
Sintomas < 6 semanas I Sintamas
Hemograma Hemograma
PFR. PFH 56, P

Serologias de virus

Persistencia
de los sintomas

| Artritis Debut
EAS

virales
'

¥

Estudio de anticuerpos
segun sospecha clinica StilL, sarcoidosis..
Mectacion cuténes Xerostomia ~ Raynaud
Afectacion cutdnea xeroftalmia Es ctilia
. . \fe on pulmaonar
hli-jNJln anti-RO/SS-A
anti-RO/SS-A anti-La/S5-B
S v ¢
P Anti-tRNA sintetasa
Anti-UT RNP lanti-Jo-1, etc.)

ANA. Anticuerpos antinucleares. ACPA. Anticuerpos anti péptido citrulinado. ANCA. Anticuerpos antici-
toplasma de neutrofilos. AR. Artritis reumatoidea. DM. Dermatomioitis. Ell. Enfermedad inflamatoria intes-
tinal. EAS. Enfermedad autoinmune sistémica. EMTC. Enfermedad mixta del tejido conectivo. FMF. Fiebre
mediterranea familiar. FR. Factor reumatoideo. LES. Lupus eritematoso sistémico. PCR. Proteina C reac-

tiva. PHH. Pruebas de funcion hepatica. PFR. Pruebas de funcién renal. PM. Polimiositis. Rx Radiografia.

SPA. Espondiloartritis. VSG. Velocidad de sedimentacién globular .
Modificado de Sociedad Espanola de Reumatologia (2014). Manual SER de Enfermedades Reumati-

cas, 6ta ediciéon, Elsevier.
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CAPITULO 10
Cerebelo y Sindrome Cerebeloso
Alejandro Miller y Ramiro Magallan

El cerebelo es el érgano regulador de las actividades motoras. Tiene una importancia clave
en el control de la postura y el equilibrio y participa en el control del movimiento voluntario (junto
con los ganglios basales y el talamo) coordinando la accién de los musculos y regulando su tono.
Ademas, modula las reacciones vestibulares y contribuye a la normalidad de la bipedestacién y
de la marcha, gracias a la constante recepcion de informaciones acerca de la situacion inmediata
del aparato locomotor.

Planifica, corrige, secuencia, coordina y predice las actividades motoras, en especial en
lo que se refiere al aprendizaje motor y no motor y al proceso de adquisicién de las habilida-
des motoras.

El cerebelo actia como un dispositivo de correccion de errores para la realizacién de movi-
mientos dirigidos hacia objetivos concretos, comparando la intencién con la actuacion.

Su funcién es esencial para el control de las actividades musculares muy rapidas y su pérdida

origina movimientos no coordinados y ralentizados.

Definicion Sindromatica

Se define como un conjunto de signos y sintomas provocados por la alteracién anatémica o
funcional del cerebelo, es una condicién que afecta el control de este sobre el movimiento esta-
tico y dinamico, provocando pérdida de la fuerza, debilidad muscular, temblor intencional y alte-
raciones de la marcha.

Existen dos sindromes principales, segun su topografia:

a) Sindrome cerebeloso de vermis

La causa mas frecuente es el meduloblastoma del vermis en los nifios. Se produce una ten-
dencia a la caida hacia delante o hacia atras, asi como dificultad para mantener la cabeza posi-
cion erecta. También puede existir dificultad para mantener el tronco erecto.
b) Sindrome cerebeloso hemisférico

La causa de este sindrome puede ser un tumor o una isquemia en un hemisferio cerebeloso.
En general, los sintomas y signos son unilaterales y afectan a los musculos homolaterales al
hemisferio cerebeloso enfermo. Estan alterados los movimientos de las extremidades, especial-

mente de los brazos y piernas.
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Signos de la Patologia cerebelosa
Las lesiones del cerebelo no afectan tanto a la cantidad de movimiento pero si a su calidad

por lo que se manifestaran clinicamente por:

e Hipotonia: resistencia disminuida a la palpacion o movilidad pasiva de los musculos.

e Alteracién del equilibrio y de la marcha: La alteracion de la estatica provoca inesta-
bilidad en ortostatismo, por lo que el paciente debe ampliar su base de sustentacion
(separa los pies). La marcha es caracteristica y parecida a la de un borracho (marcha
de ebrio).

e Ataxia o descoordinacion de los movimientos voluntarios: La alteracion de la coordina-
cion de los movimientos voluntarios da lugar a la aparicién de hipermetria, asinergia,
discronometria y adiadococinesia.

e Temblor intencional: es evidente cuando se hace un movimiento (temblor intencional
o de accion).

e Ofros: Palabra escandida, explosiva, nistagmus, fatigabilidad, etc.

Exploracion de la funcién cerebelosa

Prueba de dedo a nariz: se le pide al paciente que toque su propia nariz y el dedo de la mano
del explorador de forma rapida y alterna. Debe tocar el dedo y después la nariz. Los pacientes
con patologia cerebelosa pasan su objetivo (hipermetria).

Prueba de talon a rodilla: con el paciente acostado en decubito supino se le pide que deslice
el talon de una extremidad inferior hacia abajo por el borde anterior de la tibia comenzando
en la rodilla. En pacientes con enfermedad cerebelosa el talén oscila de un lado a otro.

Movimientos alternos rapidos: Estos movimientos se pueden realizar con las extremidades
superiores e inferiores. Se pide al paciente que prone y supine la mano sobre las piernas
rapidamente. La alteracion de la realizacion de estos movimientos se llama adiadococinesia.

Marcha: el paciente camina en linea recta para que lo exploremos marcha. Después podemos
explorar la marcha en puntillas, en talones y que camine con marcha de tandem (un pie colo-
cado delante del otro). Un paciente con ataxia cerebelosa caminara con una marcha de base
amplia, con los pies muy separados, haciendo que el paciente se tambalee de lado a lado

(marcha de borracho).
Causas de sindromes cerebelosos
Vasculares: accidente cerebrovascular isquémico y hemorragico.
Traumadticas: Contusion, laceracion, hematomas

Inflamatorios: cerebelitis infecciosas y postinfecciosas virales o bacterianas, esclerosis multiple,

abscesos, tuberculomas.
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Degenerativas: ataxia de Friedrich y otras degeneraciones espinocerebelosas, degeneracion
cerebelosa paraneoplasica o alcohdlica, déficit cronico de ciertas vitaminas (B12, E).

Téxicas: ingestion aguda de alcohol, antiepilépticos (especialmente fenitoina y fenobarbital)

Tumorales: Meduloblastoma (vermis del cerebelo), Astrocitoma quistico (hemisferios cerebelo-
sos), Hemangioblastoma (hemisferios cerebelosos), Neurinoma del acustico (angulo ponto-
cerebeloso), Metastasis, Paraneoplasico (cancer de pulmon).

Malformaciones: Arnold Chiari, Malformaciones vasculares

Metodologia diagnéstica

Interrogatorio y examen fisico: son de fundamental importancia para ubicar topograficamente
la patologia. Tanto el interrogatorio como el examen neurolégico estaran orientados a des-
cartar los signos y sintomas cerebelosos antes descriptos.

Laboratorio: algunas alteraciones del laboratorio pueden ser de utilidad para confirmar un déficit
vitaminico, un exceso de droga en sangre (fenitoina).

Puncién lumbar: indicada sélo en situaciones muy puntuales, como sospecha de esclerosis
multiple o proceso infeccioso del sistema nervioso.

Tomografia computada: actualmente su valor es limitado ya que la capacidad de este método
para evaluar la fosa posterior es baja. Sin embargo, puede detectar precozmente sangrados
espontaneos o traumaticos.

Resonancia magnética nuclear. es el método de eleccion para evaluar las afecciones del cerebelo.

Estudios genéticos: Para determinados perfil de pacientes

Diagnéstico diferencial

Ataxia laberintica: en ella la pulsion y el nistagmo son de direccion fija. El paciente presenta caidas
frecuentes. El signo de Romberg es positivo (caida hacia el lado del laberinto lesionado).

Ataxia sensitiva: por déficit de sensibilidad profunda. El paciente tiene marcha taconeante, con
la mirada fija en el piso y el signo de Romberg también es positivo.

Ataxia frontal: es una marcha “imantada”, esto es con pasos cortos y pegados al piso.

El cuadro 1 muestra un algoritmo suguerido para la exploracién de la ataxia aguda en el adulto.
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Tomado de Guia de practica clinica (GPC catéalogo de guias) Instituto Mexicano de SS IMS 600-13.
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Sindrome Cersbeloso

Exploracion de la funcion
cerebelosa:

Prusba de dedo a nanz
Prusta de talon a rodilla
Movimientos altemes rapidos
Marcha

Un paciente con  ataoa
cerebelosa caminara con una
marcha de base amplia, con
los  pies muy separados,
haciendo que & paciente se

tambales de lado a lado
[marcha de bomacho)

Hipotonia:
Alteracion del equilibric y de la marcha

Ataxia o descoordinacion de los
micvimientos voluntarios:

Temblor intencional

: Palabra escandida

nistagmus

Sindrome cerebeloso de vermis

La causa mas frecuente es
&l meduloblastoma

Sindrome cerebelaso hemisfercn

Causa mas frecuente fumoral o
isguemia

Causas : Vasculares raumaticas inflamatonas ,degenerativas toxicas, tumorales malformaciones (Amold Chiari

Masculares)

Diagnostico Diferencial :
Atavia [aberinfica
Afaxis sensifiva

Afaxiz frontal
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Sindrome meningoencefalitico

Este sindrome corresponde al conjunto de signos y sintomas producto de la irritacion de las

meninges y del tejido cerebral adyacente a las mismas.

Manifestaciones clinicas

Tipicamente este sindrome se caracteriza por manifestarse con cefalea la cual suele ser intensa,
persistente, progresiva, Holo craneana, aunque en ocasiones frontooccipital, se exacerba con cam-
bios de decubito, posicién o rotacion de la cabeza y no cede con analgésicos convencionales.

Otra manifestacion caracteristica son las contracturas musculares que se exteriorizan en el
examen fisico, por posiciones o actitudes particulares, como es el opistotonos, rigidez de nuca y
del raquis evidente a través de las maniobras de Kernig y Brudzinski, que dan lugar a dichos
signos respectivamente.

Otros signos y sintomas que suelen acompafar este sindrome son la fiebre, la fotofobia, la

algiacusia, convulsiones, deterioro de la conciencia, entre otros.

Etologia

Bacteriana Meningococo, Neumococo
Viral Enterovirus, Hepes virus
Micoticas Criptococo

Parasitaria Toxoplasmma, Trypanosoma

Hemorragicas
Neoplasicas

Irritativas (Febriles)

Diagnéstico

Debemos sospechar este sindrome en aquellos pacientes que se presenten con cefalea y
contractura muscular del raquis asociado con otro de los sintomas descriptos.

La valoracion el examen fisico neurolégico es de suma importancia, no solo para encontrar
hallazgos caracteristicos a este sindrome como lo son el signo de Kernig y Brudzinski, sino tam-
bién para descartar otras entidades patoldgicas.

Ante la sospecha clinica debemos realizar estudios complementarios que nos ayuden a con-

firmar el diagndstico.
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En una primera instancia se debera hacer un estudio de neuroimagen como lo es la tomo-

grafia de encéfalo simple que nos permitirad rapidamente excluir algunas etiologias de este sin-

drome, y fundamentalmente descartar la presencia de una masa ocupante de espacio e hiper-

tensién Endo craneana, que nos contraindicaria la realizacion de la puncién lumbar.

También seran de utilidad el laboratorio de sangre periférica, que podra mostrar leucocitosis

en los casos de etiologia infecciosa, y la puncién lumbar para la obtencién de liquido cefalorra-

quideo y su correspondiente analisis fisicoquimico, cultivo y estudio citoldgico.

Estudio fisicoquimico del LCR

[\[0]3{):1A BACTERIANA TUBERCU-
LOSA
ASPECTO Claro, Turbio, claro Claro
incoloro purulento
PROTEINAS mg/dl | 10-45 Mayor a 45 Mayor a 45 Mayor a 45
GLUCOSA mg/dI 50 Menos de 50 normal Menos de 50
N2 CELULAS 1-2 Aumento Aumento aumento
TIPO DE CELULA Linfocitos Predominio Predominio Predominio

polimorfonuclear

mononuclear

mononuclaer

Algoritmo diagnéstico

Cefalea + contractura muscular +/- fiebre

l

Estudios complementarios
(TAC de encéfalo simple)

l

(Si se excluye lesidon ocupante de espacio y no hay signos de hipertension Endo craneana)

Puncién Lumbar: estudio fisico quimico, citologico

l

Tratamiento empirico Cultivo: Diag. Etiolégico
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