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“QUIEN SE ATREVE A ENSENAR,
NUNCA DEBE DEJAR DE APRENDER”
John Cotton Dana

El sistema de Formacion Sanitaria Especializada de Espa-
fia tiene ya un largo recorrido, pero aun y asi, sigue siendo
un referente internacional, referente por sus resultados, la
formacién de profesionales altamente cualificados y reco-
nocidos tanto dentro como fuera de nuestras fronteras, a la
par que por la capacidad de adaptacion a la evolucion de la
sociedad, a los cambios sociodemograficos, y a los avances
tecnoldgicos, sin perder de vista la importancia de los valo-
res y los condicionantes sociales en los que se desempefia
la actividad sanitaria.

Estamos ante un magnifico sistema docente, con escasoy
desigual desarrollo legislativo que lo proteja en el duro dia
a dia asistencial, pero con una excelente relacion tutor-resi-
dente que, con su implicacion, garantiza los minimos preci-
sos para un desempefio profesional competente de forma
homogénea y que camina hacia la excelencia, complemen-
tando esta actividad mas alla de su valor cientifico-técnico,
en todas las dimensiones de la formacién del profesional
y de la propia persona. Es imposible conseguir formar un
gran profesional sin antes pasar por la formacion de su ca-
lidad humana.

La labor del tutor debe ser de acompafiamiento en este
itinerario de formacién del profesional y crecimiento perso-
nal, abordando conjuntamente proyectos que sobrepasen
la dimension asistencial individualizada e impliquen el de-



sarrollo de las competencias de abordaje familiar y comu-
nitario, competencias docentes, investigadoras, e innova-
doras. Esta implicacion retroalimenta a tutores, residentes,
y al conjunto de profesionales de nuestro sistema sanitario,
y desarrolla los conocimientos, habilidades y actitudes de
ambos con un compromiso hacia la mejora continua y ha-
cia el compromiso de la labor docente con los que nos su-
ceden, con nuestros “‘menores”. Y esto en si mismo supone
un valor adicional.

Como Jefe de Estudios de la Unidad Docente de Medicina
Familiar y Comunitaria de Lugo, me siento agradecida por
haber podido coordinar este trabajo conjunto en pro de la
docencia, con laimplicacion de tutores y residentes en este
proyecto colaborativo del que todos salimos reforzados al
conseguir alcanzar un objetivo comun, y quiero expresar,
en nombre de la Comision de Docencia'y en mi propio nom-
bre, el reconocimiento a todos aquellos que colaboraron,
directa o indirectamente, en su realizacion, a todos aque-
llos que creyeron que la docencia merece el ingente esfuer-
7o que fue necesario para llegar a este momento.

Con esta obra queremos aportar nuestro granito de arena
en la orientacion en el aprendizaje de las nuevas generacio-
nes y trasladarles la importancia de los proyectos colabo-
rativos que, como este, hace grande a esta Unidad Docente
y a quienes la integran.

Pilar Rodriguez Ledo

Jefe de Estudios
Unidad Docente de Medicina Familiar y Comunitaria
Lugo, enero 2019.
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> Mayor de
< Menor de
°C Grados centigrados
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5-Alfa-reductasa

18F-FDG-PET/F-FDG-PET
Tomografia con emision
de positrones (PET) con
F18-fluorodeoxiglucosa

ACTP Angioplastia coronaria

transluminal percutanea
ACT Test de control del asma
ACTH Hormona
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corticotropina o corticotrofina

ACV/ACVA

Accidente
cerebrovascular/
Accidente
cerebrovascular agudo

ADA Adenosindesaminasa
AAS Acido acetil salicilico  ppy Hormona antidiurética
AASM American Academy of - opyp Adicto a drogas por via
Sleep Medicine parenteral
AATD  Déficit de alfal antitripsina  ppsp Actividad electrica sin
ABVD Actividades basicas pulso
delavidadiaria  Apa American Heart
AC Antagonistas del calcio Association
ACA Arteria cerebral anterior ~ AINES Antiinflamatorios no
esteroideos
ACG Arteritis de ) ) .
células gigantes AIT Accidente Isquemico
transitorio
ACH Anticoncepcién hormonal - -
ALT/GPT Alanina transaminasa
ACM Arteria cerebral media ) .
AMPA Automedida de la presion
ACO Anticonceptivos orales arterial
ACOS Anticoagulantes orales ~ ANA Anticuerpos antinucleares
ACP Arteria cerebral posterior ~ ANCA Anticuerpos
ACQ Cuestionario anticitoplasma de neutréfilos

de control del asma




Antagonista 5-HT3 Antagonista de
la serotonina

anti-CCP Antipéptido
citrulinado ciclico

anti-DNA Anticuerpos anti-DNA
anti-SSA Anticuerpos frente
a antigenos nucleares

extraibles del lupus

anti-SSB Anticuerpos frente
a antigenos nucleares

extraibles del lupus

anti-TNF Agente bioldgico que

actla como inhibidor del
Factor de Necrosis Tumoral

anti-TPO Anticuerpos
antiperoxidasa tiroidea

AOS Apnea obstructiva del
suefio

AP Atencién primaria
APerif Arteriopatia periférica
APTT Tiempo de tromboplastina
parcial activado

AR Artritis reumatoide
AS Artritis séptica
ARA Antagonistas de los

receptores de la angiotensina

ARLT Antagonistas del receptor
de leucotrienos

ARM Antagonistas del receptor
de mineralocorticoide

AST/GOT Aspartato
aminotransferasa

ATM Articulacion
temporomandibular

ATR Acidosis tubular renal

AV Auriculo-ventricular
BAT Biopsia de arteria
temporal

BB Betabloqueantes
BD Bilirrubina directa
BHCG Beta-HCG
BI Bilirrubina indirecta
BIPAP Sistema de bipresion
positiva

BISAP Bedside Index for Severity
in Acute Pancreatitis

BMO Biopsia de médula 6sea
BPI Cuestionario Breve del
Dolor

BRIHH  Bloqueo de rama izquierda
del haz de His

BUN Nitrégeno uréico en
sangre

BZD Benzodiacepina
c/24h  Cada24h (o lafraccion de
tiempo que corresponda)

C-ANCA Anticuerpos

anticitoplasma de neutrofiloss
(ANCA) especificos para la
proteinasa 3

C-HDL Colesterol de alta
densidad

C-LDL Colesterol de baja
densidad

CAE Conducto auditivo externo
CAM Confusion assessment
method

cc Centimetros cubicos




CEAP C datos clinicos, E datos
etioldgicos, A datos anatomicos y P
datos fisiopatoldgicos

(o] Claudicacion intermitente
CIE Clasificacion internacional

de enfermedades
CK Creatinquinasa
Cl Cloro
CIK Cloruro potéasico
CNH Cianhidrico
CPK Creatinfosfoquinasa

CMD/BED Certificado
Médico de Defuncién/Boletin
Estadistico de Defuncion

cMv Citomegalovirus
co Monoxido de carbono
co, Dioxido de carbono
CO_H, Bicarbonato
COHb Carboxihemoglobina
coT Cirugia Ortopédica y
Traumatoldgica

coxiB Inhibidores selectivos de
la ciclooxigenasa

CPAP Presion positiva continta
en la via aérea

CPRE Colangiopancreatografia
retrégrada endoscopica

CPTH Colangiografia
transparietohepatica

CRD Cuestionario de recogida
de datos

CRH Hormona liberadora de

corticotropina

Ccu Colitis ulcerosa
cv Cardiovascular
CYP3A4 Citocromo 3A4
d Dfa (plural: dias)
DAA Dolor abdominal agudo
DAI Desfibrilador automatico
implantable

DASH Dietary Approaches to
Stop Hypertension

db Decibelios
DE Disfuncion erectil
DEMOD Dosis equivalente de

morfina oral diaria

DIU Dispositivo intrauterino
dl Decilitro
DL Dislipemia
DM Diabetes mellitus
DM 1 Diabetes mellitus tipo 1
DM 2 Diabetes mellitus tipo 2
DMG Diabetes mellitus

gestacional
bMO Densidad mineral ¢sea
DMOAD Disease-modifying

osteoarthritis drugs o farmacos
modificadores de la estructura

DP Derrame plaural
DPN Disnea paroxistica

nocturna
DPP4 Dipeptidil peptidasa-4
DRAS Analisis sistematico

de orina 0 DRAS: Densidad,
Recuento, Anormales, Sedimento.




DSM Manual diagnosticoy  EPI Enfermedad pélvica
estadistico de los inflamatoria
trast tal
rastornos mentaes EPOC Enfermedad pulmonar
DU Dosis Unica obstructiva crénica
DVP Desprendimiento vitreo  ERC Enfermedad renal cronica
teri
posterior ERGE Enfermedad por reflujo
DXA Densitometria 6sea gastro-esofégico
por absorciometria de
rayos X de doble energia ESAS Escala Edmonton
E Especificidad ESC European Society of
Cardiology
EAC Enfermedad arterial
coronaria  ETS Enfermeg]ades de
transmision sexual
EAP Edema agudo de pulmon )
9 P ETT Ecocardiograma
EBH-GA Estreptococo transtoracico
betahemolitico del grupo A
grup ETV Enfermedad
EBV Virus de Epstein Barr tromboembdlica venosa
EC Enfermedad de Crohn ~ EULAR/ACR European
: League Against Rheumatism/
ECG Electrocardiograma American College of Rheumatology
ECV Enfermedad gt Terapia de ejercicio
cardiovascular
o ) EV Extrasistoles ventriculares
EDA Endoscopia digestiva alta
: al F-FDG-PET/18F-FDG-PET
EEG Electroencefalograma Tomografia con emision de
EEII Extremidades inferiores positrones (PET) con F18-
fluorodeoxiglucosa
EES Esfinter esofdgico ;
superior  FA Fosfatasa alcalina
EESS Extremidades superiores ~ F-A- Fibrilacion auricular
EH Encefalopatia hepatica FAA Faringoamigdalitis aguda
El Endocarditis infecciosa ~ FAS Faringoamigdalitis
estreptocdcica
Ell Enfermedad inflamatoria - )
intestinal FC Frecuencia cardiaca
EIP Enfermedad inflamatoria ~ FPS Final dermoscopy score
pelvica  pg Fraccion de eyeccién
EMG Electromiografia




FEF 25-75 % Flujo espiratorio g Gramo
maximo entre el 25y el 75 %

GABA Neurotransmisor acido
FENO Fraccién exhalada de gamma-aminobutirico
oxido nitrico .
GClI Glucocorticoides
FEV,/VEMS Volumen inhalados
espiratorio forzado
en elpprimer segundo GCS Escala de coma de
Glasgow
FEVI Fraccién de eyeccion del
ventriculé izquierdo GH Hormona del crecimiento
FFPM Fraccion flavonoide GGT | i Gamma
purificada micronizada glutamiltransaminasa
FG Filtrado glomerular ~ GLP Péptido similar al
glucagéntipo102.
FiO Fraccién inspirada
2 de ofl’geno GN Gafas nasales
FIP Fibrosis pulmonar GNA Glomerulonefritis aguda

idiopatica  GOT/AST  Glutamato-oxalacetato
transaminasa

fl Femtolitros
FO Fondo de ojo GPT/ALT Glutamato piruvato
transaminasa

FOD Fiebre de origen
desconoc%do GUN Gingivitis ulcerativa
necrética

FODMAP Carbohidratos h

de mala absorcién Hora
con actividad osmdtica  * 16n de hidrogeno, catién
FPG Foto pletismografia de hidrégeno, hidron
FRAX Herramienta parael 1P Hemoglobina
calculo delriesgo de fractura  Hpa1e  Hemoglobina glicosilada o
FRV/FRCV Factores de glicada
riesgovascular/  yp Hepatitis B

cardiovascular
- — HBP Hipertrofia/Hiperplasia
FSE Formacion Samtana benigna de prostata

especializada
) HBPM Heparina de bajo peso
FSH Hormona foliculo molecular

estimulante -

. - HCO, I6n bicarbonato

FV Fibrilacion ventricular
HCF Hipercolesterolemia

FvC Capacidad vital forzada familiar




HCG Gonadotropina corionica 1D Inmunodeprimido
humana )
IDSA Infectious Diseases
HCTZ Hidroclorotiazida Society of America
HDA Hemorragia digestiva alta ~ IECA Inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina
HDB Hemorragia digestiva baja 9
) : IFD Interfalangicas distales
HDL Lipoproteina de alta 9
densidad  IFN-gamma Interferon
amma
HIP Hoja de informacion al 9
paciente  IFP Interfaldngicas proximales
HP Helicobacter pylori  IgA Inmunoglobulina A
HRB Hiperrreactividad ~ IGRA Ensayo de liberacion de
bronquial interferon-gamma
HSA Hemorragia  IGT Inmunoglobulina
subaracnoidea antitetanica
HTA Hipertension arterial  IL-6 Interleukina 6
Hz Hercio, Hertz  IM/I.M./im Via
intramuscular
1131 lodo 131
- - IMAO Inhibidores de la enzima
IAH Indice de apnea/hipopnea monoaminooxidasa
IAM/IM Infarto agudo dp IMC indice de masa corporal
miocardio
INR Ratio internacional
IAMCEST Infarto agudo de normalizada
miocardio con elevacion de ST
o IPDE-5 Inhibidores de la
IBP Inhibidor de la bomba de fosfodisterasa-5
protones
ficienci gi IPPS International Prostate
IC Insuficiencia cardiaca Symptoms Score
IcC Insuficiencia Cafdfaca IRA Insuficiencia respiratoria
congestiva aguda
ICHD st The 'Tﬁmadﬂonha' IRNA/IRSN Inhibidores
Classification of Hea ezjc e selectivos de la recaptacion
Disorders de la noradrenalina
Icp Intervencién coronaria gpg Inhibidores selectivos de
percutanea la recaptacioén de la serotonina
ICS International Continence

Society




ISRND Inhibidor selectivo
de la recaptacion de la
noradrenalina y dopamina

ISRSN Inhibidor selectivo de la
recaptacion de la

serotonina y noradrenalina

ITB fndice tobillo-brazo
ITG Intolerancia a la glucosa
ITS Infecciones de
transmision sexual

ITU Infeccion del tracto
urinario

IV/LV./iv Via intravenosa
(\"A'S Ingurgitacion venosa
yugular

J Julios
K* Potasio
KOH Hidréxido de potasio
kg Kilogramos
| Litro
LABA Agonista B, adrenérgico
de accion larga

LAMA Broncodilatadores de

accion larga anticolinérgicos
(aclidinio, glicopirronio y tiotropio)

LARC

Anticonceptivos
reversibles de larga duracion

LCA Ligamento cruzado
anterior

LCP Ligamento cruzado
posterior

LCR Liquido cefalorraquideo
LDH Lactato deshidrogenasa

LDL Lipoproteina de baja
densidad

LES Lupus erit_emgtqso
sistémico

LH Hormona luteinizante
LLE Ligamento lateral externo
LLI Ligamento lateral interno
LP Liquido pleural
Lp(a) Lipoproteina a
Ipm Latidos por minuto
Hg Microgramo
HA Microlitro
M Molar
m Metro
MAPA Monitorizacion
ambulatoria de la presion arterial
MC Metacarpiano
1MC Primer metacarpiano
2MC Segundo metacarpiano
3MC Tercer metacarpiano
4MC Cuarto metacarpiano
5MC Quinto metacarpiano
MCF Metacarpofaldngica

MDA 3,4~
metilenodioxianfetamina
o pildora del amor

MDMA 3,4-
metilenodioximetanfetamina,
éxtasis, XTC

mEq Miliequivalentes

ME Menisco externo




MenB Vacunadel ng Nanogramo
meningococo B
9 NN Neumonia nosocomial
MenACWY Vacuna del
meningococo C NPC1L1 Like Intracellular
Cholesterol Transporter 1
MFyC Medicina Familiar y .
o NT-proBNP Propéptido
Comunitaria
natriurético cerebral N-terminal
m Miligramos
9 9 NTIA Nefritis tubulointersticial
Mg Magnesio aguda
Mi Menisco interno NYHA New York Heart
. . association
min Minuto/s
0 Oxigeno
mi/mL Mililitros 2 X9
- OH |6n hidroxido
mm Milimetro
" L OMS/WHO Organizacion
mm? Milimetro cubico Mundial de la Salud
mmHg Milimetros de mercuro g Otorrinolaringologia
MMII Miembros inferiores o4, Osmolaridad
mmol Milimoles  ggmy Osmolaridad urinaria
MODY  Maturity-onset diabetes of PaCO,  Presion parcial de didxido

the Young o DM de la edad madura
que aparece en el joven

mOsm Miliosmoles
MPPP T-metil-4-
fenilpropionoxipiperidina,

heroina sintética

MPQ McGill Pain Questionnaire
MRC Medical Research Council
MRSA Staphylococcus aureus
resistente a la meticilina

MTX Metotrexato
Na Sodio
Na, Sodio en orina
NIHSS National Institute of

Health Stroke Scale

de carbono en sangre arterial

P-ANCA Anticuerpos
anticitoplasma de neutrofilos
(ANCA) especificos para la
mieloperoxidasa

Pao, Presion parcial de oxigeno
en sangre arterial

PA Presion arterial
PAAF Puncion-aspiracion con
aguja fina

PAC Punto de atencion
continuada

PAD Presion arterial diastdlica
PAN Panarteritis nodosa
PAS Presion arterial sistolica




PAM Presion arterial media PO, Presion arterial de oxigeno
PAPPS Programa de Actividades ~ POE Programa Oficial de la
Preventivas y de Promocion Especialidad
de la Salud )
PP Placenta previa
PAS Presion arterial sistolica = -
PPC Presion de perfusion
PBD Prueba broncodilatadora cerebral
PBE Peritonitis bacteriana ~ PPR Pufio-percusion renal
ontanea ) . . )
€SP PR Poligrafia respiratoria
PCM Pri contacto médico )
rimer PRL Prolactina
PCP Fenciclidina, . o
polvo de angel Pro-BNP Propéptido natriurético
cerebral
PCR Parada cardio-respiratoria . "
P PSA Antigeno prostatico
PCSK9 Proproteina convertasa especifico
subtilisina kexina 9 . )
R X PSG Polisomnografia
PD Proyecto docente convencional
PEEP Presién positiva al finalde  qSOFA Quick Sepsis related
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SOPORTE VITAL

Cristina Rodriguez Diaz. Centro de salud de Fingoi. Residente, Unidad Docente
de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ;QUE ES?

Parada cardiorespiratoria: la parada cardiorespiratoria es la interrupcion brus-
ca e inesperada de la respiracion y de la circulacion espontaneas que conlleva,
en caso de no revertir esta situacion en los primeros minutos, a la muerte biolo-
gica por hipoxia tisular.

La causa mas frecuente en adultos es cardiolégica mientras que en nifios es
respiratoria.

Resucitacion cardiopulmonar: la resucitacion cardiopulmonar consiste en
el conjunto de maniobras llevadas a cabo para intentar revertir una parada
cardiorespiratoria, tratando de reinstaurar la respiracion y circulacion espon-
téneas.

Existen una serie de contraindicaciones a la hora de realizar las maniobras
de resucitacion:

* Riesgo grave para el reanimador y/u otras victimas, no pudiendo garantizar
su seguridad.

+ Existencia de otras victimas con mayor probabilidad de supervivencia.

+ Negativa del paciente mediante voluntades anticipadas.

+ Signos indiscutibles de muerte bioldgica (rigidez, frialdad, livideces cada-
véricas etc).

+ Evolucién terminal de una enfermedad irreversible con mal prondstico a
corto plazo.

+ Parada cardiorespiratoria en la que han pasado mas de 10 minutos hasta el
inicio de las maniobras de resucitacion (salvo en casos de menor riesgo de
dafio cerebral como en la hipotermia, el ahogamiento o las intoxicaciones).

Asi mismo, el cese de las maniobras de resucitacion cardiopulmonar estaria
indicado cuando:
- El paciente recupera la circulacion y respiracion espontaneas.

+ La asistolia es refractaria durante mas de 20 minutos desde que se instau-
ran las maniobras.

+ Elmédico responsable de la reanimacion considera la parada comoirreversible.
+ Solo hay un reanimador y llega a estar exhausto.

+ Seconoce que la parada deriva de la evolucién terminal de una enfermedad.
+ Se conoce que han transcurrido mas de 10 minutos entre la parada y el
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inicio de las maniobras de resucitacion (salvo en casos de hipotermia, aho-
gamiento o intoxicacion).

 Elintervalo entre la reanimacion basica y el soporte vital avanzado supera
los 30 minutos.

Soporte vital: es la secuencia ordenada de acciones que deben llevarse a
cabo en una situacion de parada cardiorespiratoria, con fin de evitarla si ain
no se ha producido o de tratarla si ya es inminente o efectiva.

Cadena de supervivencia: acciones vitales para lograr una resucitacion exi-
tosay asi lograr una disminucion de la mortalidad y secuelas que origina una
parada cardiorespiratoria. Estd constituida por cuatro eslabones:

A.

SOPORTE VITAL BASICO

El soporte vital basico incluye los dos primeros eslabones de la cadena de su-
pervivencia: la deteccion de la emergencia y la peticién de ayuda, asi como el
inicio de soporte respiratorio y circulatorio mediante maniobras de RCP, que se
ejecuta sin material (con excepcién de los dispositivos de barrera para evitar el
contacto directo con la victima).

Secuencia de actuacion:

GARANTIZAR LA SEGURIDAD PERSONAL Y DEL ENTORNO

+ Compruebe que el medio que les rodea (tanto a la victima como al equipo
reanimador) es seguro.

Pdéngase guantes. Puede ser necesario también proteccion ocular y
mascarilla.

RECONOCER LA PARADA CARDIORESPIRATORIA
Y ACTIVAR EL SISTEMA DE EMERGENCIA

Comprobar si el paciente responde mediante estimulos intensos (gritar y
sacudir):

+ Siresponde o lo intenta implica un nivel de actividad suficiente cerebral,
por lo que consideramos que esta consciente y mantiene ventilacion y
circulacion espontéaneas.

Solicitaremos ayuda.
Colocaremos al paciente en posicion de seguridad reevaluandolo cada minuto.

Mientras se espera al equipo médico evaluaremos al paciente mediante
el algoritmo ABCDE.

Administraremos oxigeno si el paciente presenta disnea o saturacion me-
nor de 90 %.

Monitorizaremos y registraremos signos vitales (ECG y TA).
Conseguiremos un acceso venoso en caso de ser posible.
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* Sinoresponde alavoz niaestimulos mas intensos consideramos que esta
inconsciente.

- Solicitaremos ayuda (112/061).
- Colocaremos a la victima en posicion decubito supino.

— Abriremos la via aérea mediante la maniobra frente-mentén o traccion
mandibular si existe la sospecha de lesién medular cervical (aunque hay
que tener en cuenta que prioriza la via aérea).

Comprobar la ventilacion (ver, oir y sentir la respiracion del paciente duran-
te un tiempo maximo 10 segundos)

Aungue no es estrictamente necesario y solo debe realizarlo personal entrena-
do en ello, puede buscarse pulso carotideo simultaneamente a la comproba-
cion de la ventilacion.

* Sirespira:

- Colocaremos a la victima en posicion de seguridad reevaluando cada
minuto.

* Sinorespira:

- Debemos iniciar compresiones cardiacas de calidad a un ritmo de 100-
120 por minuto. En caso de que se disponga de material de barrera o
ambu y el reanimador esté entrenado en ello, puede intercalar respiracio-
nes de rescate en las compresiones mediante la secuencia 30:2.

Cabe destacar que la AHA (American Heart Association) en 2017 avala pro-
porcionar ventilacion asincrénica durante las compresiones toracicas ininte-
rrumpidas antes de la colocacion de un dispositivo avanzado de la via aérea.

COMPRESIONES CARDIACAS
Seran consideradas efectivas y de calidad si cumplen los siguientes criterios:

+ Tiempo similar empleado en la compresién y en la descompresion.

+ Ritmo de compresiones: 100-120 por minuto.

+ Profundidad de 5 cm con una expansion toracica completa posterior.

+ Minimizar las interrupciones en las compresiones.

* Intercambio de reanimador (en caso de haber mas de uno) cada 2 minutos.

RESPIRACIONES DE RESCATE, VENTILACION
Deben cumplir las siguientes condiciones:

+ Insuflaciones de aproximadamente 1 segundo de duracién y profundas.
- Debe insuflarse suficiente volumen para elevar el térax de la victima.

+ Sise logra intubar al paciente (solo se debe intentar si se estd entrenado en
ello, ya que no ha demostrado aumentar la supervivencia) se debe ventilar a
un ritmo de 10 respiraciones por minuto sin interrumpir las compresiones.
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SILLEGA A DISPONERSE DE UN DESFIBRILADOR (PRESENTES
EN DIFERENTES ACCESOS PUBLICOS)

+ Colocaremos los parches autoadhesivos de desfibrilacion en la victima, sin
interrumpir compresiones, uno bajo la clavicula derechay otro en el costado
izquierdo a nivel de la linea medioaxilar.

= Valoraremos el ritmo e iniciaremos soporte vital avanzado.

B. SOPORTE VITAL AVANZADO

El soporte vital avanzado exige personal entrenado asi como material para el
tratamiento definitivo de la parada cardiorespiratoria.

En funcion del ritmo cardiaco detectado actuaremos de diferente manera:

+ Desfibrilables: fibrilacion ventricular (FV)/taquicardia ventricular sin pulso (TVSP).

Después de haber comprobado la parada cardiorespiratoria y de iniciar el al-
goritmo de soporte vital bdsico, cuando llega el desfibrilador es importante
recordar que las compresiones solo deben serinterrumpidas para el analisis
del ritmo y cuando se vaya a producir la descarga.

Mientras un compafiero despeja el térax y el abdomen de la victima, elimina
objetos metalicos, coloca los parches autoadhesivos (uno bajo la clavicula
derecha y otro en el costado izquierdo a nivel de la linea medioaxilar) y en-
ciende el desfibrilador, el otro continua con las compresiones.

Posteriormente se interrumpen para que pueda analizar el ritmo.

Si estamos ante una FV o una TVSP se carga el desfibrilador mientras se
reanudan las compresiones, a 360J si es monofasico o a 150-200J si es
bifasicoy es la primera descarga. Cuando esté cargado se avisa al resto del
equipo gritando “fuera” para que se aparte, con lo que se interrumpen las
compresiones (se debe minimizar la pausa de compresiones pre-descarga
a menos de 5 segundos) y se retira cualquier dispositivo de administracion
de oxigeno para aplicar la descarga. Inmediatamente después se reanudan
las compresiones otros 2 minutos antes de revisar el ritmo en el monitor.

En los 2 minutos siguientes a la descarga se deben realizar 5 ciclos de RCP
segun el algoritmo 30:2, y una vez finalicen se comprobara el ritmo. Ante
la persistencia de un ritmo desfibrilable se aplicara una segunda descarga,
que serd al igual que las préximas, de 360J si es monofasico y de 150-360J
si es bifasico. Inmediatamente después se reanudaran las compresiones
otros 2 minutos antes de volver a revisar el ritmo.

Tras la tercera descarga se comienza a administrar farmacos por via intra-
venosa, 1 mg de adrenalina y 300 mg de amiodarona iv. La adrenalina se
repite cada 3-5 minutos, es decir, cada dos ciclos de compresiones. Por otra
parte la amiodarona solo se volveria a repetir después de la quinta descarga
a una dosis menor que la primera, 150 mg.
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Se continuaran haciendo compresiones seguidas de choque eléctrico hasta
que el paciente recupere la circulacién espontdnea o se cumpla alguno de
los criterios de cese de maniobras.

Si durante la comprobacion del ritmo en algun momento se detecta activi-
dad eléctrica con evidencia de recuperacion de la circulacién espontanea,
se iniciarian los cuidados post-resucitacion.

Situaciones especiales:

- En pacientes con una parada cardiorespiratoria monitorizada y presen-
ciada (en una sala de hemodinamica, unidad coronaria, drea de criticos,
reanimacion postquirdrgica o cualquier ambito en el que estuviese conec-
tado a un desfibrilador) si se confirma que se trata de un ritmo desfibrila-
ble deben darse tres descargas sucesivas y rapidas en tanda para poste-
riormente iniciar las compresiones y continuar la RCP 2 minutos hasta la
nueva comprobacién de ritmo.

Estas tres son consideradas como una unica y primera descarga.

- En pacientes con una parada cardiorespiratoria monitorizada y presen-
ciada por varios clinicos en la que no hay un desfibrilador a mano para
uso inmediato podemos realizar un golpe precordial en los primeros se-
gundos del ritmo desfibrilable. Hay mas éxito descrito en caso de TVSP
que en FV siempre que se realice en los primeros segundos. El objetivo de
ello es crear un estimulo tipo impulso.

No desfibrilables: asistolia/actividad eléctrica sin pulso (AESP).

Ante un ritmo no desfibrilable, debe realizarse RCP con la secuencia 30:2. En
este caso el farmaco clave es la adrenalina que se debe administrar por via in-
travenosa a ciclos alternos de descargas, o lo que es lo mismo cada 4 minutos.

Tras cada ciclo de 2 minutos debe reevaluarse el pulso y los signos de vida,
puesto que si aparecen se iniciarian los cuidados post-resucitacion. En caso
contrario se continuaria con la RCP reevaluando de nuevo a la victima tras 2
minutos mas de maniobras de resucitacion.

En caso de asistolia debe buscarse detenidamente la presencia de ondas P
en el monitor, puesto que podria ser Util en este caso colocar un marcapasos.

Si en el andlisis del ritmo existen dudas entre una asistolia o una fibrilacién
ventricular fina, se debe actuar como si estuviesemos ante una asistolia.

Si mientras se trata un ritmo no desfibrilable se detecta una fibrilacion ventricular,
hemos de completar el ciclo de 2 minutos antes de proceder a dar la descarga.

No debemos olvidar que el soporte vital avanzado incluye apertura de la via
aérea e intubacién traqueal para administrar oxigeno, conseguir una via veno-
sa periférica (en caso de no lograrlo se utilizard la via ésea tibial o humeral)
y analizar las potenciales causas reversibles de la parada cardiorespiratoria.
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Las causas reversibles de PCR son faciles de recordar como “las 4 Hy las 4 T™:
4 H: hipoxia, hipovelemia, hipo/hiperkaliemia (causas metabdlicas), hipotermia.

4 T: taponamiento cardiaco, toxicos, trombosis coronaria o pulmonar, neu-
motodrax a tension.

CUIDADOS POST-RESUCITACION

El objetivo es optimizar la funcién cardiopulmonar y devolver a la victima a un
ritmo cardiaco estable con funciones hemodindmicas y cerebrales normales.
Incluyen:

1. Mantener una saturacion de oxigeno en sangre en torno al 94-98 % evitando
la hipoxemia. Es recomendado en paciente intubados el uso de la capnogra-
fia para asi confirmar y vigilar la correcta ventilacion pulmonar.

2. Mantener el ritmo sinusal y un gasto cardiaco adecuado para la perfusion de
los 6rganos vitales. Para ello tendremos al paciente monitorizado de mane-
ra continua, con control de pulso y tension arterial usando drogas vasoacti-
vas si fuese necesario para su mantenimiento.

3. Evaluacién de la funcion neurolégica mediante la escala de coma Glasgow.
En todo paciente que tras la resucitacion de la parada cardiorespiratoria
permanezca con bajo nivel de conciencia se ha de valorar la induccién de
hipotermia terapéutica.

4. Conseguir un buen control metabdlico tratando la hipo y la hiperglucemia.
5. Tratar posibles complicaciones (convulsiones, arritmias etc).
6. Realizar una valoracion adicional mediante pruebas complementarias.

OBSTRUCCION DE ViA AEREA POR CUERPO EXTRANO

Ante una persona que ha sufrido un atragantamiento debemos actuar de dife-
rente manera en funcién de su nivel de conciencia.

« Paciente consciente:

- Si el paciente se encuentra tosiendo, con las manos en el cuello y objeti-
vamos estridor al respirar podemos deducir que estamos ante una obs-
truccion parcial de la via aérea. En este caso debemos animarlo a toser
porque es la técnica mas efectiva para solventar la ocupacion de la via.

— Siel paciente no puede respirar ni toser o hablar puede que estemos ante una
obstruccion completa de la via aérea con lo que puede perder el conocimiento
répidamente. En este caso debemos ayudarle inclindndolo hacia delante y gol-
peandole enla espalda 5 veces seguido de 5 compresiones abdominales brus-
cas alternantes (maniobra de Heimlich). Si no se resuelve la situacion se debe
revisar la via en busqueda de algun cuerpo extrafio y si no se encuentra, conti-
nuar alternando 5 palmadas en la espalda con 5 compresiones abdominales.

* Paciente inconsciente:
- Activaremos el sistema de emergencias, colocaremos al paciente en decu-
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bito supino y abriremos la via aérea. Si vemos algun objeto extrafio en via
aérea, intentaremos retirarlo manualmente. Después de ello intentaremos
conseguir 2 ventilaciones eficaces en 5 intentos. Si lo logramos, compro-
bamos que exista circulacion espontdnea e iniciamos soporte vital basico y
en caso de no lograrlo iniciamos masaje cardiaco directamente.
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SEPSIS

Maria Laura Abad Cives. Centro de Salud de Sarria. Residente, Unidad Docen-
te de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ;QUE ES?

La sepsis es un sindrome inducido por un proceso infeccioso que cursa con
alteraciones en la perfusion tisular y disfuncion organica. Es dificil de definir,
diagnosticar y tratar. Al tratarse de una enfermedad tiempo-dependiente con
una elevada mortalidad, es fundamental diferenciar una serie de conceptos:

1.1.

EL SINDROME DE RESPUESTA INFLAMATORIA SISTEMICA

El sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, debe presentar dos o mas cri-
terios de los siguientes:

+ Temperatura >38 °C 0 <36 °C.

+ Frecuencia cardiaca (FC)>90 Ipm (taquicardia).

+ Frecuencia respiratoria (FR) >20 rpm (taquipnea), o0 PaCO, <32 mmHg (hipo-
capnia).

+ Leucocitosis >12000 leucocitos/mm?g, o leucopenia <4000/mm?, o formas in-
maduras (cayados) >10 %.

1.2.

SEPSIS

Las manifestaciones clinicas son inespecificas, entre ellas:

* Variables generales:

Fiebre >38 °C.

Hipotermia <36 °C.

FC >90 Ipm.

FR >20 rpm.

Estado mental alterado.

Edema importante o equilibrio positivo de fluidos >20 ml/kg durante mas
de 24 horas.

Hiperglucemia (glucosa en plasma >140 mg/dl o 77 mmol/l) en ausencia
de diabetes.

 Variables inflamatorias:

Leucocitosis >12000.
Leucopenia <4000.
Recuento de gldbulos blancos normal, con mds del 10 % de formas inmaduras.

Proteina C reactiva en plasma superior a dos desviaciones estandar por
encima del valor normal.

Procalcitonina en plasma superior a dos desviaciones estandar por enci-
ma del valor normal.
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* Variables hemodinamicas:

— Presion arterial sistélica (PAS) <90 mmHg. Presién arterial media (PAM)
<70 mmHg o una disminucion de la PAS >40 mmHg en adultos.

» Variables de disfuncién organica:
- Hipoxemia arterial (Pa0,/FiO, (fraccion de inspiracion de oxigeno) <300).

- Oliguria aguda (diuresis <0,5 ml/kg/h durante al menos 2 horas a pesar
de fluidoterapia.

- Anomalias en la coagulacion: ratio internacional normalizada (INR) >1,5 o
tiempo de tromboplastina parcial activado (APTT) >60 segundos.

- lleo.
- Trombocitopenia <100000 plaquetas/mmé.
- Hiperbilirrubinemia.
+ Variables de perfusion tisular:
- Hiperlactacidemia >1 mmol/I.
- Reduccion en llenado capilar o moteado.

1.3. SHOCK SEPTICO
Se define como un cuadro de sepsis grave con hipotension arterial que no
resonde a fluidoterapia adecuada y que requiere drogas vasopresoras. Debe
presentar alguno de estos criterios:

- Hipotension: TAS <90 mmHg.

- Necesidad de drogas vasoactivas.

- Lactato >4 mmol/I.

- Dos o mas de los siguientes criterios: acidosis metabdlica, déficit de ba-
ses >5 mEq/l, oliguria y relleno capilar prolongado.

2. CLINICA

La sepsis y el shock séptico presentan sintomas clinicos inespecificos: fiebre,
manifestaciones neuroldgicas, musculares, endocrinometabdlicas, cardiaca
s, hematoldgicas, pulmonares, renales, cutaneas, etc. Es necesario conocer el
grado de disfuncion orgénica. Se recomienda emplear la escala de mortalidad
SOFA (Sequential Organ Failure Assessment) y gSOFA (Quick Sepsis related
Organ Failure Assessment) para estimar el grado de gravedad del paciente.

3. DIAGNOSTICO

3.1. ANAMNESIS

Esimportante revisar los cultivos previos y los Ultimos ciclos de antibioterapia.
Siempre habrd que tener en cuenta los factores de riesgo:

+ Edades extremas de la vida.
 Pacientes institucionalizados.
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+ VIH u otras inmunodeficiencias adquiridas, congénitas o inducidas (esteroi-
des crénicos), tratamiento actual con quimioterapia, pacientes neutropéni-
cos, 0 pacientes trasplantados.

* Ingreso hospitalario <7 dias.
+ Cirugias mayores <15 dias.

+ Pacientes portadores de dispositivo (drenajes, desfibrilador automatico im-
plantable (DAI), etc.).

- Pacientes esplenectomizados.
3.2. EXPLORACION FiSICA

Siempre tomar las constantes y hacer una exploracién fisica completa por
aparatos.

3.3. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
* Monitorizacion.
+ ECG 12 derivaciones.

+ Extraccion de analitica: hemograma, bioquimica, coagulacion, gasometria
con niveles de lactato, protelna C reactica, procalcitonina, orina y sedimento.

* Hemocultivos.
+ Pruebas de imagenes.

4. TRATAMIENTO

Los objetivos principales de estas medidas son el control del agente infeccio-
soy la estabilizacién hemodindmica del paciente.
- TAM > o igual a 60-65 mmHg.
- Diuresis > oigual a 0,5 ml/kg/h.
= Aclaramiento de niveles iniciales de lactato >20 %.
Canalizacion de dos vias periféricas gruesas.
Oxigenoterapia: mantener una Sp0,>93 %, ventilacion mecanica no invasiva

(VMNI) si existe taquipnea >30/minuto, empleo de la musculatura respiratoria
accesoria, Sp0,<90 %, encefalopatia o descenso del nivel de consciencia.

Extraccion de hemocultivos: deben recogerse al inicio, independientemente
de que el paciente tenga o no fiebre.

Determinacién de niveles de lactato iniciales y de Proteina C Reactiva: se
repetira la medicion del lactato si inicialmente estaba elevado.

Sondaje vesical: control estricto de diuresis.

Antibioterapia empirica: siempre administrar en la primera hora. Si la obten-
cion de la muestra microbioldgica supone un retraso en la administracion de
antibiotico mayor de 45 minutos, se inicia antibioterapia.
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TABLA1. '
CRITERIOS PARA LA ANTIBIOTERAPIA EMPIRICA

Amplio espectro.

Tratamiento combinado en infecciones por pseudomonas.

Valorar tratamiento empirico combinado en pacientes neutropénicos.

Iniciar con dosis de carga, independiente de la funcion renal o hepatica.

Suspender el tratamiento si se establece como desencadenante una causa no

infecciosa.

« Valorar la presencia de factores de riesgo para infecciones por gérmenes multirre-
sistentes.

» Debe adecuarse a los patrones de sensibilidad y resistencia del area.

Fuente: elaboracion propia.

Fluidoterapia:

+ Pacientes hipotensos o lactato inicial >4 mmol/I (independientemente de
sus cifras de tensién arterial).

 De eleccion cristaloides a 30 ml/Kg/h, asegurando 500-1000 ml de crista-
loides en los primeros 30 minutos, de 1500-2000 ml en la primera hora y
500-1000 mi/h después.

+ El objetivo: TAM >60 mmHg.

+ Suspender si hay signos de edema agudo de pulmon.

Vasopresores:

+ El formaco de eleccion es noradrenalina, de inicio 0,04 pg/kg/min (8 mg de

noradrenalina en 100 ml suero glucosado (SG) 5 % a 5 mi/h) con incrementos
de 5ml/h cada 5a 10 minutos en funcion de la respuesta hemodinédmica.

+ Objetivo: TAS >90 0 TAM >65 mmHg.
+ Antitérmicos: paracetamol endovenoso cada 8 horas.

+ Prevencion gastroduodenal: profilaxis con inhibidores de la bomba de pro-
tones (IBP).

+ Control de glicada: se debe mantener por encima del limite de la normalidad
y por debajo de 150 mg/dl en el 60 % de las determinaciones.

+ Trombosis venosa profunda (TVP): heparina de bajo peso molecular (HBPM)
salvo que esté contraindicado.

5. CRITERIOS DE GRAVEDAD Y/O DERIVACION

Extrahospitalario: pacientes con alta sospecha de sepsis o una puntuacion
gSOFA >2 puntos.

Hospitalario (valoracion por unidad de intensivos):

+ Paciente con criterios de shock séptico.
+ Niveles de lactato >4 mmol/I o procalcitonina >10 ng/ml.
+ Escala SOFA >2 puntos.
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SHOCK

Ana Sanchez-Harguindey Pereira. Centro de Salud Sagrado Corazén. Resi-
dente, Unidad Docente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ;QUE ES?

Se define como la incapacidad aguda del aparato circulatorio para aportar a
los tejidos la cantidad de sangre que requieren en cada momento, originando
una inadecuada perfusion tisular y una disminucion drastica del aporte de oxi-
geno y nutrientes a la célula.

Los efectos del shock son reversibles en un primer momento, pero es funda-
mental un tratamiento enérgico desde el inicio. Una vez iniciado el tratamiento
del shock, se debe corregir la causa que lo provoca, ya que, de mantenerse,
podria provocar una situacion de fallo multiorgdnico irreversible.

En la mayoria de los casos, el desencadenante del shock es una disminucion
del gasto cardiaco o de la resistencia vascular sistémica, que generan una si-
tuacion de hipotension y mala perfusion tisular.

1.1. CLASIFICACION

+ Hipovolémico: por disminucién del contenido vascular, que se traduce en
un menor retorno venoso al corazén. Puede ser secundario a una hemorra-
gia o por otras situaciones que generen pérdida de volemia (vomitos, dia-
rrea, quemaduras).

+ Cardiogénico: ocurre como consecuencia de fallo de la contractilidad mio-
cardica (IAM, insuficiencia valvular aguda, arritmias).

+ Obstructivo: consecuencia de fallo miocardico secundario a causas car-
diacas (obstruccion de prétesis valvulares, mixomas) o extracardiaca s que
provocan una disminucién del gasto cardiaco del ventriculo derecho (TEP,
taponamiento cardiaco, neumotorax, pericarditis constrictiva).

+ Distributivo: producido por vasodilatacion sistémica con redistribucion del
flujo sanguineo. Puede ser consecuencia de un SRIS, anafilaxia, consumo
de toxicos o dafio medular.

2. CLiNICA

Es muy importante realizar un diagnostico precoz del shock, para lo cual es
necesario integrar la historia actual y la exploracion fisica. Las manifestacio-
nes clinicas pueden orientar hacia la etiologfa del cuadro, permitiendo tratar la
causa de manera precoz.

El paciente impresiona de gravedad, presentando por lo regular frialdad cuta-
nea, sudoracion profusa y palidez o cianosis.

Existen diversos hallazgos que permitiran sospechar la presencia de shock:



CAPITULO 01: PATOLOGIA GENERAL

* Taquicardia (frecuencia cardiaca >100 Ipm): suele ser un mecanismo de
compensacion precoz, aungue no es comun a todos los tipos de shock.

+ Taquipnea (>20 respiraciones por minuto).

 Hipotension: definida PAS <90 mmHg (o descenso >30 en valores basales)
o TA media <65 mmHg. En estadios iniciales podran observarse cifras de
TA normales o incluso elevadas, secundarias a la vasoconstriccion tipica en
determinados tipos de shock.

+ Alteraciones de temperatura y coloracion: es tipica la piel fria y himeda se-
cundaria a la vasoconstriccion periférica, que protege el aporte sanguineo a los
organos vitales. Sin embargo, en determinadas situaciones, el paciente puede
presentar piel caliente y seca, como sucede en el inicio del shock distributivo.

+ Alteracion del estado de consciencia: suele iniciarse como agitacion, pos-
teriormente suele aparecer confusion, evolucionando finalmente a obnubi-
laciony coma.

3. DIAGNOSTICO

Es importante plantear el shock dentro del diagnéstico diferencial de un pa-
ciente que impresiona de gravedad.

3.1. ANAMNESIS

Se realizara una breve anamnesis al paciente, en caso de ser posible, 0 a sus
familiares, que incluird los antecedentes personales del paciente: alergias, ha-
bitos tdxicos, factores de riesgo cardiovascular, cardiopatias, traumatismos e
inmovilizacion previa.

Se debe interrogar sobre sintomas como disnea, dolor toracico, dolor abdomi-
nal, sangrados y fiebre.

3.2. EXPLORACION FiSICA

Para la valoracion inicial del paciente serd util la metodologia ABCDE (Airway,
Breathing, Circulation, Disability, Exposure).

 Via aérea: Comprobar la permeabilidad; en caso de que no lo sea, realizar
maniobras para conseguirla (frente-mentdn, traccion mandibular) y aplicar
las técnicas necesarias para mantenerla (céanula de Guedel, intubacion). Ad-
ministrar oxigeno a alto flujo si se sospecha que la via aérea esta en peligro.

+ Ventilacion: valorar adecuada ventilacion del paciente mediante la explora-
cién fisica (ruidos respiratorios, movimientos). Se debe monitorizar la fre-
cuencia respiratoria y la pulsioximetria. Si existen signos de insuficiencia
respiratoria (aumento de la frecuencia respiratoria, tiraje, uso de muscula-
tura accesoria, cianosis), se administrara oxigeno, al menos hasta objetivar
una correcta saturacion de oxigeno (94-98 %).

+ Circulacion: Habra que valorar la frecuencia y el ritmo cardiacos, asi como
la tension arterial. En caso de que sea posible, debe realizarse un electrocar-
diograma, monitorizar la presién venosa central y la diuresis.
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+ Valoracion neuroldgica determinando el nivel de consciencia

Debe medirse la glucemia capilar.
Exposicién y examen del resto del cuerpo.

3.3. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Tras la exploracion fisica, deben realizarse una serie de exploraciones comple-
mentarias entre las que se incluyen:

Analitica de sangre: bioquimica, hemograma, coagulacion con dimero D,
gasometria arterial o venosa, analisis de orina, lactato, marcadores de sep-
sis (proteina C reactiva y procalcitonina).

ECG: cardiopatia isquémica, arritmias, hallazgos indirectos de TEP o tapo-
namiento cardiaco.

Estudio microbiolégico: urocultivo, hemocultivo.
Radiografia de térax y simple de abdomen.
Otras segtin sospecha: ecografia abdominal, TC.

3.4. DIAGNOSTICO ETIOLOGICO

Shock hipovolémico: se presenta en pacientes postquirirgicos, politrau-
matizados. Puede aparecer con clinica de hematemesis, dolor abdominal,
melenas, vomitos o diarrea.

Shock cardiogénico: se debe sospechar ante sintomas como disnea, palpi-
taciones, dolor toracico. A la exploracion pueden objetivar soplos, ingurgita-
cion venosa yugular, tonos arritmicos.

Shock obstructivo: a valorar ante la presencia de tonos apagados, ingurgi-
tacién venosa yugular, silencio auscultatorio, desviacion de traguea, enfise-
ma subcuténeo, etc.

Shock distributivo: el paciente puede presentar disnea, tos, habones. Tam-
bién disuria, hematuria, escalofrios, mialgias, fiebre. En la analitica se obje-
tivara leucocitosis.

4. TRATAMIENTO

El tratamiento debe estar dirigido a conseguir la estabilidad cardiovascular y
ha de instaurarse incluso antes de establecer un diagndstico etioldgico.

Los objetivos a corto plazo en el manejo inicial de un paciente en estado de
shock son los siguientes:

Mantener la presion arterial sistdlica por encima de 90-100 mmHg.
Conseguir una presion venosa central entre 8 y 12 cm de H,0.
Lograr una diuresis mayor a 1 ml/kg/h.

Corregir la posible acidosis metabdlica.

Mantener una PaO, por encima de 60 mmHg.

Por ultimo, una vez establecido el diagnostico etiologico, habra que tratar la
causa desencadenante.



CAPITULO 01: PATOLOGIA GENERAL

4.1. TRATAMIENTOS ESPECIFICOS

Reposicion de fluidos: mediante una via venosa periférica. Preferentemente
deben utilizarse soluciones cristaloides. Inicialmente se administraran entre
500 y 1000 ml dependiendo de las cifras tensionales. Posteriormente se
reevaluard la situacion del paciente y se valorara infundir mas liquidos con
el objetivo, por lo general, de mantener la PAS >90-100 mmHg. Es de gran
importancia vigilar la temperaturay practicar medidas para evitar la pérdida
de calor y la consiguiente hipotermia.

Oxigenoterapia: con el objetivo de mantener la PaO, por encima de 60
mmHg. En caso de presentar un Glasgow menor, se debe valorar la intuba-
cion orotraqueal. En caso de que no sea precisa, se administrara oxigeno
mediante mascarilla de alto flujo.

Drogas vasoactivas (dopamina, dobutamina, noradrenalina): se usarén una
vez que se haya alcanzado la volemia 6ptima pero no se logre mantener la
presion arterial o el paciente permanezca inestable.

Tratamiento del sindrome coronario agudo: tratamiento del dolor con clo-
ruro morfico, administracién de oxigeno, nitroglicerina, antiagregacién con
acido acetilsalicilico y, si se dispone, de antagonistas de receptores de ade-
nosina-difosfato (clopidogrel, ticagrelor, prasugrel).

Tratamiento de las taquiarritmias: en el caso de que esta sea la causa del
shock y por lo tanto el paciente se encuentre hemodinamicamente inesta-
ble, el tratamiento de eleccion serd la cardioversion eléctrica y podran rea-
lizarse un total de tres intentos. En caso de no resultar efectiva y de que el
paciente continle inestable, se iniciara tratamiento con amiodarona.

En caso de sospecha de anafilaxia: el tratamiento de eleccion es la adrenalina
intramuscular. Se administrara 0,2-0,5 mg en el adulto. En pacientes pediétri-
cos, la dosis se calcula en funcion del peso (0,01 mg/kg), hasta un maximo
de 0,3 mg. Si fuese necesario, se puede repetir la dosis cada 5-15 minutos.

5. CRITERIOS DE GRAVEDAD Y/0O DERIVACION

La sospecha de shock implica siempre derivacion hospitalaria. Dada la grave-
dad del cuadro, precisara de acompafiamiento, monitorizacion y tratamiento
durante el traslado.
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DISNEA

Cristina Millares Lopez. Centro de Salud la Milagrosa. Residente, Unidad Do-
cente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ;QUE ES?

Es una sensacién subjetiva de falta de aire. Puede ser aguda (comienzo en
horas o dias) o crénica (progresion en semanas 0 meses), aparecer en reposo
o tras esfuerzo, en decubito (ortopnea), en decubito lateral (trepopnea) o en
posicién vertical (platipnea); continua o paroxistica.

La mayoria de los episodios de disnea tienen su origen en causas respiratorias
o cardiacas.

Se define insuficiencia respiratoria si la PaO, de una persona en reposo es
menor de 60 mmHg asociado o no a una PaCO, mayor de 45 mmHg.

Si solo se altera la PaO, indica insuficiencia respiratoria parcial, producida por
un fallo de la oxigenacion, y al asociarse a un aumento de la PaCO, insuficien-
cia respiratoria global producida por un fallo de la ventilacion.

Se habla de hipoxia sila PaO, es menor de 60 mmHg, de hipoxemia si es mayor
de 60 y menor de 80 mmHg e hipercapnia si la PaCO, es mayor de 45mmHg.

En la insuficiencia respiratoria crénica aparecen signos de activaciéon de los
mecanismos compensadores. Se produce un aumento de CO3H, a nivel renal,
normalidad o aumento de PaCO, acompafiado de disminucion de PO,.

2. CLASIFICACION Y CLINICA

2.1. CLASIFICACION
Se clasifica en funcién de la actividad fisica necesaria para que aparezca:
+ Escala de disnea en insuficiencia cardiaca . Modificada de la New York
Heart association (NYHA).
- Clase [: sin limitacion en la actividad fisica ordinaria.
- Clase II: ligera limitacion en la actividad fisica ordinaria.
- Clase lll: marcada limitacion con la actividad fisica ordinaria.
- Clase IV: disnea incluso en reposo.
+ Escala de disnea. Modificada del Medical Research Council (MRC).
- Grado 0: ausencia de disnea , excepto con el gjercicio intenso.
- Grado 1: disnea al andar deprisa o subir una cuesta poco pronunciada.

- Grado 2: la disnea imposibilita mantener el paso de otras personas de
la misma edad caminando en llano, u obliga a detenerse o descansar al
andar en llano al propio paso.
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- Grado 3: tiene que detenerse a descansar al andar unos 100 m o a los
pocos minutos de andar en llano.

— Grado 4: la disnea impide al paciente salir de casa o aparece con activida-
des bésicas (vestirse, levantarse de la cama).

2.2. CLiNICA

La disnea puede ser producida por multiples causas. Podemos englobarlas en res-
piratorias, cardiacas, enfermedades neuromusculares, téxico-metabdlicas, meca-
nica de pared tordcica (fracturas costales, contusiones, volet costal) y psicogena.

Las caracteristicas de la disnea y los sintomas acompafiantes nos orientan al
diagnostico.

+ La disnea de aparicién mas o menos progresiva acompafiada de fiebre, do-
lor pleuritico y expectoracion orienta a una causa neumonica.

+ Ladisnea subita en paciente generalmente joven acompanada de taquipnea, si-
bilancias, tos paroxistica de aparicion nocturna o con el ejercicio sugiere asma.

+ La disnea progresiva acompafiada de cianosis y/o palidez rosada, tos pro-
ductiva, expectoracion en paciente fumador sugiere EPOC.

+ La disnea de aparicion tras esfuerzo o tos en un paciente joven leptosémi-
co acompafiada de dolor en hemitérax, hombro homolateral y tos irritativa
hace pensar en neumotérax.

+ La disnea progresiva con ortopnea, disnea paroxistica nocturna, expecto-
raciéon espumosa en paciente cardiépata o broncopata acompafiada de
signos de gravedad y afectacién hemodindmica indica un posible edema
agudo de pulmon (EAP).

+ La disnea de aparicion brusca acompafiada de dolor toracico, hemonptisis,
taquicardia, taquipnea en un paciente con factores de riesgo de trombosis
venosa profunda orienta a un TEP.

+ La disnea y dolor toracico acentuado con los movimientos respiratorios y
los esfuerzos indica una posible afectacion de pared toracica.

- La disnea aparatosa asociada a hiperventilacién, parestesias en manos,
pies y periorales orienta a causa psicogena.

- La disnea inspiratoria, con estridor, tiraje intercostal puede indicar causa
obstructiva.

3. DIAGNOSTICO

3.1. ANAMNESIS

A través de ella se puede establecer una aproximacion al diagnostico, fijando
nuestra atencion en los signos explicados previamente en la clinica. Ayuda a la
aproximacioén diagndstica y a las medidas a tomar. Se investigan las caracte-
risticas de la disnea, los sintomas resefiados en la clinica, exposicion a tdxicos,
antecedentes personales.
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3.2. EXPLORACION FiSICA

Tras la toma de las constantes vitales y valoracion de los signos de gravedad
se realiza una exploracion fisica completa.

3.3. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

+ Pulsioximetria: valora saturacion arterial de oxigeno. Es menos fiable si ane-
mia grave, mala perfusion periférica, luz ambiental intensa u obstaculos a
la absorcion de la luz (esmalte ufias, hiperpigmentacion piel). La saturacién
de 90 % se corresponde con Pa0, de 60 mmHg, una saturacion de 95 % con
Pa0, de 80 mmHg.

+ Gasometria arterial: es imprescindible y debe realizarse en situacion basal.
Para su interpretacion es necesaria conocer la FiO, que recibe el pacien-
te. Indica si hay una insuficiencia respiratoria, alteracion en la ventilacion,
perfusion, intoxicacion por monodxido de carbono (presenta aumento car-
boxihemoglobina), alteraciones del equilibrio dcido base (acidosis/alcalosis
respiratoria 0 metabdlica) y si el proceso es agudo o cronico.

TABLA 1. VALORES NORMALES GASOMETRIA ARTERIAL

PaO0, Mayor 80 mmHg.

PaCoO, 35-45 mmHg.

pH 7.35-7.45.

Spo, Mayor de 90 % (disminuye con la edad).
P(A-a)0, Menor 10-15 mmHg (aumenta con la edad).
HCO; 22-26 meg/I.

Exceso de base +2.

Pa0,: presion parcial de oxigeno en sangre arterial; PaCO,: presion parcial de dioxido de carbono en
sangre arterial; pH: grado de acidez o alcalinidad; SpO,: saturacién de hemoglobina saturada en oxige-
no por oximetria de pulso; P(A-a)0,: presion alveolo-arterial de oxigeno; HCOj: bicarbonato.

Fuente: elaboracion propia

+ Electrocardiograma: este puede justificar la clinica, alteraciones del ritmo,
trastornos isquémicos, sobrecarga, bloqueos.

* Analitica

- Bioguimica: la hiperglucemia (cetoacidosis diabética), la insuficiencia
renal, la hiponatremia (secrecién inadecuada de hormona antidiurética
(SIADH) de origen pulmonar) originan disnea. Se pide creatinkinasa (CK)y
troponina si se sospecha un sindrome coronario agudo y propéptido na-
triurético cerebral (Pro-BNP) ante la sospecha de insuficiencia cardiaca .
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- Hemograma: hay poliglobulia en insuficiencia respiratoria crénica. La
anemia y leucocitosis por causa infecciosa pueden causar disnea.

- Coagulacion: se debe pedir Dimero D (alto valor predictivo negativo) ante
la sospecha de tromboembolismo pulmonar.

Radiologia (Rx) térax: es imprescindible para orientar el diagndstico, valorar se-
veridad, evolucién y complicaciones. Detecta fracturas, atelectasias, condensa-
ciones, derrame pleural, neumotérax, edema pulmonar y cardiomegalia.

Otras pruebas: TC pulmonar si TEP. Ecocardiograma si sospecha derrame
pericardico o TEP con inestabilidad hemodinamica. TC toracico en politrau-
matismos con insuficiencia respiratoria. Toracocentesis diagnostica en de-
rrame pleural.

4. TRATAMIENTO
4.1. ESTABILIZACION HEMODINAMICA

Reposo con cabecera elevada.

Mantener la via aérea permeable.
Oxigenoterapia para saturacion mayor de 90 %.
Monitorizacion de las constantes.

Via venosa y fluidoterapia.

4.2. TRATAMIENTO DE LA CAUSA

Broncodilatadores: si obstruccion al flujo aéreo (EPOC; asma, hiperreactivi-
dad bronquial). Salbutamol de 0,5 a 1 cc cada 4-8 h'y bromuro de ipratropio
500 microgramos cada 6-8 h nebulizado en adultos.

Corticoides: en disnea aguda, nebulizados, via oral o parenteral. Budesonida
nebulizada en laringitis. En inhaladores para tratamiento del broncoespas-
mo o metilprednisolona por via parenteral a dosis de 1-2 mg/kg y manteni-
miento de 2-4 mg/Kg/dia administrada cada 8 h o actocortina parenteral,
dosis de inicio de 4-8 mg/kg con un maximo de 250 mg y mantenimiento de
6-8 mg/Kg/dia administrada cada 6-8 horas.

Diuréticos: si clinica de Insuficiencia cardiaca . El mas utilizado es la furosemida.
Antibiodticos: solo si existe infeccion respiratoria.

Heparinas: a dosis anticoagulantes si se sospecha de TEP (1 mg/kg ¢/12 h) si
el paciente va a permanecer en reposo a dosis profildctica (0.5-1 mg/kg c/24 h).
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5. CRITERIOS DE GRAVEDAD Y/0O DERIVACION

TABLA 2.
CRITERIOS DE GRAVEDAD

Taquipnea mayor de 30 respiraciones por

Sincope .
p minuto.

Dolor toracico Desaturacién de oxigeno.
Taquicardia o arritmias conco- . . .

. Silencio auscultatorio.
mitantes
Sintomatologia vegetativa
(nauseas, vomitos, sudoracion Alteracion del nivel de conciencia.
profusa)
Cianosis Hipotensién o hipertension arterial.

Estridor, tiraje y utilizacién de

. Mala perfusion periférica, bajo gasto cardiaco.
musculatura accesoria

Fuente: elaboracion propia.

6. BIBLIOGRAFIA

1. Palomar alguacil V, Jimenez Murillo L, Palomar Mufioz MC, Torres Murillo JM. Disnea aguda. In: Ji-
menez Murilllo L, Montero Pérez FJ, editors. Medicina de urgencias y emergencias. 5th ed. Barcelona:
Elsevier; 2074. p. 232-35.

2. Marquez Alonso JA, Parejo Miguez R, Julian Jiménez A. Disnea en urgencias. Insuficiencia respiratoria
aguda. In: Julidn Jiménez A, editors. Manual de protocolos y actuacidn en urgencias. 4th ed. Toledo:
Bayer Healthcare; 2074. p.357-75.

3. Irizae Aramburu M, Martinez Eizaguirre JM. Disnea aguda. Fisterra [serie en linea] 2016 Apr 13 [citado
el 2018 Nov 01]. https://www.fisterra.com/quias-clinicas/disnea-aguda/

4. Schwartzstein R. Approach to the Patient with Dyspnea. UpToDate [serie en linea] 2018 Jun 15 [2018
Nov 07] Disponible en: https.//www.uptodate.com/contents/approach-to-the-patient-with-dyspnea




CAPITULO 01: PATOLOGIA GENERAL

SINCOPE

Santiago Taboada Rivas. Centro de Salud Sagrado Corazén. Residente, Uni-
dad Docente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ;QUE ES?

Es una pérdida transitoria de la consciencia asociada a pérdida del tono postu-
ral, que se debe a una hipoperfusion cerebral transitoria. Se caracteriza por ser
de escasa duracion (< 1 minuto habitualmente), con una recuperacion espon-
ténea integra, sin déficit neuroldgico.

2. CLiNICA

La sintomatologia mas frecuente asociada a un sincope es la siguiente: palidez
cutanea, sudoracion, nauseas, vision borrosa, palpitaciones, obnubilacion, etc.
En funcion del cuadro clinico se pueden establecer distintos tipos de sincope:

2.1. SINCOPE NEUROMEDIADO/REFLEJO/VASOVAGAL

Es aquel que se produce por activacion del sistema nervioso parasimpatico,
secundario a estimulos emocionales (miedo, dolor, etc), fisioldgicos (tos, vomi-
to, defecacion, miccion, etc) o tras esfuerzos.

2.2. SINCOPE ORTOSTATICO

Es aquel que se produce al adquirir la posicion de bipedestacion, tras incor-
porarse, bien desde la sedestacion, bien desde el decubito. Se debe a un fallo
en los barorreceptores carotideos, que como consecuencia no generan una
respuesta vasoconstrictora adecuada para adaptar el organismo a la nueva
posicion.

2.3. SINCOPE SECUNDARIO A ARRITMIAS

Suelen carecer de prodromos. Pueden ser provocados por bradiarritmias, blo-
queos auriculoventriculares, o taquiarritmias.

2.4. SINCOPE SECUNDARIO A ENFERMEDAD ESTRUCTURAL
CARDIACOPULMONAR

Entre las causas mas frecuentes estan la estenosis adrtica, la miocardiopatia
hipertréfica obstructiva, y el tromboembolismo pulmonar.
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' TABLA 1.
TIPOS DE SINCOPE Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Sofocos, sudoracién, vision

Vasovagal No borrosa etc, secundario a estimulos
emocionales.
Mareo y visién borrosa
. Ortostatico No inmediatamente tras un cambio
Sincope postural.

Brusco y normalmente sin
prédromos. Palpitaciones.

Cardio- Brusco y normalmente sin

Arritmogénico  No

N . A .
pulmonar 0 prédromos. Disnea, dolor toracico.
- Movimientos involuntarios
risi Esta - X L
g ilse’stica ic?gldo post de extremidades. Relajacion
prep esfinteres.
Ictus Focalidad Desviacion comisura bucal.
isquémico neurolégica Hemiparesia. Disfasia, etc.
Disminucion del I .
Otras Ictus nivel de Obnubilacion, somnolencia,
entidades, hemorrégico consciencia estupor. Util la escala de Glasgow.
diagnéstico -
diferencial Disminucién del  Cortejo vegetativo: sudoracion,
Hipoglucemia  nivel de palidez cutdnea, etc, en paciente
consciencia diabético.
Conducta Pérdida de conocimiento de larga
s BN racion. Caidas fre n in
Peicsgeno fistrionica, Gt e e elaion
ansiedad pora’. Fip !

parestesias periorales.

Fuente: elaboracion propia.

3. DIAGNOSTICO

3.1. ANAMNESIS

Es fundamental recoger los antecedentes médicos del paciente, la posible
pluripatologia que presente, asi como la medicacion que esté tomando y los
cambios de medicacion recientes. Ademas es importante obtener un relato de
los acontecimientos, donde se recoja informacién acerca de la situacion en la
que se produjo la pérdida de conocimiento.

3.2. EXPLORACION FiSICA

Realizar una exploracion cardiopulmonar y una exploracién neurolégica meti-
culosas. Recoger las constantes vitales: tensién arterial, frecuencia cardiaca,
temperatura, saturacion de oxigeno, frecuencia respiratoria.
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3.3. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

A nivel extrahospitalario disponemos de la electrocardiografia y glucemia
capilar.
A nivel hospitalario, ademas de las medidas extrahospitalarias, se solicitara

una analitica de sangre con hemograma y bioquimica (incluidos marcado-
res de dafio miocardico), asi como una radiografia de torax.

4. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

+ Epilepsia (mordedura de lengua, relajacion de esfinteres, hipertonia muscular).
Trastornos del suefio (narcolepsia).
Caida accidental (no suele haber pérdida de consciencia).

Accidente cerebro-vascular (secuelas neuroldgicas, bajo nivel de conscien-
cia, cefalea).

Enfermedades psiquidtricas (multiples sincopes en un largo periodo de
tiempo, sincopes de duracion prolongada).

Hipoglucemia (paciente diabético).
Migrafia (aura, cefalea hemicraneal posterior).

5. CRITERIOS DE GRAVEDAD Y/0O DERIVACION

+ Sincope sin prédromos.

Sincope durante el decubito.

Sincope que se produce ante un esfuerzo.

Sincopes de repeticion.

Antecedentes familiares de muerte subita o miocardiopatias.

6. BIBLIOGRAFIA

1. Benditt D. Syncope in adults: clinical manifestations and diagnostic evaluation. UpToDate [serie

en linea] 2018 Nov [citado 2018 Nov 12] Disponible en: htips.//www.uptodate.com/contents/sy-
ncope-in-adults-clinical-manifestations-and-diagnostic-evaluation?search=Syncope%20in%20
adults:%20clinical%20manifestations%20and%20diagnostic%20evaluation&source=search_result&-
selectedTitle=1~150&usage_type=default&display_rank=1

2.Benditt D. Syncope in adults: Management. UpToDate [serie en linea] 2018 Nov [citado 2018 Nov 12]

Disponible en: https.//www.uptodate.com/contents/syncope-in-adults-management?search=Synco-
pe%20in%20adults: %20Management&source=search_result&selectedTitle=1~150&usage_type=de-
fault&display_rank=1

3.McDermott D, Quinn J. Approach to the adult patient with syncope in the emergency department. UpTo-

Date [serie en linea] 2018 Nov [citado 2018 Nov 12] Disponible en: htips.//www.uptodate. com/contents/
approach-to-the-adult-patient-with-syncope-in-the-emergency-department?search=Approach%20
to%20the%20adult%20patient%20with%20syncope%20in%20the%20emergency%20department.&-
source=search_result&selectedTitle=1~150&usage_type=default&display_rank=1




CAPITULO 01: PATOLOGIA GENERAL

FIEBRE

Mariana Antelo Costa. Centro de Salud la Milagrosa. Residente, Unidad Do-
cente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ;QUE ES?
La fiebre es la temperatura axilar superior a 37,8 °C.
Otros conceptos de interés:

+ Normalidad: temperatura axilar entre 36 y 37,4 °C.
+ Fiebre: temperatura superior a 37,8 °C.
* Febricula: temperatura 37,4-37,8 °C.

+ Hipertermia: aumento de la temperatura corporal causado por la alteracion
del sistema termorregulador; es decir, debido a un incremento en la produc-
cion o a un déficit en la eliminacién del calor corporal.

 Fiebre de origen desconocido (FOD): cuadro febril con ausencia de diagnés-
tico tras la realizacion de las pruebas adecuadas, con temperatura superior
a 38,3 °C termometrada en 3 ocasiones y una duracién superior a 21 dias.

2. CLINICA

En los cuadros febriles se puede presentar la fiebre como sintoma unico; sin
embargo, con frecuencia se acompafia de sintomas derivados del foco sépti-
co o sintomatologia generalizada (dolor inespecifico osteomuscular generali-
zado, astenia, hiporexia, apatia).

3. DIAGNOSTICO

La anamnesis, la exploracion fisica y las pruebas complementarias deben es-
tar encaminadas a la localizacion de un posible foco séptico al que dirigir el
tratamiento.

3.1. ANAMNESIS

En la historia clinica se reflejara una descripcion del cuadro febril que incluya
la duracién (si es inferior a 48 horas se considerara fiebre de breve duracién;
de 48 horas a 7 dias, fiebre de corta duracion; de 7 a 21 dias, fiebre de duracion
intermedia, y mas de 21 dias, fiebre de larga duracion), los valores termome-
trados, la periodicidad (matinal, nocturna, continua...) y la apariciéon o no de sin-
tomas acompafiantes (generales, cardiorrespiratorios, otorrinolaringolégicos,
digestivos, nefrourolégicos, neuroldgicos, etc.).

Existen pacientes que, por su situacion clinica, requieren que se preste aten-
cion a consideraciones particulares:

+ En el caso de un paciente trasplantado, se debe tener en cuenta el motivo
del trasplante, el érgano trasplantado, la fecha de intervencién, las compli-



CAPITULO 01: PATOLOGIA GENERAL

caciones postquirurgicas, el estado clinico, el tratamiento inmunodepresor
y las serologias previas.

+ En pacientes adictos a drogas via parenteral (ADVP), se deben recoger datos
sobre el consumo (droga utilizada, via de administracion, reutilizacion del
material de inoculacion, terapia de deshabituacion, habito sexual y método
de proteccion, y enfermedades asociadas, como hepatitis o VIH, y su trata-
miento).

3.2. EXPLORACION FiSICA

Ademds de una exploracion fisica general, hay que realizar siempre una ex-
ploracion de rigidez de nuca y otros signos meningeos ante un paciente con
sindrome febril, reflejando en la historia clinica tanto la presencia como la au-
sencia de los mismos.

3.3. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
* Pruebas complementarias iniciales:

- Hemograma y bioquimica con CK, proteina C reactiva, alanina transami-
nasa (ALT) y bilirrubina total.

— Estudio basico de orina y de sedimento.

- Radiografia de térax anteroposteriory lateral.

- Hemocultivo y urocultivo si el paciente presenta criterios de gravedad.
- Afadir otras pruebas segun sospecha de posible foco séptico.

- Si el paciente presenta fiebre de mas de una semana de evolucion, se
debe completar la solicitud de analitica con anticuerpos antinucleares,
factor reumatoide, complemento y hormonas tiroideas, ademas de una
determinacion de contacto tuberculoso (Mantoux, prueba de liberacién
de interferon gamma o IFN-gamma (IGRA o ensayo de liberacién de in-
terferén-gamma) .

+ Supuestos especiales:

- Si se trata de un paciente trasplantado, se incluira una ampliacién de la
bioquimica con cloro, calcio y amilasa, afiadiendo una coagulacion y una
gasometria arterial a la analitica sanguinea.

- Sies un paciente VIH, se incluird una ampliacion de la bioquimica con lac-
todeshidrogenasa (LDH) y se valorara una solicitud de gasometria arterial.

4. TRATAMIENTO
4.1. FIEBRE DE CORTA DURACION

* Sin criterios de gravedad:
- Tratamiento antipirético y vigilancia de evolucion.

- Si es un paciente neutropénico: ciprofloxacino 750 mg/12 h + amoxicili-
na-clavuldnico 875 mg/8 h. Seria preferible una observacién hospitalaria
de 24 h de duracion.
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- Tratamiento de pacientes trasplantados:

+ Medidas generales adicionales: uso de mascarilla (para evitar sobrein-
fecciones durante su estancia en urgencias), control de temperatura,
TA'y diuresis/8 h.

+ Tratamiento antibidtico: piperaciclina-tazobactam 4 + 0,5 g/6 h, o me-
ropenem 1 g/8 h, o cefepima 2 g/12 h (hay que diluir en 250 ml suero
fisiologico (SF) y perfundir en 3 horas).

+ Siexisten antecedentes de Staphylococcus aureus resistente a la meti-
cilina (SAMR), afiadir vancomicina 15-20 mg/kg/12 h (diluido en 100 ml
SFy perfundido en 1 hora).

+ Con sepsis grave, shock séptico, o distrés respiratorio, valorar afiadir
terapia antifungica (voriconazol, anfotericina B, o equinocandinas).

- Siesun paciente ADVP, optaremos por una actitud expectante durante las
primeras 12-24 h y posteriormente se tratara intravenosamente con cef-
triaxona 1 g/12-24 h, cefotaxima 1-2 g/8 h, o la asociacion de cloxaciclina
2 g/4 h + gentamicina 5 mg/kg/dia.

- Si el paciente es VIH: levofloxacino 500 mg/12-24 h oral, o moxifloxacino
400 mg/24 h oral, o cefotaxima 1-2 g/8 h intramuscular o intravenoso, o
ceftriaxona 1-2 g/dfa intramuscular o intravenoso.

+ Con criterios de gravedad, anadir sueroterapia.
- Sin signos de sepsis grave: ceftriaxona 2 g/dia.
- Con signos de sepsis grave:

- Origen comunitario: carbapenem en 100 ml SF en perfusion en 20 mi-
nutos.

+ Asociado a cuidados sanitarios: carbapenem o piperaciclina-tazobac-
tam en 100 ml SF en perfusion durante 30 minutos.

+ Nosocomial: carbapenem o piperaciclina-tazobactam + vancomicina
en 100 SF en perfusion en 60-120 minutos.

4.2. FIEBRE DE DURACION SUPERIOR A 7 DIAS

Como medida general, se deben retirar todos los farmacos no esenciales,
pues ocasionalmente algun farmaco puede ser el origen de la fiebre. La fiebre
originada por farmacos suele ceder tras 24-48 horas tras suspender el farma-
co causante.

+ Siningreso hospitalario: valorar actitud expectante si no se presenta deterio-
ro del estado general, o doxiciclina 100 mg/12 h durante 5-7 dias.

+ Con ingreso hospitalario: doxiciclina 100 mg/12 h por via oral o intraveno-
sa. En presencia de criterios de gravedad, afiadir ceftriaxona 2 g/dfa por via
intravenosa.
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4.3. FIEBRE SUPERIOR A 14 DIAS

Ante esta situacion, ha de valorarse la posibilidad de una etiologia no infeccio-
sa (tabla 1), ademas de no olvidar considerar entre las causas infecciosas la
endocarditis, la tuberculosis, la enfermedad de Lyme, sifilis, los abscesos de
localizacion profunda y la enfermedad de Wipple.

TABLA 1.
CAUSAS NO INFECCIOSAS DE FIEBRE

Neoplasias hematoldgicas, neoplasias de 6rgano soélido,

Neoplasicas ; }
mixoma auricular y sarcomas
Muchas enfermedades reumatoldgicas (sindrome de
Autoinmunes e inmuno- Beget, enfermedad de Sjogren, polimialgia reumatica,
légicas vasculitis sistémicas..), enfermedad inflamatoria intestinal,
fiebre mediterrédnea familiar, fiebre periédica
Endocrinas Hipertiroidismo, insuficiencia suprarrenal
Otras Fiebre en relacién con farmacos, sarcoidosis, tromboem-

bolismo pulmonar, hepatitis alcohdlica, fiebre ficticia

Fuente: elaboracion propia

5 CRITERIOS DE GRAVEDAD Y/O DERIVACION

Criterios clinicos de gravedad y derivacién para ingreso:

- Alteracion del estado de conciencia o desorientacién espaciotemporal.

- Fiebre de larga duracion (més de 21 dias).

- Convulsiones en paciente no epiléptico.

- Fiebre en paciente trasplantado.

- Hipertermia con mal control farmacoldgico.

- Sospecha de infeccidn bacteriana sin respuesta a un tratamiento antibio-
tico empirico.

- Taquipnea, hipotension o hipoperfusién periférica.

- Fiebre de duracién intermedia (7-21 dias) con imposibilidad de manejo

ambulatorio, intolerancia digestiva o enfermedad de base cronica de difi-
cil control en presencia de fiebre.

+ Criterios analiticos de gravedad o derivacion para ingreso:
- Neutropenia <1000 pl.
- Desviacion izquierda >30 %.
- Coagulacion intravascular diseminada.
- Insuficiencia renal, respiratoria o hepatica agudas.
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ASTENIA

Marta Lomban Guzman. Centro de Salud Sagrado Corazén. Residente, Uni-
dad Docente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ;QUE ES?
Es una sensacion de cansancio, debilidad y/o falta de fuerza, acompafiada de

una disminucion del rendimiento en las actividades de la vida diaria y de un
aumento de la necesidad de descansar.

2. CLINICA

Segun la clinica acompafiante sospecharemos diferentes causas.

En aquellos casos en los que se acompafie de fiebre, polimialgia, faringitis o
aparicion de adenopatias pensaremos en un cuadro viral.

Si objetivamos sintomas de debilidad muscular y/o focalidad neurolégica po-
dria tratarse de un sindrome miasteniforme.

Ante pérdida de peso, anorexia y deterioro clinico debemos descartar una neoplasia.

Si se presentan poliartralgias o polimialgias asociadas a cuadros dermatolo-
gicos, renales, pulmonares o del sistema nervioso debemos pensar en una
enfermedad reumatoldgica.

Cuando se acompafie de humor irritable, anhedonia o insomnio debemos va-
lorar la posibilidad de un cuadro depresivo.

Enlos casos en los que se presente un dolor musculoesquelético generalizado
con pruebas de laboratorio normales y dolor a la presion de puntos clave se
considerara el diagndstico de fibromialgia.

Cuando se presenta fatiga inexplicable acompafiada de sintomas como dolor
de garganta, alteraciones en la memoria, suefio no reparador o cefalea puede
tratarse de un sindrome de fatiga crénica.

Sila astenia se acompafia de molestias gastrointestinales, pérdida de peso, ano-
rexia e hiperpigmentacion sospecharemos una crisis o enfermedad de Addison.

Ante aumento de peso, sudoracion o metrorragias deberemos descartar hipo-
funcion de la glandula tiroidea.

3. DIAGNOSTICO

Debemos realizar una anamnesis y una exploracion fisica que nos orientaran
sobre las distintas causas de astenia. En la mayoria de los casos solicitaremos
una analitica sanguinea (hemograma, glucemia, funcion renal, funcion hepati-
ca, perfil férrico y hormonas tiroideas) y un sedimento de orina.
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Ademas, segun la sospecha clinica que tengamos, solicitaremos pruebas adi-
cionales.

Cuadro viral: pruebas seroldgicas de virus de Epstein-Barr, citomegalovirus,
hepatitis, etc.

Anemia: hemograma, perfil férrico, reticulocitos, frotis de sangre periférica,
B,,, acido folico, etc.

Sindrome miasteniforme: creatinfosfoquinasa (CPK)

Sindrome general: radiografia de térax, ecografia de abdomen y endoscopia
digestiva.

Enfermedad reumatolégica: factor reumatoide, proteina C reactiva, anticuer-
pos antinucleares, etc.

Fibromialgia: radiografia de térax y pruebas de laboratorio normales, con do-
lor a la presién en 11 de 18 puntos clave (figura 1) durante al menos 3 meses.

Figura 1. Puntos gatillo para el diagnéstico de fibromialgia

Bajo el musculo
esternocleidomastoideo

En la insercion del
musculo suboccipital

Cerca de la segunda

union condrocostal Sobre el

musculo trapecio

2cm distal al
epicondilo lateral

En el origen del
musculo supraespinoso

Sobre la prominencia
del trocanter mayor

Sobre el cuadrante

Sobre la zona superoexterno de la nalga

medial de la rodilla

Fuente: elaboracién propia

Sindrome de fatiga cronica: presencia durante al menos 6 meses de 4 sinto-
mas de la tabla 1.
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TABLA 1.
SINTOMAS PRESENTES EN EL SINDROME DE FATIGA CRONICA

Dolor de garganta.

Alteraciones en la memoria o en la concentracion.

Adenopatias cervicales dolorosas.

Mialgias.

Cefaleas de diferente patrén y gravedad.

Poliartralgias sin artritis.

Suefio no reparador.

Cansancio post ejercicio >24 h.

Fuente: elaboracién propia

Enfermedad de Addison: ionograma (pérdida de cloro y sodio, aumento de
potasio y calcio) y derivacién a especialista hospitalario.

Hipotiroidismo: hormonas tiroideas.

4 TRATAMIENTO

Cuadro viral: analgésicos, antiinflamatorios y reposo relativo.

* Anemia carencial: sales ferrosas por via oral, vitamina B, por via oral o intra-
muscular o acido félico por via oral.

+ Sindrome miasteniforme: derivacién a especialista hospitalario.

 Enfermedad reumatoldgica: tratamiento sintomatico y derivacion a especialista.

+ Fibromialgia: analgésicos.

+ Sindrome de fatiga crénica: antiinflamatorios, pregabalina, inhibidores dua-
les de serotonina y noradrenalina y cambios en el estilo de vida.

+ Hipotiroidismo: tratamiento sustitutivo y derivacién en casos necesarios.
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ANEMIA

Raquel Rodriguez Ramos. Centro de Salud San Roque. Residente, Unidad Do-
cente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ¢§QUE ES?

La anemia consiste en una disminucion de la masa eritrocitaria y de la con-
centracion de hemoglobina (Hb) por debajo de unos limites considerados de
normalidad para un individuo de una determinada edad o sexo. Segun los cri-
terios diagndsticos de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) hablamos de
anemia en los siguientes casos:

* Hb <13 g/dl en el varén adulto.
* Hb <12 g/dl en la mujer adulta.

+ Hb <11 g/dl en la mujer embarazada en el primer y tercer trimestre y menor
de 10,5 g/dl en el segundo trimestre.

+ Un descenso brusco o gradual de 2 g/dl o mas de la cifra de hemoglobina
(Hb) habitual de un paciente, incluso aunque se mantenga dentro de los limi-
tes normales para su edad y sexo.

Hay que tener en cuenta las posibles variaciones en funcién del volumen plas-
matico; por lo tanto, en situaciones de hemodilucion (por ejemplo embarazo,
hipoalbuminemia, insuficiencia cardiaca) puede producirse una pseudoane-
mia o anemia dilucional.

2. CLiNICA

Una anemia aguda de instauracion rapida genera mas sintomas, generalmen-
te se manifiesta con taquicardia, mareo, sincope, cefalea, vértigo, disnea y
taquipnea. Una anemia crénica de instauracion progresiva puede ser asinto-
matica debido al desarrollo de mecanismos compensadores y a largo plazo
generar astenia progresiva y, en situacién de esfuerzo, taquicardia y disnea.
En casos de anemia severa pueden aparecer signos de insuficiencia cardiaca,
angina o sincope.

3. DIAGNOSTICO

3.1. ANAMNESIS

Es fundamental interrogar al paciente sobre sus antecedentes familiares (por
ejemplo una historia familiar de anemia, ictericia y célculos biliares es suges-
tivo de hemdlisis), el consumo de toxicos y farmacos, patologias previas (he-
patopatias, patologia tiroidea, insuficiencia renal), reacciones transfusionales,
infecciones, tipo de dieta, etc. Asi como la existencia de posibles pérdidas he-
maticas (gastrointestinales, ginecoldgicas o uroldgicas).
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3.2. EXPLORACION FiSICA

Hallazgos tipicos: Palidez cutdneo-mucosa, taquipnea, taquicardia, hipotension, so-
plo sistdlico en &pex, datos de insuficiencia cardiaca congestiva (ICC), etc. En todo
caso es fundamental realizar un tacto rectal para descartar posibles pérdidas digesti-
vas, asf como una exploracién genital siempre que se sospeche pérdida ginecoldgica.

3.3. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

El estudio comienza con la realizacion de un hemograma con recuento de
reticulocitos que nos permite realizar una aproximacion inicial. A través del
volumen corpuscular medio (VCM) eritrocitario se clasifica la anemia en mi-
crocitica (<80 fl), normocitica (80-100 fl) y macrocitica (>100 fl). Los reticuloci-
tos estaran elevados en las anemias regenerativas o periféricas, sin embargo
estaran disminuidos en las anemias arregenerativas o centrales debido a la
incapacidad medular de mantener la produccion de hematies. A partir de di-
chos resultados se solicitaran mas pruebas complementarias que permitan
filiar el diagnostico etioldgico. En funcion de los hallazgos analiticos iniciales
se proponen los algoritmos de las figuras 1, 2 y 3 para continuar el estudio:

Figura 1. Algoritmo diagnéstico de la anemia normocitica
Anemia normocitica VCM 80-100

Ferritina
| I

[ Normal o elevada

Disminuida

Reticulocitos

Anemia Anemia de Elevados | Normales o
ferropénica ||enfermedad disminuidos
crénica
Bilirrubina Inflamacién (elevacion | | Bicitopenia o
indirecta elevada VSG, Proteina C Pancitopenia
LDH elevada Reactiva, hepcidina)
Haptoglobina Insuficiéncia renal |
disminuida Endocrinologia
T (hipotiroidismo) Biopsia de
Hemorragia Anemia medula osea
aguda hemolitica
Test de Coombs -
Anemia de
enfermedad
cronica

Anemia hemolitica
autoinmune

Otros trastornos
hemoliticos

LDH: lactato deshidrogenasa; VSG: velocidad de sedimentacion globular.
Fuente: elaboracion propia
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Figura 2. Algoritmo diagndstico de la anemia macrocitica
Anemia macrocitica VCM>100fl

Reticulocitos

Altos
Anemias Anemias
regenerativas arregenerativas Enolismo
|7 Hepatopatia
— cronica
Vitamina B,
acido félicoy TSH
Hemorragia Test de | Normal | [ TSHalta | |B,,yécido folico
digestiva Coombs bajos

Biopsia de | Hipotiroidismo I Anemia
Anemia Otros médula dsea.

megalobldstica

hemolitica mecanismos .
autoinmune hemoliticos SOH: sangre oculta en heces; TSH: hormona estimulante de
la tiroides; VCM: volumen corpuscular medio.

Fuente: elaboracion propia.

Figura 3. Algoritmo diagndstico de la anemia microcitica
Anemia microcitica VCM<80fl

Disminuida I Normal I
[ |
Anemia Hierro bajo Hierro normal
ferropénica Transferrina o elevado
normal o Transferrina
disminuida normal
Anemia de Hb A2y HbF
enfermedad
cronica
Hb: hemoglobina. | Talasemia | | Derivacion |

Fuente: elaboracion propia.



CAPITULO 01: PATOLOGIA GENERAL

4. TRATAMIENTO

4.1. ANEMIA AGUDA

Monitorizacion continua del estado hemodinédmico del paciente, canalizacién
de al menos una via periférica de calibre grueso, infusion de volumen en caso
de inestabilidad y traslado urgente a un centro hospitalario.

4.2. ANEMIA CRONICA

Desde Atencion Primaria fundamentalmente se realizara el manejo de las ane-
mias carenciales tratando la causa subyacente y suplementando los déficits.

+ Tratamiento de la anemia ferropénica: La dosis diaria recomendada es de
150-200 mg de hierro elemental. Los preparados de sales ferrosas tienen
mejor absorcion. Una vez corregida la anemia (Hb y VCM) es necesario pro-
longar el tratamiento 3 meses mas a una dosis diaria de 30-50 mg para
reponer los depdsitos de hierro.

+ Tratamiento del déficit de vitamina B ,.

- Cianocobalamina im siguiendo la siguiente pauta:
1 mg/dia/7dias = 1 mg/semana/Tmes = 1 mg/mes/indefinido.
- Cianocobalamina vo: 1-2 mg/dia.

+ Tratamiento del déficit de acido félico: acido félico 5 mg/dia/vo/4meses.
Posteriormente, se continuara el tratamiento si no se ha resuelto la causa
subyacente. Antes de iniciar el tratamiento de una anemia megaloblastica
por déficit de &cido folico es importante descartar el déficit de vitamina B,
porque el tratamiento exclusivo con acido félico puede empeorar la clinica
neuroldgica debida al déficit de B,,,.

+ El tratamiento de la anemia de trastorno cronico depende del control de la
enfermedad de base.

5. CRITERIOS DE GRAVEDAD Y/0O DERIVACION

* Hemorragia grave.

+ Indicaciones de transfusion sanguinea segun la Asociacion Médica Alemana:
- Hb<6.
- Hb 6-8 con factores de riesgo (insuficiencia coronaria, cardiaca o cerebro-

vascular) y/o hipoxemia o descompensacion (inestabilidad hemodinamica).
- Hb 8-10 sdlo si asocia hipoxemia o descompensacion.

- Enlaanemia crénica la transfusion estard indicada cuando sea sintomética,
refractaria al tratamiento etiolégico y en caso de cirugia mayor y complica-
ciones hemorragicas.

+ Anemia arregenerativa sin una causa identificable.
+ Anemia asociada a otras citopenias.

+ Indicaciones de ferroterapia intravenosa: necesidad de reposicion rapida, in-
tolerancia al hierro oral o contraindicacion para la administracion del mismo.
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MANEJO DEL DOLOR

Silvia Diaz Fernandez. Centro de Salud Sagrado Corazoén. Residente, Unidad
Docente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ¢§QUE ES?

Es la causa mas frecuente de consulta médica y un problema importante de
salud publica mundial reconocido por la OMS. Se define como una experien-
cia sensitiva y emocional desagradable, asociada con un dafio tisular, real o
potencial, o descrita en términos de dicho dafio; de ahi la importancia del tra-
tamiento farmacoldgico y psicoafectivo.

2. CLASIFICACION Y CLINICA

2.1. SEGUN DURACION

+ Agudo: duraciéon menor de 3 meses. Tiene escaso componente psicoldgi-
co. Responde bien al tratamiento. Suele ser la manifestacién de una pato-
logia organica.

+ Crénico: mas de 3 meses (ilimitado en el tiempo). Tiene un importante com-
ponente psicoldgico, la respuesta al tratamiento es mala, condicionando la
calidad de vida de la persona. Es multifactorial y a menudo se desconoce
la causa.

2.2. SEGUN EL CURSO
+ Continuo: persiste a lo largo del dia y no desaparece.

« Irruptivo: dolor de fondo estable, con episodios transitorios de dolor en pa-
cientes bien tratados.

2.3. SEGUN LA INTENSIDAD

+ Leve: no interfiere con las actividades habituales.

+ Moderado: interfiere en las actividades habituales. Precisa opioides menores.
+ Severo: interfiere con el descanso. Precisa opioides mayores.

2.4. SEGUN LA LOCALIZACION

+ Somatico: es un dolor localizado, punzante e irradiado por dermatomas.
Precisa de un antiinflamatorio no esteroideo, si no hay contraindicacion para
el mismo.

+ Visceral: es un dolor de mala localizacion, continuo y profundo; suele acom-
pafiarse de sintomas neurovegetativos. Puede irradiarse a zonas mas aleja-
das del lugar de origen. Responde bien al tratamiento con opioides.

2.5. SEGUN LA ENFERMEDAD
Existe el dolor oncoldgico o dolor no oncoldgico.
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2.6. SEGUN LA FISIOPATOGIA

+ Neuropatico: producido por estimulo directo del SNC o por lesion de vias
nerviosas periféricas. Suele ser punzante, quemante, acompafado de pa-
restesias, disestesias, hiper/hipoalgesia, hiper/hipoestesia y/o alodinia.

+ Nociceptivo: es el mas frecuente; se produce por el dafio o lesion de un estimulo.

- Somatico: se produce por excitacion anormal de nociceptivos somaticos
(piel, aparato musculoesquelético, vasos, musculos, articulaciones, liga-
mentos o huesos). Es un dolor localizado, circunscrito a la zona dafiada y
puede irradiarse por los dermatomas. Debe incluirse un antiinflamatorio
no esteroideo (AINES) si no hay contraindicacion.

- Visceral: se produce por excitacion de nociceptores viscerales (lesiones y
enfermedades que afectan a 6rganos internos). Es un dolor mal localiza-
do, continuo y profundo, que suele acompafarse de sintomas neurovege-
tativos y puede irradiarse a zonas alejadas del lugar originario. Responde
bien a opioides.

- Mixto: se presentan ambos tipos de dolor (somatico y visceral) por afec-
tacion simultéanea de varias estructuras. Puede ser por la propia progre-
sion de la enfermedad (ejemplo en caso de céncer) o lesiones en diferen-
tes localizaciones.

+ Psicégeno: derivado de una enfermedad psiquiatrica de base. Es habitual la
necesidad de altas dosis de analgésicos, con escasa eficacia. No obedece a
un patron neuroldgico definido y suele ser resistente a cualquier tratamiento
farmacoldgico o quirdrgico. Su tratamiento debe estar enfocado a tratar la
enfermedad psiquiatrica.

3. DIAGNOSTICO

La historia clinica es la herramienta fundamental de la atencién al paciente
y del correcto tratamiento del dolor. Para ello, se deben tener en cuenta una
serie de preguntas:

+ Dolencia principal.

- Historia del dolor: forma de inicio, distribucion espacial, evolucién temporal,
factores provocativos y paliativos, tratamiento actual y aspectos cuantitativos.

+ Antecedentes personales: sintomas similares, region, tratamiento pasado,
traumatismo o cirugia y estado de salud antes de aparecer el dolor.

 Revision de sistemas: dolor en cada sistema, salud general, tabaco, alcohol,
fadrmacos.

+ Antecedentes familiares: familiares con dolor similar, con otro tipo de dolor, en-
fermedades incapacitantes, otras enfermedades, fallecidos y causa de muerte.

+ Historia laboral y social: situaciéon conyugal, familiares dependientes, educa-
cion, ocupacion, empleo o estado de incapacidad actual, apoyo econémico
y descanso.

La finalidad de la anamnesis es diferenciar entre un dolor agudo y un dolor
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cronico/recurrente; distinguir los procesos que amenazan la vida o un miem-
bro; identificar el tejido origen del dolor y los mecanismos participantes, para
reconocer el sindrome doloroso o el proceso causante del dolor. Debemos
complementar con una buena exploracion fisica y pruebas complementarias
para determinar la etiologia y valorar la gravedad del origen.

3.1. PROCEDIMIENTOS DE EVALUACION DEL DOLOR
3.1.1. Métodos verbales

+ Unidireccionales: escalas verbales descriptivas (dolor leve, moderado, in-
tenso e insoportable); escalas numéricas verbales o visuales; escala visual
analogica.

+ Multidisciplinares: McGill Pain Questionnaire (MPQ); Cuestionario Breve del
Dolor (BPI); test psicoldgicos/psicopatoldgicos y de calidad de vida.

3.1.2. Evaluaciones conductuales

Conductas indicadoras de la experiencia dolorosa: quejidos, muecas, suspi-
ros, posturas corporales, absentismo laboral, etc.

4. TRATAMIENTO

El tratamiento tiene como objetivos identificar la causay erradicarla. Debe ser
multidisciplinar y de inicio répido (incluso durante la realizacién de pruebas
complementarias).

Debe utilizarse la dosis minima eficaz: empezar con dosis bajas e ir incremen-
tandolas progresivamente segun la respuesta al mismo.

Segun la escala analgésica de la OMS de 1986 el tratamiento del dolor debe
ser escalonado segun la intensidad y el tiempo de evolucion, preservando via
oral e iniciando con medicamento no opioide, sin usar dos farmacos de la mis-
ma categoria al mismo tiempo. Pero en la actualidad se aboga por el mode-
lo de ascensor analgésico, cuyos objetivos son el rapido control analgésico
y evaluacién médica del paciente para minimizar el sufrimiento. Clasifica el
dolor en cuatro tipos: leve, moderado, severo e insoportable.

Figura 1. Modelo de ascensor analgésico

Unidades de dolor (técnicas de neuroestimu-
lacion, infusién intratecal, radiofrecuencia,
epiduroscopia, etc).

Dolor
insoportable

Dolor grave/ Opioides potentes y AINEs. +-

intenso adyuvantes
Dolor leve/ . _

moderado Opioides débiles y AINEs.

Dolor leve Analgésicos no opioides.

AINEs: antiinflamatorios no esteroideos

Fuente: elaboracion propia
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Accion: analgésica, antitinflamatoria, antipirética y antiagregante plaquetaria.

4.1. FARMACOS MAS UTILIZADOS EN ATENCION PRIMARIA

Tipo de dolor: nociceptivo leve-moderado con componente inflamatorio.

Ibupro- zga(: rizosioo mg/6h; 2400 Gastrvovemeropaﬂav: dlspep§|a,
feno gastritis erosiva, diarrea, nduseas,
rectal: 500m/8 h .
elevacion de transaminasas,
Napro- [oral,im: 500 mg/12h 1500 | complicaciones ulcerosas - Mayor de 65 afios
Xxeno rectal: 500 mg/dia (perforac'\lc'm, he/morrag'\a, Adolescentes y nifios
Dexketo- oral: 12,5 mg/4-6 h; 25 ?bstrucchlon P\Iomca) Raramente en procesos febriles
profeno |M9/8N 100 | fracasohepatico (sobretodogripey |- Hipersensibilidad al
v, im: 50 mg/8-12h Cardiovascular: riesgo varicela) —S.deReye | compuestoy no IgE
Diclofe. |07l 50ma/8h 150 ETEfOUOVT_‘deCO (IAM, ACVA) sobre | | rr mediada a aspirinay
naco im: 75 mg/dia (imsdlo | todo Coxib, Periodos prolongados otros AINEs
rectal: 100 mg/dia 2ds) |. Hematolégicos: modifican el INR m P 9 Enfermedadaes por
Aceclo- oral 100ma/12 h 200 (el que menos diclofenaco). Raros: hipersensibilidad
fenaco : 9 leucopenia, agranulocitosis, anemia | msuf\mencna renaly (asma bronquial,
A [ indome. |07 25°50mg/6:8h 75 | 200 aplasica. hepdtica ::‘?j;‘je;"a“)‘s
| liacina |m9/120 (150 |- Renales: disminucion del FG, Antecedentes de ulcus g
N rectal: 100 mg/dia retard) | retencién hidrosalina, edemas, péptico (1) -1CC severa
£ |Lomoxi- [oral: 8-6mg/812h o p|e\one.fr\t\s cronica. Raros: B Toma deesteroidesy | g ermedad intestinal
cam (1° dia: 16 mg) necrosis tubular aguda, nefritis otros AINEs (1) inflamatoria activa
s tubulo-intersticial inmunoalérgica, o
cistitis severa - Dosis maximas Ulcus péptico activo o
::v;erlnon ;r;-l"l;er(:ga)dia 15 -SNC: confusién, mareo, 'Eraot‘z:'zr;f hemorragia digestiva
! somnolencia, tinitus e g Insuficiencia renal o
hipoacusia. Raros: bradipsiquia, -Anticoagulacién o hepética severa
sintomas psicopatoldgicos, coagulopatia (1) EVITAR EN EMBARAZO
Celeco- |oral: 100-200 mg/12 h; 00 meningoencefalitis inmunoalérgica. | Enfermedad grave (sobre todo en 3er
xib 400 mg/dia - Hipersensibilidad: raramente concomitante trimestre) y lactancia
precipitacion de asma, angioedema | (infeccion, neoplasia,
o anafilaxia. etcétera)
Dérmicos: raros: erupcion,
E}or\co— oral:30 a 120 mg/dia 120 prurito, urticaria, eritema
xib (max 8ds)| exudativo multiforme, alopecia,
fotosensibilizacion.
Toxicidad hepética con uso Alegia al farmaco
oral:0,5-1g/4h 4g/dia | prolongado. Asociado a AINEs Insuficiencia hepética
Paraceta- iv: <5kg: 0,15 mg/kg/ hepato- | Raros: rash, aplasia medular, aumenta riesgo de grave (o no exceder
mol recta: >50kg: 1g/6 h toxicidad | anemia hemolitica, hipoglucemia, insuficiencia renal y 2 g/dia)
650 mg/4-6 h. >10g/d | fiebre inexplicada, tlceras bucales | gastropatia - Hepaitis viral
y dificultad de miccion
Alergia al farmaco
- AP de agranulocitosis
- Alteraciones dérmicas 2° trimestre gestacion | o enf hematoldgicas
oral: 500 mg/6-8 h - Agranulocitosis (evitar en 1°trimestre) | - Asma por analgésicos
Metamizol | iv,im:1g/6-8h 6g/dia | - Hipotension con administracion Insuficiencia hepatica | - Porfiria hepética
rectal: 1g/6-12h répida yrenal intermitente aguda
Anafilaxia Evitar en lactancia Déficit de G-6-P-D
3°trimestre de
embarazo
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(1) Situaciones en las que se recomienda instaurar profilaxis para gastroproteccion.
(2) Existen formas topicas de AINEs.

Fuente: elaboracion propia.

TABLA 2. FARMACOS OPIOIDES

Accion: analgesia sin pérdida de tacto, propiocepcion o consciencia.
mofina tiene componente antiinflamatorio.

Tipo de dolor: nociceptivo moderado-intenso y neuropatico severo.

Efectos adversos frecuentes: depresion respiratoria (+ importante), alteraciones del com-
portamiento, efectos psicomiméticos, confusion, delirio, retencién urinaria, estrefiimiento.

Precauciones: ancianos, EPOC, apnea del suefio, HBP.

OPIOIDES MENORES

Férmaco Via administracién Dosis Dosis maxima
Tramadol oralimsciv 50-100 mg/6-8 h; retard/12 h 400 mg/dia
Codeina (tos, diarrea) oral 10-20mg/4-6h630mg/6 h 120 mg/dia

OPIOIDES MAYORES

Farmaco Via administracion Dosis Dosis maxima

L ; ) La dosis resultante
Endovenoso -inicio: 4 mg; repetir cada 20 min ! Y

repetir c/4 h
Intramuscular - Inicio 4 mg ; repetir cada 1 hora
Morfina o ) -10-30 mg cada
Oral (13) - Inicio: 10 mg; repetiralas 2 h 4h(14)(15)

Principales Interacciones: antidepresivos triciclicos, benzodiacepinas, fenotiazi-
nas. Potencian la depresion de SNC.

-inicio: 100-200 mcg (4); repetir
Bucal ¢/15-30 min 1600mcg/dia

2@

Solucién para pulv. 7100 meg/pulv.

-inicio: 50 mcg; repetir alos 10 min méx 2 dosis sepa-
radas de 10 min 4
yesperar4h.

Nasal @ dosis/dia

Solucién para pulv. 100 meg/pulv.

Fentanilo -inicio: 100 mcg; repetiralas 4 h +(5) méx800meg
- Sin tto previo: parche de 25 meg/h ©0)
Transdérmico (6) c/72h. ©7)®

- Con tto previo (8)

-1-3 mecg/kg de peso cada 5- 10
minutos.

Principales interacciones: inhibidores de CYP3A4 (9), inductores de CYP3A4 (10),

depresores del SNC (11), serotoninérgicos (12).

Endovenoso -1-4mcg/kg/h

- Inicio: 50 mg cada 12 horas;
Tapentadol Oral incremento de 50 mg/12 h c/3 dias
hasta dosis efectiva.

Méx de 500 mg/
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Sublingual -0,2-0,4mg. - cada 6-8 horas.

ivim -0,3-0,6 mg. - cada 6-8 horas.

- Sin tratamiento opioide previo: 1

Buprenorfina parche de 35mcg/h c/4 dias
P ] S - (16)
Transdérmico - Con tratamiento opioide previo: 6)
parche(s) con dosis equivalente en
buprenorfina.
. ‘4mgcadal2ho8mgcada24h
Hidromorfona Oral incrementos de 4-8 mg/24 h.
. - 5mg cada 4-6 horas; titulando
Oxicodona .
(sélaoen segun respuesta
S Oral - Retard: inicio 10 mg/12 h; 160 mg/dia
combinacion con . .
incrementar en 25-50 % segun
naloxona)
respuesta.
(1) Repetir cada 20 minutos hasta aliviar el dolor. La dosis resultante se pautara cada 4 hs.
(2)  Repetir cada 15-30 min segun respuesta (hasta 800 - 1600 mcg).
(3)  Valorar necesidad de ajustar el tratamiento de base si hay mas de 4 episodios de dolor irruptivo en 24 hs

(0> 4 dosis al dia).

Segun el compuesto.

Sino respuesta, administrar 200 meg (1 pulverizacién en cada fosa nasal). Si tampoco es suficiente,

administrar 400 mcg (1 pulverizacion) hasta un maximo de 800 mcg (1 pulverizacion de 400 mcg en

cada fosa nasal).

Colocar sobre piel sana, no vellosa de tronco o raiz de extremidades superiores; cambiar cada 3 dias en

zonas diferentes sin repetir la misma area en varios ciclos.

Incrementar a los 3 dias del primer parche y luego al menos cada 6 dias segun efecto.

Determinar dosis equivalente en fentanilo de las dosis previas que estuviese recibiendo de opiode e

iniciar con el parche correspondiente con dicha dosis.

(9)  Inhibidores potentes de citocromo 3A4 (CYP3A4): ritnavir, ketoconazol, itraconazol, troleandomicina,

claritromicina o Inhibido-res moderados de CYP3A4: diltiazem, verapamilo, fluconazol, eritromicina,

zumo de pomelo, etcétera pueden aumentar la concentracion plasmaética de fentanilo.
Inductores potentes de CYP3A4: fenobarbital, carbamazepina, fenitoina, oxcarbazepina, nevirapina,
rifabutina, rifampicina, etcétera pueden reducir la eficacia del fentanilo.

(11) Depresores del sistema nervioso central (SNC): opioides, hipndticos, barbituricos, anestésicos gene-
rales, benzodiacepinas, fenotiazinas, relajantes musculares, antidepresivos sedantes, antipsicéticos,
antihistaminicos H1 sedantes y alcohol; pueden producir efectos aditivos sobre el SNC.

(12) Farmacos serotoninérgicos: inhibidores de la enzima monoaminaoxidasa (IMAO), inhibidores de la
recaptacion de la serotonina (ISRS), inhibidores de la recaptacion de la noradrenalina (IRSN); pueden
aumentar el riesgo serotoninérgico. (EVITAR EL USO CON IMAO, HASTA 14 DIAS TRAS SU FINALIZA-
CION).

(13) Ladosis oral suele iniciarse a dosis dobles que las parenterales.

(14)  Una vez ajustada la dosis se recomienda pasar a preparado Retard o de liberacién gradual, repartiendo

la dosis diaria en dos tomas (c/12 hs; excepcional cada 8 hs).

Retard o liber gradual: inicialmente 10-30 mg/12 horas; si ya esté titulada la dosis: dar dosis equivalente.

Incremento gradual hasta dosis efectiva.

Colocar sobre piel sana, no vellosa de tronco o raiz de miembros superiores; cambiar cada 4 dias usando

zonas diferentes sin repetir una misma érea en varios ciclos.

ge

G

=3

=
A=

as

(6

Si hay efectos adversos intolerables o mal control del dolor hay que plantearse cambiar via de administra-
cion manteniendo el mismo opioide o con rotacion de opioides (segun la potencia equianalgésica; recomen-
déndose disminuir dosis del opioide al que vamos a rotar al menos un 25 - 50 %).

Fuente: elaboracién propia
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TABLA 3. FARMACOS COADYUVANTES O COANALGESICOS

Potencian el efecto de los analgésicos, habitualmente de los opioides, para disminuir la dosis de los
mismos o en caso de cuadros de dolor complejos.

Antidepresivos

Amitriptilina (25-50 mg/24 h); nortriptili-

Triciclicos na (10 mg/8 h), imipramida (25 mg/8 h).
RSN Duloxetina (60 mg/24 h); venlafaxina
retard (75 mg/24 h).
Fluoxetina (20 mg/24 h), paroxetina
ISRS (20 mg/24 h), citalopram (20 mg/24 h),

sertralina (50 mg/24 h).

- Dolor neuropético
-Dolor asociado a
procesos psiquidtricos
de base (depresion

o ansiedad principal-
mente).

Neurolépticos

Haloperidol (0,5-1 mg/12-24 h).

Clorpromazina (25 mg/8-24 h).

Levomepromazina (10-25 mg/12 h).

Dolor neuropético.

Antiepilépticos

Carbamacepina (100-200 mg/24 h).

Gabapentina (300 mg/8 h).

Pregabalina (150 mg/24 h).

Clonazepam (0,5-1 mg/24 h).

Acido valproico (200 mg/8-12 h).

Fenitoina (50-100 mg/24 h).

Dolor neuropético.

Anestésicos

Lidocaina: topico (2-3 g/dia); transdérmico [1 aposito 5 %/dia
(s6lo 12 h)]; mucosas [1-5 pulsaciones (10 g/puf)].

- Dolor neuropético.
- Neuralgia postherpéti-
ca (lidocaina).

locales o . L |
Capsaicina: topico (1 aplicacionn/6-8 h). - Dolor musculoesquelé-
tico (capsaicina).
Dexametasona (accion prolongada): 0,5-10 mg/dia. Astenia, anorexia,
Metilprednisolona (accion intermedia): 2-60 mg/dia en 1-4 comprespnlmedular,
. ) metastasis 6seas,
Corticoides dosis.

Prednisona (accién intermedia): 0,2-1 mg/kg/dia.

aumento de presion
intracraneal (PIC), obs-
truccion intestinal.

Relajantes musculares (dolor musculoesquelético, espasmos musculares); benzodiacepina (BZD) (ansie-
dad asociada al dolor); bifosfonatos y radioisétopos (en mtx 6seas).

Fuente: elaboracion propia.
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QUEMADURAS

Andrea Barcia Losada. Centro de Salud Sagrado Corazén. Residente, Unidad
Docente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ¢QUE ES?

Es la lesion de piel y/o tejido subyacente producida por agentes fisicos o qui-

micos:

« Agente térmico: calor (escaldadura, llama, deflagracion, etc.) o frio (con-
gelacion).

+ Electricidad: bajo (< 1000 voltios) o alto (> 1000 voltios) voltaje.

+ Radiacion: ionizante o ultravioleta (quemadura solar).

* Quimicos: acidos o alcalis.

Aungue el mecanismo es diferente, el diagndstico y el manejo son similares.

2. CLASIFICACION Y CLINICA

~ TABLA1
CLASIFICACION Y CLINICA DE LAS QUEMADURAS

' ' + Dolor urente. ) Cura espontéanea
1° Epidermis. + Eritemano exudativo,no  sin secuelasen 5-7
hay flictenas. Piloereccion.  dias.

« Dolorintenso. Curaen7-21dias,
Epidermis y * Flictenas exudativas. minima cicatriz.
Superficial | dermis super- Lecho rosado y liso. No Despigmentacion
ficial. afecta al foliculo pilose- ~ cUtaneaque
20 baceo. desaparece con el
tiempo.
i i Hipoestesia. Curaentre 21 diasy
erotundo | ESSTSY | M Lo 3 Semmeroag
completo. palido. Afecta al foliculo catriz. En ocasiones
pilosebaceo. precisa cirugia.

No cura espontd-

Pielporcom-  « Anestesia.
neamente. Suele

3° pletoy tejido + Blanco nacarado a negro, ! ,
subdérmico. tacto "de pergamino”. precisar tratamien-
to quirdrgico.
Musculo, ten- s . Precisa desbrida-
) ’ + Exposicion de tejidos
4° don, cartilago, prc’ffundos ! miento profundo o
hueso. amputaciones.

Fuente: adaptado de Cabanela J et al. Fisterra [en linea]. 2013 [citado 20 Feb 2018]. Disponible en: https:/
www.fisterra.com/guias-clinicas/quemaduras/ adaptado de Guia clinica de quemaduras (Fisterra)
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3. DIAGNOSTICO

3.1. HISTORIA CLiNICA

+ Antecedentes personales: la edad, las alergias medicamentosas, el estado
vacunal, las enfermedades cronicas y el tratamiento habitual.

+ Historia actual: la hora de la quemadura, el agente causal, el lugar del acci-
dente (si era un sitio cerrado o no) y las sustancias aplicadas sobre lesién.

3.2. EXPLORACION FiSICA

+ Profundidad: Ver tabla 1. Puede variar en las primeras 48 - 72 horas por lo
que hay que reevaluarla.

+ Extension:
- Regla de los 9: en adultos (figura 1).

Figura 1. Regla de los 9 y superficie quemada

Cabezay cuello 9
Extremidad superior 9
derecha

Extremidad superior 9
izquierda

Cara anterior dorso 18
Cara posterior dorso 18
Extremidad inferior 18
derecha

Extremidad inferior ]
R 8
izquierda

Genitales 1
Total 100

Fuente: elaboracion propia

- Regla de la palma de la mano en adultos y nifios: La palma de la mano
del paciente corresponde al 1 % de superficie corporal total quemada.

+ Lesiones:

- Localizacién: mayor gravedad si afecta a la cabeza, el cuello, las manos,
los pies, los genitales, la zona perianal y las zonas de flexién.
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- Quemadura circunferencial: quemaduras de 2° grado profundo o 3° en
las extremidades que pueden producir “sindrome compartimental” por el
edema de las masas musculares e isquemia por compresion.

- Quemadura eléctrica: riesgo de arritmia si es de bajo voltaje; riesgo de
sindrome compartimental si es de alto voltaje.

— Dafio por inhalacion: sospechar si hubo llama o incendio en un espacio ce-
rrado; quemadura del vello nasal; hollin en secreciones respiratorias; quema-
duras 2° o 3% grado en la cara, el cuello o en la region superior del tronco;
estridor, ronquidos, disnea, hipoxemia o disminucion nivel de conciencia.

4. CRITERIOS DE GRAVEDAD Y/O DERIVACION

La gravedad es determinada por la superficie corporal quemada (SCQ) vy la
profundidad de las quemaduras. La edad del paciente, la presencia de comor-
bilidades y la region afectada, pueden empeorar el prondstico (tabla 2):

TABLA2.
GRAVEDAD Y PRONOSTICO DE LAS QUEMADURAS

<15% SCQ de 1° 0 2° grado en adultos.

<10 % SCQ de 1° 0 2° grado en nifios.

<2 % SCQ de 3° grado en nifios o adultos.

Sin afectacioén de ojos, orejas, cara o genitales.

15-25 % SCQ de 2° grado en adultos.

10-20 % SCQ de 2° grado en nifios.

2-10 % SCQ de 3° grado en nifios o adultos.
Sin afectacién de ojos, orejas, cara o genitales.

>25 % SCQ de 2° grado en adultos.

>20 % SCQ de 2° grado en nifios.

>10 % SCQ de 3° grado en nifios o adultos.
Afectacion de ojos, orejas, cara, manos, pies,
genitales, region perianal.

Lesiones inhalatorias con o sin quemadura.
Quemaduras eléctricas.

Presencia de comorbilidades importantes.

Menor Leve

Moderado Moderado

Mayor Grave

SCQ: superficie corporal quemada.
Fuente : adaptado de Gibran NS et al. Journal of burn care & research: official publication of the Ameri-
can Burn Association. 2013; 34 (4): 361-85.

5. TRATAMIENTO

5.1. MEDIDAS GENERALES

+ Enlavia publica o en el lugar del accidente:
- Asegurar la seguridad del entorno. No poner en riesgo a mas personas.
— Separar a la victima del agente causal.
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Retirar las joyas y la ropa. No arrancar nunca la ropa adherida.
Valorar las lesiones.

Enfriar las lesiones: reduce el dafio tisular y es analgésico. Utilizar SSF o agua
potable a temperatura ambiente o apositos y mantas hiumedas.

Limpieza con agua y jabdn, tras analgesia, si hay restos de suciedad. Nunca
utilizar antisépticos con colorantes que dificulten la valoracion.

Analgesia (vo o iv): metamizol, AINEs, tramadol o cloruro morfico.
Valorar la vacunacién antitetanica.

5.2. TRATAMIENTO QUEMADURAS LEVES-MODERADAS
Tratamiento ambulatorio o en hospital.

Desbridar el tejido desvitalizado.

Flictenas: no romperlas, cubrirlas con un apésito. Si son mayores de 3cmy
en palmas y plantas drenarlas con una aguja estéril y cubrir con apdsito por
presion.

Cobertura: protege y limita el crecimiento de microorganismos.

— Apdsito protector: en quemaduras de 1° grado, control cada 24 - 48 h.

- Apésito hidrocoloide: cura en ambiente himedo que controla el exudado y
favorece la epitelizacion. Util en quemaduras de 2° grado.

- Tul no adherente: respeta las zonas de granulacién. Util en quemaduras de
2° grado y en quemaduras extensas.

Antibiético tépicos (sulfadiazina argéntica, nitrofurazona):

- Sulfadiazina argéntica: no produce dolor y es activa frente a Gram+, Gram-
y Candidas. Util en quemaduras de 2° y quemaduras quimicas.

- Al afiadir nitrato de cerium penetra en la escara, por lo que es Util en las
quemaduras de 3° grado.

- Nitrofurazona: produce picor y dolor inicial; es activa frente a Gram+.
Corticoides tépicos: solo en quemaduras solares de manera aguda (2 - 3 dias).

Desbridante (colagenasa): elimina tejido desvitalizado y necrético. Util en
quemaduras de 2° grado profundo.

1° grado: cobertura protectora, crema hidratante, no antibiético.
2° grado: sulfadiazina argéntica, cura oclusiva con tul no adherente
(excepto en quemaduras faciales).

3° grado: sulfadiazina argéntica con nitrato de cerium, cura oclusiva
con tul no adherente.
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5.3. TRATAMIENTO QUEMADURAS GRAVES
LLa atencién inicial al “gran quemado” incluye:

+ Medidas generales previas.
+ Valoracion inicial (ABCDE de soporte vital avanzado).

+ Canalizar una via venosa periférica, si es posible dos, en una regién de
piel sana e iniciar la reposicion de volumen con SSF o Ringer lactato.
Para calcular la reposicién de volumen necesario se utiliza:

- SiSTQ <50 %: 4 ml/kg/STQ primeras 24 h (50 % primeras 8 h).
- SiSTQ >50 %: 2 ml/kg/STQ primeras 24 h (50 % primeras 8 h).

 Elevar extremidades si es posible y mantener semisedestacion para evitar
edema facial.

Valorar la derivacion a centros especializados en los siguientes casos:
* Quemaduras de 2°y 3° grado con STQ > 10 % en nifios o0 ancianos.
+ Quemaduras de 2° grado con STQ > 20 % a cualquier edad.

+ Quemaduras de 3° grado con STQ > 10 % a cualquier edad.

+ Pacientes que precisaron medidas de soporte vital.

* Quemaduras de 2° y 3° grado con trauma concurrente o comorbilidad que
afecte a prondstico (enfermedad de base, embarazo).

- Quemaduras circunferenciales o localizadas en cara, manos, genitales,
grandes articulaciones.

* Quemaduras eléctricas, quimicas o por radiacion ionizante.
+ Lesioén por inhalacion, con/sin quemadura.

6. BIBLIOGRAFIA
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HIPOTERMIA

Antia Pérez Orozco. Centro de Salud la Milagrosa. Residente, Unidad Docente
de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. {QUE ES?

Temperatura corporal inferior a 35 grados centigrados (°C). Se diferencian
distintos escalones de gravedad:

+ Leve: 32-35°C.

* Moderada: 28-32°C.

+ Grave: menor de 28°C.

+ Profunda: menor de 20°C.

Existen algunas alteraciones sistémicas que pueden producir hipotermia, o
bien favorecerla, como el mixedema o la septicemia, con muy mal prondstico.

2. CLINICA

El organismo controla la temperatura hasta los 32 °C pero por debajo de ésta
pierde el control. Aparece bradipnea y disminucién del nivel de consciencia
entre 28y 32 °Cy por debajo de 28 °C el riesgo de arritmias aumenta enorme-
mente ya que la temperatura corporal sigue la variacion del ambiente.

Las manifestaciones clinicas se dividirdn en locales, por congelacién de las
zonas expuestas, y sistémicas, en relacion con la hipotermia central y que de-
penden del grado de hipotermia.

TABLA 1. PRINCIPALES MANIFESTACIONES
CLINICAS SEGUN EL GRADO DE HIPOTERMIA

Nivel de  Alterado, Alteraciones vi- Coma profundo.
conscien- comportamiento  suales y auditivas. Pupilas midridticas
cia inadaptado Alucinaciones
Presion  Elevada Baja Baja
arterial
Fre- Taquicardia Bradicardia/arrit-  Arritmias ventricu- Actividad electro-
cuencia mias supraventri- lares. Maximo ries- mecanica ausente.
cardiaca culares go defibrilacion  Escasa posibilidad
ventricular de reanudacion
Temblor Si Desaparece Sin temblor ni
escalofrios
Otros Friay cianosis Hiporreflexia. Disminucién del  Electroencefalo-
acra. Rigidez reflejo fotomotor  grama (EEG) Plano

Hiperreflexia
Fuente: elaboracion propia
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En cuanto a las lesiones por congelacion, la afectacion superficial produce
anestesia y eritema sin pérdida organica, mientras que la presencia de
vesiculas rodeadas, edema y eritema implica una afectacion mas profunda y
evolucionan con rapidez hasta llegar a Ulceras y gangrena por licuacion.

3. DIAGNGSTICO

3.1. ANAMNESIS

El factorimprescindible para el desarrollo de hipotermia primaria accidental es
la exposicion al frio, pero que debe acompafarse de factores predisponentes
como patologia del sistema nervioso central, trastornos mentales, trastornos
endocrinos, farmacos como los anestésicos, etc.

3.2. EXPLORACION FiSICA

Medicién de temperatura con un termémetro-sonda rectal o bien con una son-
da esofagica en pacientes con hipotermia grave que precisen intubacion endo-
traqueal para estimar la temperatura cardiaca, ya que el resto de métodos no
son Utiles porque no miden temperaturas por debajo de 34 °C.

3.3. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Serealizard un electrocardiograma, siendo frecuente el alargamiento de los in-
tervalos PRy QT, asi como el ensanchamiento de la onda P y ensanchamiento
y disminucién del voltaje del complejo QRS.

En el hemograma puede encontrarse hemoconcentracion y leucopenia o
trombopenia por secuestro esplénico. En casos graves pueden aparecer datos
de coagulacion intravascular diseminada o alargamiento del tiempo de pro-
trombina y en cuanto a la bioquimica podria aparecer hiperglucemia o en ca-
sos graves hipoglucemia, rabdomiolisis, etc. Los resultados de la gasometria
arterial varian segun el momento de la misma ya que inicialmente se detectara
una alcalosis respiratoria pero en fases avanzadas no seria raro encontrar una
acidosis mixta.

Para completar el estudio se solicitara una radiografia de térax y un analisis
basico de orina.

4. TRATAMIENTO

MEDIDAS GENERALES
+ Oxigenoterapia si precisa, aplicando oxigeno humidificado caliente.
+ Suero glucosalino o glucosado al 5 % calientes, a 40-42 °C.

+ La colocacion de una sonda nasogastrica puede ser Util para evitar la dila-
tacion gastrica que se produce por la disminucion de la motilidad gastrica.

+ Sondaje vesical para cuantificar la diuresis.
+ Analgesia si fuese necesario.
- Toxoide tetanico si presentara lesiones de congelacion.
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Luego habra que aplicar, si es necesario, las medidas de soporte vital basico o
avanzado segun proceda, teniendo siempre en cuenta que en la fibrilacion ven-
tricular la desfibrilacion eléctrica y las medidas farmacoldgicas no son efectivas
hasta alcanzar una temperatura corporal superior a 30 °C. Ademas, la bradicar-
dia es fisiologica en la hipotermia pero podria ser necesaria la utilizaciéon de un
marcapasos ante inestabilidad hemodinamica o bradicardia que persiste en el
tiempo pese a recuperacion de la temperatura corporal por encima de los 32 °C.

Las medidas de calentamiento se utilizardn en funcion del grado de hipotermia:

+ Calentamiento externo pasivo en episodios de hipotermia accidental agudos.

+ Mantener la temperatura ambiente por encima de 21 °C para evitar pérdi-
das de calor.

+ Calentamiento activo: calentamiento externo activo mediante una fuente de
calor exdgena o bien calentamiento interno activo mediante sueroterapia ca-
liente a 37-40 °C, aire humidificado caliente o circulacion extracorporea, que
sera de eleccion en la hipotermia grave que cursa con parada cardiorrespira-
toria y sin traumatismos.

Las medidas de calentamiento activo se aplicaran en casos de hipotermia mo-
derada, inestabilidad hemodindmica, edades extremas, insuficiencia hormo-
nal,etc. En casos refractarios puede utilizarse la irrigacion pleural y peritoneal
con suero salino a 40-42 °C.

Hay que tener en cuenta que hay que recurrir a dosis menores o intervalos mas
largos entre dosis de farmacos para evitar efectos toxicos porque el descenso
de la temperatura aumenta la unién de los farmacos a proteinas y disminuye su
metabolismo y excrecion.

En cuanto a las lesiones por congelacion, es importante descongelar rapida-
mente los tejidos afectos utilizando agua circulante a 37-40 °C, teniendo en
cuenta gque el calentamiento inicial suele producir hiperemia y que la reaparicion
del riego sanguineo es muy dolorosa. Ocasionalmente son necesarios narcoti-
cos parenterales si el congelamiento es profundo o bien un analogo prostacicli-
nico, combinado con acido acetilsalicilico.

5. CRITERIOS DE GRAVEDAD Y/O DERIVACION

Todos los pacientes con hipotermia deben permanecer unas horas en observa-
ciény segun la gravedad pueden necesitar incluso ingreso en UCI. La mortalidad
de la hipotermia es de un 40 % y son de peor pronostico los casos relacionados
con consumo de alcohol, indigentes, edad avanzada o patologia psiquiatrica.
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VACUNACION EN ADULTOS

Marta Melisa Castedo Gonzalez. Centro de Salud Sagrado Corazon. Residen-
te, Unidad Docente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. VACUNACION DE DIFTERIA Y TETANOS

Se debe valorar el estado de vacunacion y el riesgo individual antes de iniciar o
completar una pauta de primovacunacion en adultos.

Sin herida, no se indicara vacunacion si : es un varon menor de 60 afios o una
mujer menor de 50 afios nacido/a en Espafia y que no dispone de cartilla de
vacunacion o no hay registro de dicha, pero que es consciente de haber reci-
bido las vacunas segun edad, haya estado escolarizado y/o que haya recibido
alguna dosis de vacuna con componente tetanico y/o recuerde haber sufrido
reaccion local importante tras alguna dosis previa.

Si tiene criterios de inicio de primovacunacion , la primera dosis de la vacuna
tétanos-difteria de adulto (Td) se administrara tan pronto como sea posible,
la segunda al menos cuatro semanas tras la primera, la tercera al menos seis
meses tras la segunda. Posteriormente dos dosis de recuerdo con un intervalo
de entre uno y diez afios hasta completar cinco dosis.

Alos adultos con primovacunacion incompleta se les completara la pauta has-
ta las tres dosis (nunca se iniciard desde el principio) . Los intervalos y las dosis
de recuerdo seran los mismo que en la primovacunacion.

En los adultos vacunados correctamente en la infancia se recomienda una
dosis de recuerdo entorno a los 65 afios.

En las embarazadas nacidas en Espafia la valoracion de primovacunacion es
similar a la de la poblacion general. Todas deben recibir una dosis de vacuna
dTpa en el Ultimo trimestre.

En las embarazadas no nacidas en Espafia y sin constancia de vacunacion, se
administraré al menos dos dosis de vacuna, con un intervalo minimo de cua-
tro semanas. Una serd dTpa entre las semanas 27 y 36. La tercera dosis al me-
nos 6-12 meses después de la segunda para completar la primovacunacion.

La profilaxis ante heridas potencialmente tetanigenas (heridas o quemaduras
con un grado importante de tejido desvitalizado, herida punzante, contamina-
da con un cuerpo extrafio, lesiones cutaneas ulceradas cronicas , fracturas
con herida, mordeduras, congelacion, aquellas que requieran intervencion
quirdrgica que se retrasa mas de 6 horas, aquellas en pacientes sépticos) se
realiza segun la tabla 1.
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TABLA1.
PROFILAXIS ANTE HERIDAS POTENCIALMENTE TETANIGENAS

Vacuna (Td) IGT Vacuna (Td). IGT
<8 dosiso s (completar primova- Si (completar vacunacién). ~ Si
desconocida. cunacion). :

NO (si hace mas de 10

aftos desde la dltima NO (si hace mds de 5 afios

3-4 dosis. ) - NO de la Ultima dosis, adminis- NO
dosis, administrar una trar una dosis)
dosis). :
NO (si hace mds de 10
5omasdosis.  NO NO afios de la Ultima dosis, NO

valorar la administracion
de una Unica dosis).

Td: tétanos-difteria de adultos. IGT: inmunoglobulina antitetanica
Fuente: elaboracion propia

En caso de inmunodeprimidos o personas que se inyectan drogas, se admi-
nistrara una dosis de inmunoglobulina ante heridas potencialmente tetanige-
nas independientemente del grado de vacunacion.

2. VACUNA DE TOS FERINA

Su uso se recomienda exclusivamente en personal sanitario que atiende a ni-
fios prematuros y a recién nacidos que precisen hospitalizacion.

Las mujeres embarazadas entre la semana 28 y 36 de gestacion, preferible-
mente en la semana 32, deberan recibir una dosis de la vacuna difteria-téta-
no-tos ferina acelular de baja carga antigénica.

3. VACUNA DE GRIPE

Las recomendaciones de administracion son:
+ Grupos con alto riesgo de padecer complicaciones gripales:
- Personas de 65 0 mas afios (en algunas comunidades 60 afios).

- Ingresados en residencias de ancianos o en otros centros de enfermos
cronicos.

- Niflos y adultos con enfermedades crénicas cardiovasculares o pulmona-
res (incluyendo asméticos).

- Nifios y adultos con enfermedades metabdlicas cronicas (incluyendo dia-
béticos), insuficiencia renal, hemoglobinopatias o inmunosupresion.

- Nifios y adolescentes (6 meses a 18 afios) en tratamiento prolongado con
aspirina, por posibilidad de sindrome de Reye.

+ Grupos que pueden transmitir la gripe a grupos de alto riesgo de com-
plicaciones:
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- Personas que proporcionen cuidados domiciliarios.
- Convivientes en el hogar (incluidos nifios).

- Personas que en su trabajo atiendan a personas de alto riesgo o que pres-
ten servicios comunitarios esenciales (entre ellos el personal sanitario).

Otros:

- Estudiantes y otras personas en centros institucionales que comparten
dormitorios comunes.

- Personas infectadas por VIH.

- Personas de alto riesgo, antes de un viaje al extranjero (en cualquier épo-
ca del afio a los que viajan al tropico y a los que viajen de abril a septiem-
bre al hemisferio sur).

Lavacuna de la gripe se considera segura en embarazadas que cumplan algu-
no de los criterios anteriores en cualquier momento de embarazo o lactancia.

La vacuna no se debe administrar a personas alérgicas al huevo o a las proteinas
del pollo, a personas con historia de hipersensibilidad a aminoglucésidos, y se
postpondra la vacunacion en pacientes con enfermedad febril o infeccion aguda.

4. VACUNA DE NEUMOCOCO

Existen dos tipos de vacunas antineumocdcicas: 13 valente conjugada
(VNC13) y la 23 valente (VNP23).

Se establece la siguiente pauta de vacunacion en adultos sin vacunacion previa:

Personas con 65 afios 0 mas sin factores de riesgo: una dosis Unica para
toda la vida de VNP23. (Algunas comunidades autéonomas disponen de
otras estrategias).

VNP23: se administrara dosis de recuerdo al menos 5 afios después de la
dosis administrada previamente en personas que presenten enfermedad
cardiovascular o respiratoria crénica, enfermedades neuroldgicas y neu-
romusculares graves, hepatopatia crénica, diabetes mellitus, enfermedad
celiaca y personas institucionalizadas.

VNC13+VNP23: (separadas 12 meses o al menos 8 semanas) en personas
con inmunodeficiencias y deficiencias del sistema del complemento, perso-
nas a tratamiento con inmunosupresores, asplenia o disfuncién asplénica
grave, infeccién por VIH, insuficiencia renal crénica y sindrome nefrético,
trasplantados, fistulas de liquido cefalorraquideo (LCR), implante coclear,
antecedentes de enfermedad neumocécica invasora confirmada, cirrosis
hepatica y alcoholismo cronico, y sindrome de Down.

En algunas comunidades autonomas (CCAA) se ha iniciado la vacunacion
de VCN13 en pacientes sin riesgo en cohortes a partir de 60 o 65 afios
dependiendo de la CCAA.
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5. VACUNA DE HEPATITIS A

Se recomienda en:

Vacunacion preexposicion a personas susceptibles que tienen mayor ries-
go de infeccién o aquellas que tienen riesgo de enfermedad grave (hepato-
patias cronicas, personas que han recibido o estéan esperando trasplante
hepatico, personas con conductas sexuales de riesgo, ADVP, personas que
trabajan con primates, personas que trabajan en laboratorios con el virus,
viajeros a zonas de alta 0 moderada endemicidad).

Vacuna posexposicion en contactos estrechos con personas con hepatitis
A, durante la semana posterior.

La inmunoglobina se recomienda post-exposicién en nifios menores de un
afioy en personas en las que la vacuna esta contraindicada.

6. VACUNA DE HEPATITIS B

LLa vacunacion estd indicada en los siguientes grupos de riesgo:

Personas que por su ocupacion, estan expuestas frecuentemente a sangre
o productos sanguineos o fluidos corporales que puedan contener el virus.

Poblacion y personal de instituciones penitenciarias.

Personas deficientes mentales institucionalizados y las personas que tra-
bajan con ellos.

Convivientes y contactos sexuales de personas con infeccion crénica o agu-
da.

Receptores habituales de sangre y otros derivados.
Pacientes sometidos a predidlisis y hemodidlisis.
Pacientes en programa de trasplantes.

Personas infectadas por VIH.

Hepatdpatas cronicos.

Usuarios de drogas por via parenteral y personas que realizan otras puncio-
nes cutaneas frecuentes.

Poblacion que cambia frecuentemente de pareja sexual.
Viajeros a zonas hiperendémicas y quienes tengan un alto riesgo.

Profilaxis post-exposicion ante cualquier exposicion percutanea, ocular o
membranomucosa a sangre u otros liquidos bioldgicos viene determinada por
el estado vacunal y la respuesta vacunal del expuesto. Se realizara con la va-
cuna mas la inmunoglobulina hasta los 7 dias posteriores.

Alergias a la vacuna o fiebre elevada contraindican la administracion.
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7. VACUNA DE SARAMPION, RUBEOLA
Y PAROTIDITIS

Recomendaciones:

* Recomendar una dosis de vacuna a adultos no vacunados o sin historia do-
cumentada de enfermedad previa y que no tengan contraindicacién médica.
Se puede delimitar a las cohortes nacidas con posterioridad a 1971.

+ Personal sanitario sin antecedentes de enfermedad ni vacunacion.

+ Adolescentesy mujeres procedentes de paises donde esta vacuna tiene uso
limitado.

- Serecomienda a todos los viajeros, y especialmente a mujeres en edad fértil,
si no tienen antecedente de haber padecido alguna de las tres enfermedades.

+ En caso de confirmarse un brote, especialmente de sarampion, administrar
una dosis de triple virica a los adultos que no tengan documentado el ante-
cedente de vacunacion u otra evidencia de inmunidad.

- Lalg se administra en los primeros 6 dias post-infeccion y es una alternativa
cuando la vacuna esta contraindicada.

Estd contraindicada en embarazo, personas inmunocomprometidas (perso-
nas con leucemia en remision y que no hayan recibido quimioterapia en los
ultimos 3 meses, y personas con VIH sin inmunodeficiencia grave pueden ser
vacunadas si es necesario), reacciones anafildcticas a componentes o dosis
previas, alérgicos al huevo.

8. VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO

Las recomendacionesde la American Cancer Society son:
Se recomienda a todas las mujeres de hasta 26 afios y varones de hasta 21 afios.

Se consideran grupos de riesgo: sindrome WHIM (vacuna que cubra los tipos
6y 11), infeccion por VIH hasta 26 afios, hombres que mantienen relaciones
homosexuales hasta los 26 afios, personas en situacion de prostitucion hasta
los 26 afios y mujeres con tratamiento escisional de cérvix a cualquier edad.

Existen estudios que demuestran que las mujeres entre 18 y 55 afios que nun-
ca han tenido una infeccién por VPH y que han recibido las 3 dosis de vacuna
tienen una proteccioén superior al 85 % frente a nuevas infecciones persisten-
tes de los tipos de VPH incluidos en la vacuna.

9. VACUNACION VARICELA Y HERPES ZOSTER

La guia de practica clinica de los CDC sobre la prevencion de la varicela, esta-
blece que en todos los adultos sanos deberia evaluarse la inmunidad frente a
varicela, y en caso de no existir evidencia de inmunidad deberian recibir 2 dosis
de 0,5 ml de vacuna contra la varicela, administradas por via subcuténea, y
separadas al menos 4 semanas.
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Esta contraindicada en el embarazo, en inmunodeprimidos y en personas con
VIH cuando el recuento de CD4 es menor de 200.

Existe vacunacién contra el virus herpes zéster (Hz/su) en infeccién por VIH.

Esta vacuna, segun ficha técnica, estd indicada para la prevencion del herpes
zoster y la neuralgia post-herpética, en individuos de 50 afios o mayores. El
Documento de Consenso al que se suman 11 Sociedades Cientificas, en el
que a criterio de los autores, se definen cuatro grupos en los que seria priori-
taria la vacunacion: pacientes con diabetes mellitus (tipo 1 ¢ 2), pacientes con
EPOC avanzada en tratamiento con corticoides inhalados, pacientes con insu-
ficiencia cardiaca crénica clases funcionales I, Il y IV de la NYHA y personas
inmunocompetentes en las que esta previsto un periodo de inmunosupresion
programada o posible en un futuro. En otros paises la vacunacion frente al
herpes zéster forma parte de las recomendaciones oficiales de vacunacion.

10 VACUNACION MENINGOCOCO

Recibirdn 2 dosis de la vacuna contra el menigococo B (MenB) y 2 dosis
de la vacuna contra el meningococo C (MenACWY) personas que presen-
ten alguna de las siguientes patologias: asplenia anatémica o disfuncion
esplénica grave, déficit del complemento, tratamiento con eculizumab,
trasplantados de progenitores hematopoyéticos, padecimiento anterior de
enfermedad meningocdcica invasora o personal de laboratorio expuesto a
meningococo.

+ Las personas con VIH son subsidiarias de recibir vacunacion con 2 dosis
MenACWY.

11. VACUNACIONES DEL VIAJERO

Seria necesario remitir al servicio de preventiva del hospital de referencia, las
vacunaciones variaran dependiendo del lugar de destino.
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VIOLENCIA DE GENERO

Uxia Olveira Garcia. Centro de Salud Islas Canarias. Residente, Unidad Docen-
te de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) define la violencia de género como
«todo acto de violencia, basado en la pertenencia al sexo femenino, que pue-
da tener como resultado un dafio fisico, sexual o psicoldgico para la mujer,
inclusive las amenazas de tales actos, la coaccion o la privacion arbitraria de
libertad, tanto si se producen en la vida publica como en la privada.

En nuestro pais, la Ley Organica 1/2004, del 28 de diciembre, de Medidas de Pro-
teccién Integral contra la Violencia de Género la definen como «violencia que,
como manifestacion de la discriminacion y la situacion de desigualdad y las rela-
ciones de poder de los hombres sobre las mujeres, se ejerce sobre estas por parte
de quienes sean o hayan sido sus cényuges, o de quienes estén o hayan estado
ligados a ellas por relaciones similares de afectividad, aun sin convivencia».

1 INDICADORES DE SOSPECHA

En los antecedentes personales de la mujer:

- Antecedentes de violencia en la pareja o haber presenciado o sufrido mal-
trato o abusos en la infancia.

- Abuso de alcohol, psicofarmacos u otras drogas.

- Sintomas fisicos frecuentes que no se corresponden con un diagndsti-
co de enfermedad orgénica: cervicalgia, cefalea, dolor cronico, molestias
gastrointestinales, mareo.

- Sintomas psicoldgicos: insomnio, depresion, ansiedad, sindrome de es-
trés postraumatico, trastornos de la conducta alimentaria, intentos au-
toliticos.

- Problemas gineco-obstétricos: lesiones en mamas y/o genitales durante
el embarazo, ausencia de control de fecundidad, historia de abortos repe-
tidos, dispareunia, infecciones ginecoldgicas de repeticién.

- Problemas con la utilizacion de los servicios sanitarios: alternancia de
periodos de hiperfrecuentacion con ausencias prolongadas, visitas fre-
cuentes al servicio de Urgencias, acudir a consulta con su pareja cuando
antes no lo hacia.

Existen situaciones de mayor vulnerabilidad, como aquellas que implican un
importante cambio vital (embarazo, noviazgo) o las que aumentan la depen-
dencia (aislamiento, migracion).
* Enla consulta:
- Caracteristicas de las lesiones:
- Retraso en la demanda de asistencia de las lesiones fisicas.
+ Incongruencia entre el tipo de lesién y la explicacion de la causa.
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+ Hematomas o contusiones en zonas sospechosas: cara/cabeza, bra-
z0s 0 muslos.

+ Lesiones por defensa (en antebrazos y regién dorsal).

- Lesiones en diferentes estadios de curacion que indican violencia de
largo tiempo de evolucion.

+ Lesiones en genitales.
+ Lesiones durante el embarazo en genitales, abdomen y mamas.
- Lesion tipica: rotura de timpano.

- Actitud de la mujer:

- Temerosa, evasiva, incomoda, nerviosa (se altera, por ejemplo, al abrir-
se la puerta).

+ Rasgos depresivos: triste, desmotivada, desilusionada, sin esperanza.
+ Autoestima baja.

+ Sentimientos de culpa.

+ Estado de ansiedad o angustia, irritabilidad.

+ Sentimientos de verglienza: retraimiento, comunicacion dificil, evita
mirar a la cara.

+ Vestimenta que puede indicar la intencion de ocultar lesiones.

- Falta de cuidado personal.

-+ Justifica sus lesiones o quita importancia a las mismas.

+ Siestd presente su pareja, busca constantemente su aprobacion.
- Actitud de la pareja:

- Solicita estar presente durante toda la visita.

+ Muy controlador, siempre contesta él, o, por el contrario, despreocupa-
do, despectivo o intentando banalizar los hechos.

+ Excesivamente preocupado o solicito con ella.
+ Colérico u hostil con ella o con el profesional.

2 APROXIMACION DIAGNOSTICA

Entrevista especifica:

- En solitario, asegurando la confidencialidad.

— Observar actitudes y estado emocional.

Facilitar la expresion de sentimientos.

- Mostrar una actitud empatica.

Expresar durante la misma que la violencia nunca esté justificada.

+ Exploracion fisica:
- Es muy importante valorar la posibilidad de violencia sexual.
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3 MANEJO

Probabilidad de maltrato, la mujer no lo reconoce:
- Se deben planificar consultas de seguimiento semanal o quinquenal.
* La mujer reconoce el maltrato:

- Anamnesis especifica sobre situacion familiar, econdémica, situacién
emocional, tipo de violencia y red de apoyo social.

- Exploracion especifica en la que se describan las lesiones, valorando la
toma de fotografias (previo consentimiento de la paciente).

- Registro en la historia clinica, incluyendo el lenguaje empleado por la mu-
jer, los hechos referidos por ella y los actos realizados después de la agre-
siény antes de la exploracion.

= Cubrir el parte de lesiones y remitirlo al juez.
- Elaborar una estrategia de seguridad.

— Valorar si la mujer se encuentra o no en peligro extremo. En caso de peli-
gro extremo, contactar de forma inmediata con los servicios especializa-
dos disponibles a nivel de la comunidad autdbnoma o region.

* Mujer victima de violencia sexual:
- Traslado urgente a un hospital con servicio de Ginecologia.

- En caso de negativa al traslado, se ha de contactar con el juzgado de
guardia.

- Evitar que vaya sola.
- Contactar de inmediato con un confidente o familiar en caso de que lo haya.

- Se recomendara a la mujer que evite ducharse o cambiarse de ropa; en
caso de sexo oral, ha de evitar la toma de liquidos o alimentos, lavarse los
dientes o utilizar enjuague bucal.
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AGRESIONES

Angeles Vifia Serén. Centro de Salud Islas Canarias. Residente, Unidad Do-
cente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ;QUE ES?
Agresion: accion violenta que realiza una persona con la intencién de causar
un dafio a otra.

Agresion sexual: cualquier atentado contra la libertad sexual de otra persona,
realizado con violencia o intimidacion.

Violacion: agresion sexual que consiste en la penetracion con el 6rgano se-
xual por via vaginal, anal o bucal o la introduccién de cualquier clase de objeto
o miembros corporales (por ejemplo los dedos) por via vaginal o anal.

Abusos sexuales: cualquier atentado contra la libertad sexual de otra perso-
na, pero realizado sin violencia ni intimidacion, aunque siempre sin que medie
el consentimiento de dicha persona. Se consideran abusos sexuales no con-
sentidos (ademas de los que se ejecutan sobre menores de 16 afios) aquellos
en los que el consentimiento se obtiene prevaliéndose el responsable de una
situacion de superioridad manifiesta que coarte la libertad de la victima.

2. ACTUACION EN URGENCIAS

2.1. ANTE UNA AGRESION

Atenderemos la salud fisica y psiquica del agredido/a proporcionando todos
los cuidados necesarios. Ante un paciente que acude por agresion cabe hacer
parte de lesiones en todos los que sean susceptibles de propiciar una causa
judicial posterior. Se registraran todas las lesiones que presente la victima, asi
como sus datos, los del profesional que presta la atencion, y la descripcion de
la agresion que refiera el paciente; fecha, lugar, hechos, agresor, etc.

2.2. EN CASO DE UNA AGRESION SEXUAL

Se derivara al paciente a un servicio de urgencias hospitalario. Se dara parte
al juzgado de guardia, que se reserva el derecho de enviar o no al forense, en
funcion de si media denuncia o no. Daremos parte siempre por si cabe la ac-
tuacion del ministerio fiscal o si la victima cambia de opinién posteriormente.
La victima acudira al servicio de urgencias sin cambiarse de ropa ni asearse,
evitando la ingesta de liquidos o alimentos, y todas las acciones que puedan
interferir en la posterior toma de muestras de interés legal. Inicialmente se
atenderan sélo las lesiones de la victima que comprometan su vida a la espera
de la llegada del médico forense que hard una intervencion conjunta con el
ginecodlogo para minimizar las molestias a la victima.
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El médico de familia hara una anamnesis general con especial atencién a agre-
siones previas, consumo de alcohol o drogas, historia ginecoldgica, historial
de vacunacion (hepatitis B) e intentando recabar la mayor cantidad de datos
posibles sobre la agresién y las acciones realizadas tras la misma.

Por parte del forense y ginecologo se recogeran todas las muestras para los
estudios legales pertinentes. El/la paciente se desnudarad sobre una sabana
blanca para poder recoger los restos que pudieran desprenderse de su ropa,
tierra, pelos, u otros. Se hara un recorte de ufias identificandolas por separado
por si contuviesen piel del agresor. Descripcion de todas las lesiones, heridas o
hematomas que presente en la superficie corporal. Si hubo penetracién oral se
tomara dos muestras para semen con hisopo seco y lavado de cavidad bucal
con 10cc de suero fisioldgico. Sila primera atencién es en otro centro, la pacien-
te tiene derecho a que estas muestras se tomen de inmediato y poder lavarse la
boca, garantizando la cadena de custodia de las muestras. Se realizara peinado
de vello pubico, inspeccion de genitales externos, descripcion de hematomas,
desgarros, etc. Tacto bimanual o ecografia si procede con precaucion si la pa-
ciente tiene lesiones en tabique rectovaginal etc. Toma de muestras para semen
con hisopo seco y lavado vaginal con 10cc de suero fisiolégico. Toma de cultivo
para gonococo, clamidia, tricomona y herpes. Recoger muestras en analitica
sanguinea para serologia de enfermedades de transmision sexual (ETS) Virus
de lainmunodeficiencia humana (VIH), hepatitis virica By C (VHB, VHC), grupo y
Rh. Prueba de toxicos en orina y para test de embarazo.

Una vez finalizada la labor forense se hara prevencion de infecciones de trans-
mision sexual (ITS): gonococia, clamidia y vaginosis bacteriana con dosis Uni-
ca de; ceftriaxona 250 mg IM + azitromicina 1 g v.o. + metronidazol 2 g v.o. Si
no esta correctamente vacunada para hepatitis B adminstraremos gammaglo-
bulina de hepatitis B (HB) + vacuna de HB. Profilaxis para VIH con triple terapia
con tenofovir + emtricitabina + darunavir/ritonavir.

Haremos prevenciéon de embarazo si no utiliza método anticonceptivo efecti-
vo. Si han transcurrido menos de 72 h aconsejaremos contracepcion postcoital
hormonal (levonorgestrel). Entre las 72 hy 5 dias: colocacion de un DIU. Realizar
una prueba de embarazo a las 2-3 semanas, o confirmar la menstruacion.

También se cumplimentara el formulario de cadena de custodia de dichas
pruebas, bien etiquetadas y firmadas por la persona que las extrae y reflejando
quién las transporta.

Después de la recogida de las muestras se prestaran todos los cuidados restan-
tes necesarios. Este proceso debe realizarse procurando a la victima desde el
inicio un entorno que garantice su intimidad, confidencialidad, seguridad y pro-
teccion, en todo momento y mientras se espera la llegada del médico/a forense.
Debemos explicar todas las actuaciones que vayamos a realizar y solicitar su
consentimiento. Asesoraremos a la victima de la posibilidad y conveniencia de
presentar denuncia y en caso de que no lo desee informarla de que una vez
enviado el parte de lesiones al juzgado, o requerida la presencia del forense se
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inicia un procedimiento judicial igualmente. Si la paciente no desea denunciar o
han transcurrido mas de 72 horas, el juzgado se reserva la potestad de enviar o
no al médico forense, en caso de no enviarlo, si procede la recogida de mues-
tras, puede recaer esa labor en el ginecélogo o médico de urgencias.

3. AGRESIONES A PERSONAL SANITARIO

El personal sanitario estd expuesto al riesgo de sufrir agresiones fisicas y psi-
quicas a cargo de pacientes o familiares. Se ven favorecidas por el entorno a
veces hostil en el que desarrolla su trabajo, como los servicios de urgencias,
las deficiencias de comunicacion que se generan con los pacientes y familia-
resy las situaciones de angustia a las que se ven sometidos éstos.

Las medidas preventivas son las mds eficaces para no vernos en esta situacion:

- Detectar al paciente potencialmente agresivo (tono amenazante, irénico,
lenguaje corporal, etc.).

+ Permitir que el paciente libere su tension emocional, dudas, expectativas,
etc. Reconocer errores del sistema o propios.

« Evitar lenguaje corporal que pueda interpretar como desafiante y hostil.

 Proporcionar informacién adecuada y suficiente.

Si se ha producido la agresion:

+ Sies una agresion verbal dialogar para evitar llegar a la agresion fisica. So-
licitar la presencia de otros compafieros, y si la situacion lo requiere, del
servicio de seguridad del centro. Debemos colocarnos en una posicion que
permita emprender la huida si fuese preciso, y si no es posible usar los ele-
mentos disponibles para neutralizar al agresor.

+ Si pese a todas las precauciones se ha producido la agresion se solicitara
asistencia sanitaria para tratar las lesiones producidas y cumplimentar un
informe médico y parte de lesiones dénde se reflejen.

+ Comunicar a la autoridad sanitaria correspondiente, jefe de servicio, director
médico, gerente, etc.

+ Comunicar al servicio de prevencion de riesgos laborales y si es preciso
coger baja médica.

+ Solicitar asesoramiento juridico al centro de trabajo, colegio médico...

* Interponer denuncia ante la policia aportando todas las pruebas de las que
disponga asi como testigos de los hechos.
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CUIDADOS PALIATIVOS:
TRATAMIENTO
SINTOMATICO

Andrea Barcia Losada. Centro de Salud Sagrado Corazdn. Residente, Unidad
Docente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ;QUE ES?

Son medidas dirigidas a mejorar la calidad de vida del paciente y sus familiares
en el contexto de una enfermedad irreversible, progresiva y con una situacién
terminal, mediante el abordaje integral desde fases tempranas. Se basan en:

+ Preveniry tratar los sintomas fisicos, psicosociales y espirituales.

+ Planificar,acompafiar, fomentar la participacion e implicacion del paciente y
de sus familiares y/o cuidadores, darles la informacién adecuada, etc.

2. DIAGNOSTICO

Hay que evaluar los sintomas antes de tratarlos, buscar su etiologia y filiar sus
caracteristicas, asi como la repercusion en el paciente. Para ello se utilizan
escalas con las que monitorizar los sintomas y la respuesta al tratamiento:

+ Escala Edmonton (ESAS): evalla diez de los sintomas mas habituales (a
continuacion) y el paciente los puntta del 0 (minimo) al 10 (maximo).

3. TRATAMIENTO DE PRINCIPALES SINTOMAS

La via de eleccién es la oral; si ésta se pierde se puede utilizar la via subcuta-
nea. También hay farmacos de administracion transdérmica o transmucosa.

Siempre que sea posible tratar la causa del sintoma.

3.1. DOLOR

- Indagar sobre sus caracteristicas: etiologfa, intensidad, ritmo, relaciéon con
actividad y respuesta al tratamiento.

+ Existen pautas basales para evitar la aparicion de dolor y rescates. Puede
hacerse “rotacién” de opioides (tabla 1) si no se logra el control sintomético.

+ Farmacos habituales:
Morfina (de referencia)
* Inicio:
— Sin opioides previos: 5 mg/4 h (liberacion rdpida) o 15mg/12 h (liberacion
retardada, 7 dias tras inicio de morfina de liberacion rapida).
- Con opioides previos: 10 mg/4 h (répida) o 30 mg/12 h (retardada).
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+ Titulacion:
— Tras 48-72 h ajustar la dosis si hay mal control de dolor o precisé al me-
nos 3 rescates/dia.

- Aumentar el 30-50 % de dosis total diaria 0 pautar una dosis total diaria +
dosis de rescates/dia. El limite es la aparicion de efectos adversos.

+ Rescates de mantenimiento: 10 % de la dosis total diaria si precisa cada 1-2 h.
Fentanilo

+ Dolor basal: transdérmico, desde 12 mcg/h (cambio ¢/72 h).

+ Dolor irruptivo: transmucoso (0.2 - 1.6 mg, accién dura 15 min a 4 h).
Oxicodona (con/sin naloxona para evitar efectos adversos)

+ Dolor basal: inicio con 10 mg/12 h.

+ Dolor irruptivo: 4.5-18 mg a demanda.

TABLA 1. ROTACION DE OPIOIDES

1. Dosis total diaria: dosis basal + rescates Ultimas 24 h.

2. Calcular equivalencia DEMOD (dosis equivalente de morfina oral diaria).

3. Calcular dosis de nuevo opioide (tablas de equianalgesia).

4. Reducir el 25 % 0 el 50 % de la dosis del nuevo opioide:
50 % si: dosis alta, anciano, insuficiencia hepética o renal severa.

= 25 % si:no cumple condiciones anteriores, diferente via de administracion o dolor
importante sin reacciones adversas.

5. Dividir la nueva dosis total diaria entre el nimero de tomas.

6. Ajustar la pauta de rescate al nuevo opioide:
Usar el mismo opioide para tto. basal y para rescate (liberacion rapida).
Rescate: 10 % de la dosis total diaria a demanda cada 1-2 h 0 30-60 min en formulas
parenterales.

7. Reevaluar alas 48-72 hy ajustar dosis si es preciso.

Fuente: adaptado de Sanchez M. Mérida: Gobierno de Extremadura, Consejeria de Salud y Politica
Sociosanitaria; 2014.

Farmacos coadyuvantes
Dolor neuropatico: antidepresivos triciclicos, gabapentina.
Dolor 6seo: AINEs, dexametasona, otros: bifosfonatos iv, radioterapia.

3.2. ASTENIA Y ANOREXIA

+ Medidas generales:
- Astenia: actividad fisica adaptada, distractores, yoga, psicoterapia, etc.
- Anorexia: fraccionar la dieta, dieta del agrado del paciente.

+ Corticoides: prednisona (20-60 mg/dia) o dexametasona (3-8 mg/dia). Inicio
de accion tras 3-5 dias. El tratamiento prolongado precisa retirada progresiva.
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3.4. NAUSEAS Y VOMITOS
+ Medidas generales: fraccionar la comida, no forzar la ingesta, hidratacion.
+ Tratamiento farmacoldgico:

- Secundario a quimioterapia/radioterapia: metoclopramida (15-60 mg/dia
en 2-4 tomas) u ondansetrén (12-24 mg/dia).

- Secundario a opioides: haloperidol (1.5-5 mg/dia).
- Siobstruccion intestinal: dexametasona (2-16 mg/dia).
3.5. ESTRENIMIENTO
- Medidas generales: abundante hidratacion, actividad fisica si es posible.
+ Laxantes:
- Estimulantes de la motilidad (pueden producir dolor abdominal tipo cdlico):
+ Bisacodilo: 5-10 mg/dia.
+ Picosulfato: 5-15 mg/dia.
+ Sendsidos: 10-30 mg/dia.
- Formadores de bolo y ablandadores.
- Plantago ovata: 7-10 g/dfa (1c/8-12 h, no en obstruccion/impactacion).
+ Metilcelulosa: 500 mg/8 h (no si obstruccién/impactacion).
+ Polietilenglicol: 10-20 mg/dia (si impactacion fecal se puede aumentar).
+ Lactulosa: 10-30 g/dia (diferente pauta segun presentacion).
+ Supositorios o enemas: indicados en impactacion fecal de manera aguda.

3.6. DISNEA
+ Medidas generales: evitar los irritantes, ventilar bien, movilizar secreciones, etc.
+ Tratamiento farmacoldgico:

- Hipoxemia: oxigenoterapia.

- Si hay ansiedad asociada: midazolam (2,5 mg, repetir hasta control).

- Morfina: 2,5-5mg/4 h (si tto. previo con opioides aumentar 50 % la dosis).
Corticoides: en asma, EPOC, obstruccion tumoral via aérea, etc.

3.7.TOS NO PRODUCTIVA
+ Medidas generales: fisioterapia respiratoria, ambiente humedo, etc.
+ Antitusigenos:

- Tos de cualquier etiologia: cloperastina (10-20 mg/8 h), codeina (10-20
mg/4 h, maximo 120 mg/dia), dextrometorfano (10-20 mg/4 h o 30 mg/8
h, maximo 120 mg/dia), morfina (2.5-5 mg/4 h), cromoglicato disddico (20
mg/6 h inhalado).

- Tosy EPOC: opioides (codeina o dextrometorfano).
- Tos con dolor y/o disnea: opiodes (de eleccion la morfina).
- Tos refractaria y cancer de pulmon: cromoglicato disédico.
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3.8. DELIRIUM
+ Medidas generales: ambiente comodo, evitando enfrentamiento y contencion.
+ Tratamiento farmacoldgico:
- De eleccidn: haloperidol (en gotas 2 mg/ml o comprimidos 10 mg).
- Engotas: 10 gotas = 1 mg y cada Tml contiene 20 gotas .
+ Inicio: 0.5-10 mg segun gravedad. Repetir cada 30 min hasta control.
+ Mantenimiento: 50 % dosis con la que se consiguié control de sintomas.
- Casos refractarios: risperidona, olanzapina.
3.9. OTROS
Son habituales el insomnio, la ansiedad o la depresion; su manejo es el habitual.

4. ViA SUBCUTANEA Y USO DE INFUSORES

Estd indicada cuando la via oral no es posible (disfagia, intolerancia oral, agonia,
sedacién paliativa, etc.). Son contraindicaciones relativas: edema generalizado,
infecciones de repeticion en zona insercion o negacion del paciente y/o familiares.

4.1. FORMA DE UTILIZACION

+ Material: palomita de 23-25 G, catéter con doble entrada, jeringa o infusor,
material para realizar técnica de manera estéril. Cambiar cada 5-7 dias.

+ Zona de puncion: cara anterior de los brazos, muslos, zona infraclavicular,
abdomen. Evitar zonas radiadas, con infiltracion tumoral y/o ulceradas.

+ Administracion continua o intermitente (lavar con 0.5 ml SSF entre un far-
maco y otro, maximo 2 ml de volumen, no se necesita heparinizar la via).

+ Farmacos:

- Mas utilizados: morfina, midazolam, butilescopolamina, haloperidol, me-
toclopramida, levopromacina (muy irritante), dexketoprofeno, tramadol.

- Uso en palomita exclusiva: dexametasona, ketorolaco.

- Sueroterapia (hipodermoclisis): SSF o glucosalino. Ritmo < 80 mi/h, méxi-
mo 1500 mi/dia. Se puede administrar cloruro potésico (CIK) (maximo
15mEq/l).

- Contraindicados: metamizol, diazepam, fenobarbital, mayoria de antibidticos.
* Preparacion de infusores:

— Calcular el volumen total del infusor en mililitros = Flujo (ml/h) x 24 h x n° dias.

- Afadir medicacién pautada y completar con SSF hasta volumen total.

- No mezclar mas de 5 farmacos, algunos no se pueden mezclar entre si.
Velocidad de infusion méxima recomendada para farmacos es 3ml/h.
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5. SEDACION PALIATIVA

Es la administracion deliberada de farmacos para disminuir el nivel concien-
cia del paciente y aliviar su sufrimiento ante sintomas refractarios al resto de
tratamientos. Requiere consentimiento previo y registro en la historia clinica
del paciente.

5.1. EVALUACION DEL NIVEL DE SEDACION

Es preciso revaluar el nivel de sedacion. Se utiliza la escala de Ramsay (tabla 2).

TABLA 2. ESCALA DE RAMSAY

Nivel | Agitado, angustiado.

Nivel Il Tranquilo, orientado, colaborador.

Nivel 11l Responde a estimulos verbales.

Nivel IV Responde rapido a estimulos dolorosos.
Nivel V Respuesta lenta a estimulos dolorosos.
Nivel VI No responde.

Fuente: elaboracion propia

5.2. FARMACOS
Midazolam (de eleccion)

* Via subcutanea:
- Induccién: 2.5-5mg (5-10 mg si BZD previas). Rescates 2.5-5 mg hasta control.
= Mantenimiento: dosis induccién x 6. Mantener rescates. Maximo 200 mg/dia.
* Viaintravenosa:
- Induccién: 3 mg/5 minutos (6 mg si BZD previas) hasta control de sintomas.
- Mantenimiento: dosis basal inicial + dosis rescates 24 h. Mantener rescates.
Alternativas

+ Levomepromazina, de eleccion si hay delirium.
- Induccidn: 12.5-25 mg/6 h. Rescate con 12.5 mg/h si precisa.

- Mantenimiento: dosis basal + dosis total rescates 24 h. Dejar rescates.
Maximo 300 mg/dia.

- Si hay fracaso previo de Midazolam, reducirlo al 50 % primer dia y des-
pués mantener al 33 % dosis.

Otros

- Estertores o secreciones: butilescopolamina 20 mg/4-6 h.
+ Dolor: morfina.
+ Nauseas o vomitos: metoclopramida Tamp/6-8 h o haloperidol Tamp/8 h.
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EXITUS, CERTIFICADO
DE DEFUNCION

Lucia Cedron Barreiro. Centro de Salud de Fingoi. Residente, Unidad Docente
de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ({QUE ES?
Es el documento juridico-administrativo oficial que acredita el fallecimiento
de una persona.

Su finalidad es generar estadisticas de mortalidad.

2. ESTRUCTURA

El certificado de defuncion es un documento que consta de 4 paginas, la pri-
mera a cubrir por el facultativo médico, la segunda pagina incluye las instruc-
ciones basicas para cumplimentarlo y por ultimo la tercera y cuarta pagina se
corresponden con el boletin estadistico de defuncion, que ha de ser cumpli-
mentado por el encargado del Registro Civil (ver imagen 1).

2.1. DATOS PERSONALES DEL FALLECIDO
Se deben cumplimentar todos los datos personales del fallecido.

2.2. CAUSAS DE DEFUNCION

Todas aquellas enfermedades, estados morbosos o lesiones que provocaron
la muerte o contribuyeron a ella.

No se incluyen sintomas ni modos de morir tales como, parada cardiorrespi-
ratoria o insuficiencia respiratoria cuando son el resultado final de un proceso
de enfermedad.

El certificado ha de cumplimentarse como una cadena de acontecimientos
que han llevado a la defuncion, cada uno en una linea. Por lo tanto, en caso de
que solo exista un componente en la cadena de acontecimiento que condujo
a la muerte, seria suficiente un Unico término en la linea de causa inmediata.

En el certificado de defuncién se incluye el concepto “debido a”, esto aplica cuan-
do hay una serie de hechos en los que un antecedente facilitd la aparicion de la
causa mas directa independientemente del intervalo de tiempo entre uno y otro.

Es importante resaltar que en caso de que la muerte sea secundaria a acci-
dente laboral, de trafico o en caso de muerte violenta no se firmara el certifica-
do de defuncion y debe ponerse en conocimiento de la autoridad judicial (ver
apartado 2.4y 2.5).
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+ Apartado |
- Causa inmediata (Iinea a).
- Enfermedad o estado patoldgico que produjo la muerte directamente.
- Causas intermedias (lineas b y ).
- Estados morbosos que produjeron la causa inmediata.

-+ Siexiste mas de uno, se deben incluir por orden de importancia y sepa-
rados por comas.

- Causa inicial o fundamental (linea d).

+ Enfermedad o lesion que inicio los hechos anteriormente mencionados
y que condujeron a la muerte.

+ Se anotara una causa Unica, la que haya sido desencadenante de todo
el proceso.

+ Apartado Il

Se anotaran por orden de importancia todas las demas enfermedades o con-
diciones que haninfluenciado desfavorablemente el curso de la patologia, con-
tribuyendo a la causa de la muerte, asi como los que no parecen encajar en
la sucesion de los acontecimientos que llevan a la muerte y en caso de existir
mas de uno se anotaran separados por comas.

2.3. INTERVALO DE TIEMPO ESTIMADO
Se debe anotar el intervalo aproximado (horas, dias, meses o afios) entre el co-

mienzo de cada afectacién y la fecha de la defuncion. Se debe expresar el perio-
do en una unica unidad de tiempo y solo hay que rellenar una por proceso y linea.

En caso de anotarse mas de un proceso en una linea, el intervalo de tiempo
debe ser el correspondiente al primer proceso informado.

2.4. ACCIDENTE DE TRAFICO O ACCIDENTE LABORAL
Si las causas certificadas en los apartados | y Il son consecuencia diferida,

directa o indirecta, de un accidente de trafico o laboral debe ponerse en co-
nocimiento de la autoridad judicial y no se firmara el certificado de defuncién.

2.5. INDICIOS DE MUERTE VIOLENTA POR BOLETIN

ESTADISTICO DE DEFUNCION CON INTERVENCION JUDICIAL

+ Sien el fallecimiento han podido intervenir causas violentas, se deben valo-
rar los signos externos y por los datos obtenidos, de manera que el certifi-
cado se realizara por via Boletin estadistico de defuncién con intervencién
judicial (BEJD).

+ Si el fallecimiento genera algun tipo de responsabilidad en personas o ins-
tituciones.

+ Sino se ha podido conocer la identidad del paciente no se realizara la cer-
tificacion.
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Sila muerte ha sido natural, pero, no se pueden establecer con exactitud la
hora, fecha y lugar de la defuncién, se certifica la muerte como natural, de-
finiendo un limite maximo y minimo del tiempo presumible del fallecimiento
y comunicando este aspecto al Juzgado de Guardia, quedando a la espera
de su decision.

Si existen dudas razonables en estos aspectos no se debe certificar la muer-
te, y debe ser comunicada al Registro civil o Juzgado de Guardia, acompa-
flado de la comunicacion de la mayor informacion que se conozca sobre las
causas de muerte y la razén por la cual no se certifica la defuncion, cons-
truyendo un criterio de muerte que sirva para certificarla en base a historia
previa, datos del paciente y exploracion del paciente.

Si la duda no es relevante o epidemioldgica, se debe certificar la muerte
natural usando la causa mas légica dentro de los datos obtenidos.

2.6. BOLETiIN ESTADISTICO DE DEFUNCION
Consta de dos apartados:

Datos de la defuncion y del fallecido/a: a rellenar por los familiares o perso-
nas obligadas por la ley a declarar la defuncién, en su defecto, por el encar-
gado/a del Registro Civil.

Datos de la inscripcion: a rellenar por el encargado/a del Registro Civil, nor-
mativa y legislacion.

3. RECOMENDACIONES BASICAS DE
CUMPLIMENTACION INCLUIDAS EN EL PROPIO
CERTIFICADO DE DEFUNCION

Utilizar mayusculas y preferentemente boligrafo de tinta negra.
Utilizar informacién real.

Evitar abreviaturas, siglas y signos ortograficos, distintos de la coma.
Describir la secuencia logica de patologias.

Certificar una Unica causa fundamental.

Certificar enfermedades y sindromes sin ambigtiedades.

Evitar certificar entidades mal definidas como causa fundamental.
Evitar certificar signos y sintomas.

Evitar al maximo certificar mecanismos (diagndsticos) de muerte.

Cumplimentar personalmente el Certificado Médico de Defuncién/Boletin
Estadistico de Defuncion (CMD/BED).
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4. EJEMPLO DE CERTIFICACION

Paciente mujer de 72 afios de edad con antecedentes personales de cardiopa-
tia hipertensiva desde hace 8 afios, coledocolitiasis y depresion a tratamiento.
Diagnosticada de insuficiencia cardiaca y cardiopatia isquémica hace 5 afios,
manteniéndose asintomatica desde entonces.

Desde hace 15 dias presenta sintomas y signos compatibles con reagudiza-
cién de su insuficiencia cardiaca . Se le realiza un ECG en el que se evidencia
una arritmia cardiaca que previamente no presentaba, evolucionando térpida-
mente y finalmente falleciendo.

En el apartado | del certificado de defuncién, la cardiopatia hipertensiva seria
la causa fundamental (linea d), que origina la insuficiencia cardiaca vy la car-
diopatia isquémica (causas intermedias, lineas b y ¢) y finalmente la arritmia
cardiaca como causa inmediata del fallecimiento (linea a).

En el apartado Il (otros procesos) incluiriamos los diagndsticos de depresién
y coledocolitiasis.
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Imagen 1: Certificado médico de defuncion
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CONJUNTIVITIS

Marta M? Ibainez Cordido. Centro de Salud Islas Canarias. Residente, Unidad
Docente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1.

({QUE ES?

La conjuntivitis consiste en la inflamacion de la mucosa conjuntival y es la
enfermedad mas frecuente de la conjuntiva.

El origen de la misma puede ser muy variado: bacteriano, viral, alérgico, clami-
dial u otros procesos infecciosos/inflamatorios.

2 CLINICA

Malestar ocular, sensacion de cuerpo extrafio, “arenilla”, escozor o prurito.

No hay dolor como tal, ni disminucion significativa de la vision, puede haber
fotofobia.

Hiperemia e inyeccion conjuntival.
Quemosis conjuntival.

Lagrimeo y secrecion, variable segun la etiologia (mucosa, purulenta, muco-
purulenta o serosa). Si contiene mucha fibrina, puede formar membranas o
seudomembranas.

Reaccion histica: puede haber foliculos (hipertrofia linfoide) y/o papilas (for-
maciones prominentes vasculares).

Signos asociados: queratitis, blefaritis, adenopatia retroauricular o preauricular.
Pupilas, cornea y PIO normales.

3. CLASIFICACION Y DIAGNOSTICO
3.1. CONJUNTIVITIS BACTERIANAS

Presentan secrecién purulenta o mucopurulenta. Segun la evolucion dife-
renciamos:

- Aguda: presentacion brusca, generalmente comienzo unilateral y poste-
riormente afecta al otro ojo en 24-48 h. Los gérmenes mas frecuentemen-
te implicados son: Staphylococcus aureus, Streptococcus pneumoniae,
Haemophilus influenzae.

- Hiperaguda: caracteristica secrecion purulenta. Presenta una manifesta-
cién clinica mas florida con edema palpebral intenso, dolor, quemosis con-
juntival y formacion de membranas. Puede haber adenopatia preauricular y
riesgo de ulceracion y perforacion corneales. Los gérmenes mas frecuen-
temente implicados son: Neisseria, Pseudomonas, Clostridium diphtheriae.
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Cronica: presenta sintomas y signos mas leves y de curso mas lento.
Puede asociarse a blefaritis o dacriocistitis. Suele estar producida por
Staphylococcus aureus, Mycobacterium Lacunata y bacterias entéricas.

3.2. CONJUNTIVITIS VIRAL

+ La secrecion suele ser serosa con hiperlagrimeo reflejo. Se asocia a hiper-
trofia folicular y en ocasiones puede ir acompafiada de queratitis y adeno-
patia preauricular.

+ Con frecuencia se acompafia de cuadro catarral de vias respiratorias altas
y fiebre. Generalmente los gérmenes implicados son Adenovirus, Coxsackie,
Picornavirus, Herpesvirus.

3.3. CONJUNTIVITIS ALERGICA

+ Caracterizada por una inflamacién aguda o cronica caracterizada por secre-
cién mucosa, hiperemia y edema conjuntival y como sintoma fundamental el
prurito. Suele tener incidencia estacional y puede haber antecedentes de atopia.

+ Clinicamente distinguimos:

Conjuntivitis de la fiebre del heno.

Conjuntivitis atopica.

Conjuntivitis vernal: propia de pacientes jévenes, afeccion bilateral y recu-
rrente en primavera.

Conjuntivitis alérgica de contacto: se asocia a dermatitis eccematosa de par-
pados, generalmente producida por cosméticos o medicamentos tépicos.
Conjuntivitis microbioalérgica: hipersensibilidad de la conjuntiva a com-
ponentes de bacterias.

Conjuntivitis edematosa aguda alérgica: reaccion aislada con quemosis y
edema palpebral, mas frecuente en nifios.

Conjuntivitis papilar gigante: hipertrofia papilar relacionada con el uso de
lentes de contacto, protesis oculares o después de intervenciones quirlr-
gicas oculares por reaccion a la sutura.

3.4. CONJUNTIVITIS CLAMIDIAL

+ Conjuntivitis de inclusién que suele ser de tipo folicular, secrecién muco-
purulenta y tendencia a la cronicidad. Puede acompafarse de adenopatia
preauricular (al igual que la bacteriana hiperaguda y la virica).

+ Clinicamente distinguimos:

Tracoma: conjuntivitis folicular cronica, tendencia a la cicatrizacion. Hoy
practicamente erradicada, pero con frecuencia se ven pacientes con se-
cuelas de haberla padecido.

Conjuntivitis de inclusién del adulto: conjuntivitis folicular aguda.

Conjuntivitis de inclusién del recién nacido: oftalmia neonatal con incuba-
cion de 5-12 dias. Secrecion purulenta bilateral.
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3.5. OTRAS INFLAMACIONES CONJUNTIVALES

+ Causa mecanica: ectropion, entropion, triquiasis.

- Causa toxica: medicacion tdpica ocular o toxicos laborales o ambientales.
- Causa fisica: radiaciones ultravioleta, radiaciones ionizantes...

4. TRATAMIENTO

4.1. CONJUNTIVITIS BACTERIANAS

- Higiene ocular, limpieza de secreciones con suero fisioldgico.

+ Antibidtico tépico: asociacidn de trimetoprima + polimixina B, tobramicina o
quinolonas como ciprofloxacino (en colirio o pomada).

+ Durante el dia se administra el colirio 1 gota/2-4 h en cada 0jo y antes de
acostarse la pomada oftélmica. Terapia durante 5-7 dias.

+ Sino cede con este tratamiento se confirma el diagnostico mediante frotis
conjuntival, cultivo y antibiograma.

+ Enla conjuntivitis hiperaguda es necesario la identificacién del germen cau-

sante. Si se sospecha infeccion por Neisseria se administran cefalosporinas
como ceftriaxona (viales im con 1 g) en dosis de 1 g/24 h durante 5 dias.

+ No deben administrarse corticoides.

4.2. CONJUNTIVITIS VIRAL

+ Higiene ocular y tratamiento sintomatico, limpieza de secreciones y aplica-
cion de compresas frias.

+ Pueden administrarse antiinflamatorios topicos, como diclofenaco (colirio
0.1 % 1 gota/8h).

+ Puede asociarse profilaxis antibidtica topica de posible infeccion bacteriana
con poliximina B en combinacion con trimetoprima 1 gota/4 h en cada ojo,
con descanso nocturno. Terapia durante 7 dias.

+ Si se sospecha infeccién por herpesvirus, administrar aciclovir tépico (po-
mada oftalmica 3 % 1 aplicacion de cada 4 h, durante 7 dias; o ganciclovir
tépico (gel oftdlmico 1 gota 5 veces al dia durante 7 dias). El ganciclovir
también puede usarse para conjuntivitis adenoviricas.

4.3. CONJUNTIVITIS ALERGICA

+ Eliminacién del alérgeno si es posible. Compresas frias.

- Estabilizadores de mastocitos de forma tépica, como cromoglicato disédico
(colirio 4 %) 1 gota/4 h; o neodocromil (colirio 2 %) 1 gota/12 h en cada ojo.

+ Antihistaminicos tépicos: levocabastina (colirio 0.05 %) o azelastina (colirio
0.05%) 1 got/12 h en cada ojo.

 Pueden utilizarse antiinflamatorios topicos como diclofenaco (colirio 0.1 %)
1 gota/6 h en cada ojo.

+ Aveces es necesaria la administracion de corticoides tépicos (no en las bac-
terianas) de baja potencia como la fluorometolona 1 gota/6 h en cada ojo.
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4.4. CONJUNTIVITIS CLAMIDIAL
- Higiene ocular con limpieza de secreciones con suero salino fisioldgico.

+ Recién nacido: antibiéticos tépicos como la clortetraciclina (pomada 0.5 %)
o eritromicina (pomada 0.5 %) 1 aplicaciéon/8 h durante 3-4 semanas. I

+ Conjuntivitis de inclusion en el adulto y tracoma: azitromicina 1 g en dosis
Unica via oral o tetraciclina (doxiciclina 200 mg/dia) o eritromicina 400 mg/4
veces al dia durante 1 semana.

4.5. OTRAS INFLAMACIONES CONJUNTIVALES

+ Eliminar el agente causante si se conoce. Antiinflamatorios no esteroideos
tépicos, diclofenaco (colirio 0.1 %) 1 gota/6 h en cada ojo.

5. CRITERIOS DE GRAVEDAD Y/O DERIVACION
+ Pérdida de vision.
+ Empeoramiento o ausencia de mejoria a pesar de tratamiento éptimo.

6. BIBLIOGRAFIA
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CUERPO EXTRANO
OCULAR

Tania Rodriguez Veiras. Centro de Salud de Foz-Burela. Residente, Unidad Do-
cente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ;:QUE ES?
Cualquier elemento extrafio que penetre en el ojo. El dafio producido depende-

rd del tipo de cuerpo extrafio, su naturaleza, el tamafio y la velocidad con la que
se produzca el impacto. Podemos diferenciar dos tipos de lesiones:

+ Superficiales: si se quedan sobre la superficie ocular (parpados, conjunti-
va, glandula lagrimal, los musculos oculares y la érbita ¢sea). Son los mas
frecuentes, y suelen producir lesiones leves.

+ Intraoculares: Cuando pasa a las estructuras internas del ojo (esclera, cor-
nea, Uvea, cuerpo ciliar y retina). Son muy poco frecuentes, pero dado su
mal prondstico, es necesario descartarlos mediante una exploracion oftal-
moldgica.

2. CLiNICA

Dependera del lugar donde se aloja el cuerpo extrafio: sensacion de cuerpo
extrafio, lagrimeo al erosionarse la cérnea con el parpadeo, vision borrosa o
enrojecimiento ocular. Si hay lesién corneal suele asociarse fotofobia.

3. DIAGNOSTICO

Se debe investigar si existe la posibilidad de cuerpo extrafio intraocular o in-
traorbitario. Revisar el fondo de saco superior, inspeccionar detenidamente
los parpados y evertir el parpado e inspeccionar con cuidado la conjuntiva y
descartar lesion escleral o la presencia de hipema (sangre en cdmara anterior)
o cuerpo extrafio intraocular.

Si hay sospecha de rotura de globo ocular o cuerpo extrafio intraocular hay
que realizar otros estudios como ultrasonografia modo B y TAC de 6rbita y
derivar al oftalmdlogo.

4. TRATAMIENTO

Sdlo deben de extraerse en urgencias los cuerpos extrafios extraoculares, los
intraoculares han de ser siempre manejados por un oftalmoélogo.

En general los cuerpos extrafios extraoculares se alojan en la cara tarsal del
pdarpado superior o fondo de saco conjuntival superior, pudiendo ser piedreci-
llas, fragmentos metalicos o particulas vegetales.
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El tratamiento consiste en extraer el cuerpo extrafio bajo anestesia topica.
(Aplicar una o dos gotas en el ojo lesionado). Se puede utilizar antes de realizar
los lavados, para facilitar la exploracion.

Si se objetivan multiples cuerpos extrafios libres es mas efectivo el lavado con
irrigacion salina para su extraccion. I

Si el cuerpo extrafio se aloja en la superficie conjuntival puede retirarse me-
diante un hisopo de algoddn con anestésico tépico.

Cuando el cuerpo extrafio se encuentra en el espesor de la conjuntiva o detras
de esta se retirard con pinzas finas. Posteriormente es recomendable realizar
un barrido de los fondos de saco con un hisopo de algodén humedecido con
anestésico topico, para retirar cualquier resto de cuerpo extrafio que se haya
pasado por alto en la inspeccidn y descartar otras posibles lesiones.

Valorar la necesidad de aplicar antibiéticos topicos. Si se asocia irritacion ocu-
lar leve pueden aplicarse lagrimas artificiales cuatro veces al dia por dos dias.

Una vez se ha extraido el cuerpo extrafio es recomendable tefiir con fluores-
ceina para descartar una posible Ulcera. En caso de que nos encontremos con
una Ulcera corneal, si esta es periférica y con poca inflamacién, no es necesa-
rio aplicar ciclopéjico, pero si la Ulcera es central, 0 asocia signos de inflama-
cién (por ejemplo, Tyndall) es recomendable aplicar ciclopéjico.

Se puede asociar un antibidtico tépico para evitar sobreinfeccion. Si se asocia
dolor, mejor tratarlo con AINEs sistémico que tépico, aunque las dos opciones
son validas.

5. CRITERIOS DE GRAVEDAD Y/0O DERIVACION

Sera necesaria la valoraciéon por un oftalmdlogo de todo traumatismo por
cuerpo extrafio en la superficie ocular, sobre todo:

- Sies de naturaleza orgdnica (por el gran riesgo de infeccién), o metalica.

+ Si existe afectacion corneal u otras capas internas del ojo.

6. BIBLIOGRAFIA
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ULCERA CORNEAL

Raquel Rodriguez Ramos. Centro de Salud San Roque. Residente, Unidad Do-
cente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ;QUE ES?

La erosion corneal se define como la pérdida de continuidad de la superficie
epitelial de la cornea. Cuando la lesion sobrepasa el epitelio y dafia el estroma
subyacente se produce una Ulcera corneal. Las queratitis son procesos infla-
matorios de la cornea de diferentes etiologias.

La cérnea es la region mas superficial de la porcidn anterior del ojo y su trans-
parencia es fundamental para una correcta vision. Todas las lesiones cornea-
les mencionadas previamente pueden evolucionar a ulceracion, infiltracion,
perforacion o pérdida de transparencia por cicatrizacién, ocasionando afec-
tacion de la vision.

Clasificacion segun el agente etioldgico:

+ Lesiones corneales traumaticas.
- Traumatismos mecanicos.
+ Erosion corneal.
+ Cuerpo extrafo.
- Traumatismos quimicos.
+ Causticacion por acidos y alcalis.
— Traumatismos fisicos.
+ Queratitis actinica.
+ Quemadura térmica.
* Lesiones corneales infecciosas.
- Bacteriana.
- Virica.
- Micdtica.
Parasitaria: Acanthamoeba.
- Otras: Tuberculosis, lepra, sifilis.

+ Lesiones corneales en enfermedades sistémicas, tales como: artritis reu-
matoide, lupus eritematoso sistémico, sindrome de Sjogren, sarcoidosis,
enfermedad de Fabry, etc.
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2. CLINICA

Las manifestaciones tipicas son el dolor ocular intenso, la hiperemia conjunti-
val, la sensacion de cuerpo extrafio, la fotofobia, el lagrimeo y el bléfaroespas-
mo. La presencia de alteraciones visuales se producira cuando la lesion afecte
al centro corneal.

La queratitis actinica es tipica de los soldadores pero también puede estar
producida por la exposicion solar prolongada; en estos casos es tipico un re-
traso en la aparicion de los sintomas hasta pasadas unas 6-10 horas de la
exposicion.

3. DIAGNOSTICO

3.1. ANAMNESIS

Es importante recoger informacion sobre las manifestaciones clinicas (inclu-
yendo dolor y pérdida de agudeza visual), el mecanismo de produccioén de la
lesion y el tiempo de evolucion, interrogar sobre la posibilidad de entrada de
un cuerpo extrafio y en ese caso sobre la naturaleza del mismo. Ante el con-
tacto con un cdustico es imprescindible identificar el tipo, la concentracion, la
cantidad y el tiempo de exposicion. Los élcalis resultan mas peligrosos que
los acidos porque producen lesiones penetrantes y por tanto mas profundas
y lesivas.

3.2. EXPLORACION

Se debe determinar la agudeza visual mediante el uso de optotipos, a conti-
nuacién hay que realizar la eversion del parpado superior y en caso de detectar
un cuerpo extrafo se procederd a su extraccion mediante el uso de una he-
mosteta oftalmica o de una aguja fina habiendo aplicado previamente colirio
anestésico. Posteriormente se aplicara una gota de fluoresceina lavando el
exceso de tincion con suero fisioldgico. La existencia de captacion de fluo-
resceina traduce defectos epiteliales de la cornea y se ve tipicamente de color
verde que se intensifica al iluminar la zona con un filtro azul cobalto. Cuando
la lesién traspasa la cornea y comunica con la camara anterior del ojo el test
de Seydell es positivo; consiste en el lavado de la fluoresceina aplicada sobre
la superficie ocular por la salida de humor acuoso a través del orificio corneal.

Particularmente, en casos graves de causticacion ocular se puede producir
isquemia limbar, opacidad corneal y necrosis conjuntival dando el aspecto de
“0jo en porcelana”.

A continuacion, en la tabla 1 se exponen las principales manifestaciones clini-
cas y los hallazgos exploratorios claves para el diagndstico diferencial de las
queratitis infecciosas.
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TABLA 1.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LAS QUERATITIS INFECCIOSAS

Supuracion, edema.
Bacteriana Infiltracién epitelial y estromal. Opacidad cor-
neal, infiltrado blanquecino.

Ulcera dendritica y punteado.

Virica Sensacion de cuerpo extrafio, lagrimeo y
Herpes simple/zéster fotofobia.
Hiperemia conjuntival.

Micética Antecedente de traumatismo vegetal, uso de

Aspergillus, Fusarium, corticoides o de lentes de contacto.

Candida. Infiltrados en anillo y lesiones satélite corneales.
Muy frecuente en portadores de lentes de
contacto.

Parasitaria Unilateral.

Acanthamoeba Dolor muy intenso.

Queratitis punteada, pseudodendritas.
Infiltracién epitelial, subepitelial y perineural.

Fuente: elaboracion propia

4. TRATAMIENTO Y CRITERIOS DE DERIVACION

HOSPITALARIA

4.1. CUERPO EXTRANO Y EROSION/ULCERA CORNEAL
+ Extraccion del cuerpo extrafio con hemosteta oftélmica o aguja fina.

+ Colirio ciclopléjico (tropicamida 1 %, ciclopentolato 10 mg/ml) una gota
cada 8-12 horas durante las primeras 24-48 horas si presenta dolor.

+ Pomada epitelizante cada 8 horas.

+ Colirio antibidtico si hay sospecha de sobreinfeccion bacteriana.

+ Oclusion ocular durante un maximo de 48 horas soélo si presenta dolor.

+ Analgesia oral.

+ Seguimiento evolutivo cada 24-48 horas desde Atencion Primaria u Oftalmologia.
Criterios de derivacion hospitalaria:

- Cuerpo extrafio impactado o intraocular.

- Extraccién incompleta del cuerpo extrafio o halo de 6xido.

Sospecha de perforacion.

- Ulceras de gran tamafio o prepupilares que interfieren en la vision.
Ausencia de respuesta al tratamiento pautado.

- Sospecha de Ulcera corneal infectada: opacidad corneal, infiltrado blanquecino.
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4.2. ULCERA CORNEAL INFECTADA

Cobertura antibidtica topica de amplio espectro: de eleccion las fluoroqui-
nolonas. La pauta de dosificacion es individualizable.

+ Colirio ciclopléjico cada 8-12 horas segun el dolor.

Pomada epitelizante cada 8 horas.

« Evitar la oclusion del ojo afecto.

+ Derivar a Oftalmologfa.

4.3. QUERATITIS TERMICA O ACTINICA

+ Mismo tratamiento que el indicado en el apartado anterior con oclusion in-

cluso bilateral si es preciso y derivacion hospitalaria para evaluacion oftal-
moldgica en las proximas 24 horas.

4.4. CAUSTICACION POR ACIDOS Y ALCALIS

Realizar lavado intenso y continuo con suero salino fisioldgico durante al
menos 20 minutos, hasta incluso 1 hora.

+ Tincién con fluoresceina para evaluar los dafios.
+ Manejo inicial como una ulcera corneal (ir al apartado correspondiente).

Se puede afiadir un colirio antiinflamatorio si presenta dolor.

+ 0Ojo rojo sin captacion de fluoresceina: seguimiento por médico de Atencion

Primaria.

Criterios de derivacion hospitalaria:

- Pacientes con ojo Unico.

- Causticacion por élcalis.

- Lesiones extensas o que provocan pérdida de agudeza visual.
- Lesiones profundas o penetrantes.

- Areas blancas en esclerdtica y/u opacidad corneal.

- Mala respuesta al tratamiento pautado.

4.5. QUERATITIS/ULCERA POR VIRUS HERPES SIMPLE

Aciclovir topico en pomada oftdlmica aplicado 5 veces al dia durante 2-3
semanas.

Colirio ciclopléjico cada 8 horas durante 2 dias.
Colirio antibidtico para evitar la sobreinfeccion bacteriana.

- Evitar el uso de corticoides y la oclusion ocular.
+ Derivar a Oftalmologfa.
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4.6. QUERATITIS/ULCERA POR VIRUS HERPES ZOSTER

+ Aciclovir tépico en pomada oftdlmica aplicado 5 veces al dia durante 2-3
semanas.

+ Antivirico oral (menos de 72 horas de evolucién del cuadro): de eleccién aci-
clovir 800 mg 5 veces/dia, valaciclovir 1000 mg/8 h, famciclovir 500 mg/8
h, durante 7-10 dias.

+ Colirio ciclopléjico cada 8 horas durante 2 dias.

+ Colirio antibidtico para evitar la sobreinfeccion bacteriana.

- Evitar el uso de corticoides y la oclusion ocular.

+ Analgesia oral.

+ Solo si presenta una uveitis asociada: afiadir colirio corticoideo.

+ Derivar a Oftalmologfa.

4.7. ULCERAS MICOTICAS Y PARASITARIAS

+ Requieren un diagndstico microbioldgico y manejo por parte de Oftalmologia.

5. BIBLIOGRAFIA
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QUEMADURA OCULAR
QUIMICA

Maria Remesal Dominguez. Centro de Salud de Ferreira do Valadouro-Burela.
Residente, Unidad Docente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ;:QUE ES?
Es lalesion ocular ocasionada por un producto quimico (sélido, liquido, polvo o

vapor) cuando éste entra en contacto con la superficie ocular. Constituyen una
auténtica urgencia oftalmoldgica.

2. ;QUE PUEDE CAUSARLA?

Pueden ser alcalis o acidos que estan contenidos en varios productos como
detergentes, desinfectantes o disolventes.

Son mas graves las lesiones causadas por los dlcalis (amoniaco, hidréxido
magnésico, cal, lejia) que por los acidos (sulfurico, clorhidrico, nitroso).

3. CLiNICA

El dafio es directamente proporcional al tiempo que trascurre entre la exposicién
hasta la correcta irrigacion ocular y depende del pH de la sustancia quimica.

Lacdrnea es un tejido transparente que al recibir una agresion quimica se vuel-
ve opaca, en etapas inmediatas al contacto con el agente agresor, la cérnea
y la conjuntiva pueden parecer normales, pero el dafio progresara mientras el
agente no sea retirado.

En caso de dafio minimo, la cérnea pierde su capa mas externa, el epitelio. Este
epitelio en un ojo sano, al iluminarlo de frente con una lampara, tiene un reflejo
regular pero cuando se afecta el epitelio, este reflejo se pierde. Los casos mas
graves producen opacidad en la cornea, que puede ser minima (la pupila y el
iris pueden apreciarse bien) o llegar a ocultar los detalles del segmento ante-
rior del ojo (la pupilay el iris no pueden observarse). Las quemaduras cornea-
les por alcali pueden destruir todo el epitelio corneal y zonas extensas de la
conjuntiva, hasta los fondos de saco.

El paciente presenta dolor ocular lancinante, sensacion de ardor y cuerpo ex-
trafio, fotofobia, lagrimeo, pérdida de la agudeza visual. También se aprecia
hiperemia conjuntival.

4. CLASIFICACION

+ Causticaciones leves: se produce una erosion corneal sin necrosis isquémi-
ca de la conjuntiva ni esclera.



V¥4 CAPITULO 03: OFTALMOLOGIA

+ Causticaciones moderadamente severas: borran detalles del iris y produ-
cen una necrosis minima de conjuntiva y esclera. Se aprecia una opacidad
lechosa en la cornea.

- Causticaciones muy severas: marcado edema corneal, borramiento del
contorno pupilar y blanqueamiento de conjuntiva y esclera.

La clasificacion de Hughes (ver tabla 1) valora la gravedad de la lesion.

TABLAT.
CLASIFICACION DE HUGHES

GRADO | Alteracion epitelial. No isquemia. Bueno.
GRADO 11 Se apreciairis. I;quemla <173 Bueno.
limbo.
Defecto epitelial total.
GRADO Il Edema estromal. Isquemia 1/2-1/3 Incierto.
Se ven los margenes limbo.
pupilares pero no el iris.
GRADO IV Codrnea opaca. Isquemia > % limbo.  Malo.

Fuente: elaboracion propia

5. DIAGNOSTICO

Es de gran ayuda identificar el agente quimico que ha contactado con la super-
ficie ocular ya que la toxicidad del producto, su pH, la cantidad y el tiempo de
contacto es lo que define la intensidad de la lesién.

Primero se realiza el lavado ocular y posteriormente se realiza la exploracion
completa.

6. TRATAMIENTO

Lo més importante es el lavado inmediato con suero fisiolégico o fuente de
agua mas cercana, durante la irrigacion es necesario evertir los parpados y
hacer un buen lavado de los fondos de saco, se llevara a cabo durante 30 minu-
tos. Se facilita la técnica de lavado y disminuye el dolor si se instila previamen-
te anestésico local. Mientras se realiza el lavado solicitaremos que el paciente
mueva continuamente sus ojos en todas las direcciones, para que la limpieza
comprenda toda la superficie ocular. Tras el lavado se valora la severidad.

Posteriormente el tratamiento es:
+ Seinstila ciclopléjico una gota cada doce horas (previene las sinequias y el
espasmo ciliar).

+ Antibiético en forma de pomada (previene la sobreinfeccion y las Ulceras) cada
2-4 horas como trimetoprim sulfometoxazol, tobramicina o ciprofloxacino.

+ Lagrimas artificiales cada 2-3 horas.



CAPITULO 03: OFTALMOLOGIA [V&]

+ Antiinflamatorios tépicos (diclofenaco) o corticoides topicos (dexametaso-
na o hidrocortisona) para disminuir la inflamacion.

+ Puede ser necesaria la analgesia via oral.
No se realizara oclusion ocular.

7. CRITERIOS DE GRAVEDAD Y/O DERIVACION

Siempre es necesaria su derivacién a Atencién Hospitalaria para una explora-
cién oftalmoscopica completa que determine el dafio ocular causado y buscar
datos iniciales de complicaciones.

8. COMPLICACIONES

Las posibles complicaciones que pueden aparecer tras una quemadura quimica
son: edema corneal, uveitis, glaucoma, perforacién ocular, simblefaron (adhe-
rencias de la conjuntiva palpebral y bulbar), entropion o queratitis.

9. PRONOSTICO

Es directamente proporcional a la profundidad de la lesion.

10. BIBLIOGRAFIA
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CELULITIS ORBITARIA
Y CELULITIS PRESEPTAL

José Thomas Yllade. Centro de Salud de Sarria. Residente, Unidad Docente de
Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

A. CELULITIS ORBITARIA
1. ¢QUE ES?

Proceso infeccioso que ocupa el espacio infraorbitario (posterior al septum
orbitario), siendo los agentes infecciosos mas frecuentes el S. pneumoniae,
S. aureus, H. influenzae, anaerobios, infeccidn polimicrobiana, mucormicosis y
pseudomona en paciente inmunodeprimido.

Es una patologia mas frecuente en edad pediatrica.

2 CLINICA

Suele ser secundario a la existencia de una puerta de entrada de estructu-
ras periorbitarias, ya sea por sinusitis, otitis media, dacriocisititis, infeccion
odontdgena previa, inoculacién directa por traumatismo o cirugia previa (ti-
pico 48-72 horas previas), o incluso diseminacion hematdgena.

+ Edema palpebral importante, dolor ocular que aumenta con los movimien-
tos oculares, enrojecimiento ocular, proptosis, fiebre, malestar general.

- En casos graves, podria afectar a la motilidad ocular (con diplopia) y a la
agudeza visual.

2. DIAGNOSTICO

3.1. ANAMNESIS
Presencia de antecedentes como sinusitis (la mas frecuente), infecciones
odontégenas, dacriocistitis, traumatismos, cirugia.

Presencia de edema'y eritema palpebral unilateral con dolor ocular y malestar.

3.2. EXPLORACION FiSICA

+ Aspecto externo: edema palpebral importante, ptosis, enrojecimiento, prop-
tosis. En ocasiones, secrecion y/o heridas cutdneas que sirvan como puerta
de entrada.

+ Agudeza visual disminuida o normal.
+ Limitacion de los movimientos oculares.
+ La presion intraocular no tiene por qué estar alterada.
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+ Lampara de hendidura, hiperemia mixta, quemosis, secrecion, efecto Tyndall.

+ Fondo de ojo frecuentemente normal, a veces datos de inflamacion como
edema de papila.

3.3. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

+ Hemograma con leucocitosis.

- Radiografia senos paranasales (sinusitis como puerta de entrada).
+ TAC de orbita.

+ Cultivos microbianos de conjuntiva y nasofaringe si hay presencia de exu-
dados.

4. TRATAMIENTO

+ Analgesia con paracetamol (1 g/8 horas).

+ Antibioterapia intravenosa con cloxacilina (1 g/8 horas) mas ceftriaxona iv
(1 g/24 horas).

+ Si se sospecha de infeccion por anaerobios (celulitis periorbitaria cronifica-
da o antecedente de infeccién odontégena), asociar metronidazol iv (500
mg/8 horas) o clindamicina (600 mg/12 horas).

+ Aveces, drenaje quirlrgico.

5. CRITERIOS DE GRAVEDAD Y/O DERIVACION

La celulitis orbitaria es criterio de ingreso, y el paciente deberd ser derivado si
se sospecha.

B. CELULITIS PRESEPTAL
1. ;QUE ES?

Inflamacion del territorio palpebral sin ocupaciéon del espacio infraorbitario
(anterior al septo orbitario). Generalmente aparece como complicacion a exis-
tencia de lesion previa (herida, picadura, infeccion de la piel, sinusitis, otitis me-
dia), siendo mas frecuente en nifios y presentdndose en formas no supurativas,
como agente causal H. influenzae o S. pneumoniae. Aunque mucho menos y
a cualquier edad, existen formas supurativas que progresan mas facilmente a
celulitis orbitarias, con S. aureus y S. pyogenes como agentes causales.

2. CLiNICA

En las formas no supurativas se presenta como edema y eritema palpebral
unilateral con sintomatologia general (fiebre, malestar) ausente o moderada.

En las formas supurativas se presenta como edema y eritema palpebral unila-
teral con aumento de la temperatura local, a veces fluctuante y, en ocasiones,
visualizandose puerta de entrada.
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3. DIAGNOSTICO

3.1. ANAMNESIS

Antecedentes personales de sinusitis, otitis media, dacriocistitis, cuerpos ex-
trafios, picaduras. El paciente mostrara hinchazén y enrojecimiento palpebral
unilateral.

3.2. EXPLORACION FiSICA

- El aspecto externo serd de tumefaccion y eritema palpebral unilateral. Solo
en formas supurativas podremos encontrar aumento de la temperatura lo-
cal y fluctuacion.

+ No apreciaremos hiperemia conjuntival.
+ No existencia de dolor con los movimientos oculares.
* No pérdida de agudeza visual.

3.3. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
Solo si sospecha de celulitis orbitaria o meningitis.

4. TRATAMIENTO

+ Vigilar la aparicion de infeccidn intraorbitaria y sintomas meningeos.
+ Analgesia con paracetamol 1 g cada 8 horas.

+ Amoxicilina-acido clavulédnico via oral (1 g-62,5 mg cada 8 horas) durante
10 dias.

5. CRITERIOS DE GRAVEDAD Y/O DERIVACION

Se derivara al paciente si existe sospecha de celulitis orbitaria o de meningitis.

C. BIBLIOGRAFIA
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PERDIDA AGUDA DE VISION

Sara Fernandez Quintana. Centro de Salud de Fingoi. Residente, Unidad Do-
cente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ¢§QUE ES?

Es aquella falta de vista que se instaura en un periodo inferior a 48 horas. Es im-
portante discernirla de aquellos procesos que constituyen una pérdida de vision
crénica lentamente progresiva, de la cual el paciente no toma consciencia hasta
estadios muy evolucionados, pudiendo referirla como una pérdida aguda, situa-
cioén frecuente en la evolucién de las cataratas.

Segun la rapidez de instauracion, la pérdida aguda de la vision se puede clasificar
en progresiva o brusca; en funcién de la duracién, en transitoria o permanente, y
segun el campo visual afectado, se puede clasificar en total o parcial. También
se pueden diferenciar las unilaterales y bilaterales, en funcion de si estan los dos
ojos afectos o solo uno.

1.2. CLASIFICACION ETIOLOGICA

Los procesos que pueden subyacer a este cuadro clinico son de naturaleza muy
diversa, siendo los principales los siguientes:

+ Amauroxis fugax: es una pérdida de vision transitoria unilateral no dolorosa,
producida por la suboclusion de la cardtida interna, que puede provocar la mi-
gracion de trombos con la consiguiente afectacion de la retina. La instauracion
es répida (<5 min) y la duraciéon muy corta (<15 min).

- Migrana: se trata de una cefalea con una serie de sintomas caracteristicos,
como son el dolor hemicraneal pulsatil, la fotofobia, la sonofobia y las nau-
seas. En ocasiones va precedida de una serie de prodromos conocidos bajo el
nombre de aura, pudiendo ser uno de ellos la pérdida de visién transitoria pro-
gresiva no dolorosa. En la migrafia, pueden aparecer escotomas centelleantes
que duran aproximadamente media hora y se presentan antes de la cefalea.

+ Glaucoma agudo: se trata de una causa de pérdida de vision muy dolorosa y
abrupta, provocada por el aumento de la presién ocular.

+ Hifema: es la hemorragia masiva de la cdmara anterior ocular que, en ocasio-
nes, produce pérdida brusca de vision secundaria. Se debe principalmente a
traumatismos que provocan una hemorragia iridiana. Puede provocar dolor
por aumento de presion ocular.

+ Hemovitreo: es el acumulo de sangre en vitreo, generalmente secundaria a
la neoformacién vascular propia de la diabetes melitus (DM). Es la causa de
pérdida de visién aguda indolora mas frecuente en el adulto.

+ Desprendimiento de retina: frecuentemente, debido a retracciones del vitreo,
estas retracciones provocan un desprendimiento del vitreo posterior (clinica-
mente manifestado como miodesopsias) y posteriormente la traccion retinia-
na, produciendo fotopsias.
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Oclusion de la vena central de la retina: principalmente debido a causa
trombdtica.

Oclusion de la arteria central de la retina: normalmente secundaria a
embolizacién procedente de la cardtida interna que produce una hipoxia.
Si se mantiene mas de una hora, puede ser irreversible.

Neuritis: es la pérdida de vision asociada a un dafio del nervio 6ptico en
asociacion de diversos procesos patolégicos subyacentes como:

- Esclerosis multiple.
- Arteritis de la temporal.
- Isquémica.

Papiledema: provocado por el aumento de la presion de liquido cefalorra-
quideo que extravasa a nivel de la cabeza del nervio dptico.

2. CLINICA

Serd diferente en funcién del proceso etioldgico subyacente. Si la afectacion
es parcial, el paciente puede referir sensacion de vision borrosa en vez de
pérdida total de vision.

La clasificacion anteriormente descrita serd de gran utilidad para la orienta-
cion diagnostica, asi:

La aparicion de dolor intenso orientara hacia el glaucoma agudo.

Elinicio repentino y duracién corta con posterior recuperacion es tipica de
una amauroxis fugax.

La subsiguiente cefalea orienta hacia un aura migrafiosa.

La edad superior a 60 afios y la asociacién de sintomas generales como
cefalea, claudicacion mandibular, debilidad cintura escapular o pélvica,
anorexia, y dolor a palpacion de arterias temporales orientan a neuritis
arteritica (arteritis de células gigantes o arteritis de la temporal).

Si el paciente refiere la sensacién de una cortina que fue tapando progre-
sivamente el campo visual con fotopsias y miodesopsias asociadas, hace
sospechar un desprendimiento de retina.

3. DIAGNOSTICO

3.

1. ANAMNESIS
Antecedentes familiares: DM, esclerosis multiple.

Antecedentes personales: factores de riesgo vascular (FRV), migrafia, pa-
tologfa reumatoldgica, toma de medicacién, patologia oftalmoldgica, epi-
sodios previos similares.

Historia clinica: debe reflejar al menos la forma de inicio, tiempo transcurrido
desde el inicio de la pérdida de visidn, areas afectas del campo visual, evo-
lucion, sintomas asociados y persistencia o reversibilidad del déficit visual.
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3.2. EXPLORACION FiSICA

Exploracion fisica general que incluya constantes como la TA, frecuencia
cardiaca (FC), temperaturay glucemia.

Exploracion neurolégica reglada.

Exploracion ocular que incluird: inspeccion ocular y anejos, agudeza visual,
campimetria por confrontacion, movilidad ocular, reflejo fotomotor y tincion
con fluoresceina para observar la cérnea. En la medida de lo posible, en
Atencién Primaria se valorara el empleo de l[dmpara de hendidura y explorar
la camara anterior, la oftalmoscopia, o medir la presién intraocular, entre
otras.

Pueden verse algunos signos especificos de cada patologia:

- En el glaucoma podemos apreciar la cornea en vidrio esmerilado, pérdi-
da de reflejo corneal, midriasis media arreactiva y aumento del tono del
globo ocular.

- El hemovitreo, en ocasiones, no permitira atisbar el fondo de ojo por
ocupacion.

- Enlatrombosis de la vena central de la retina, la exploracién del fondo de
0jo suele presentar unas imagenes caracteristicas, hemorragias en forma
de llama y exudados blanquecinos por congestion.

- En la trombosis de la arteria central de la retina, la papila aparece ede-
matosa y pdlida con una mancha rojo cereza (si hay oclusion completa).

- En el hifema se observa una cdmara anterior casi en su totalidad, de color
rojo negruzco, que tapa la visualizacion de otras estructuras, y en bipe-
destacion se puede observar un nivel.

Exploracion de arterias temporales: dolor, simetria y presencia de pulso.

3.3. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Se valoraran en funcion de la sospecha clinica. Control analitico con valores de
glucemia, radiografia de térax, ECG, TAC cerebral si se sospecha amauroxis o
es el primer episodio de cefalea.

La sospecha de amaurosis fugax recibe el trato propio de cualquier otro acci-
dente isquémico transitorio (AIT).

La sospecha de esclerosis multiple exige pruebas como resonancia nuclear (RNM)
cerebral o puncion lumbar (PL), no siendo competencia de la Atencién Primaria.
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TABLA 1.

UMEN DE LAS PATOLOGIAS MAS IMPORTANTES

Subog:lu3|on Pérdida total de
Amau- carotidea vision durante
rosis Brusca Transitoria No interna. minutos FRCV
fugax I§quem|a reti- FRCV
niana
Aura )
L A A veces bilateral.
. - Progre- Transitoria . ~
Migrafia 9 . No prodromlca_ Escotomas cente- Migrafa
siva (20 min) a cefalea migra- lantes
fAosa
Ojorojo.
Glau- Midriasis arreactiva. Patologia
Perma- .
coma Brusco Si Aumento PIO Aunlwento tono ocular
agudo nente ocular. o urgente
Cérnea en vidrio
esmerilado
Arteritis Cefalea.
tempo- Progre- Perma- No Vasculitis. Claudicacion man-  Arteritis
P sivo nente Células gigantes  dibular. temporal
ral L )
Debilidad cintura
omorage  CaERareny
. Perma- . i ) -
Hifema  Brusco nente Si/No gﬁn?[:lr\i/sr%%nrﬁara nivel. g';g\ljir:a
traumatismo DoIo‘r,S| aumento de
presion ocular
B Perma- No FO.
H. vitr Brusco
trea nente No  NeoVasc Gota sangre tapa CV M
Desgarro capa Fotopsias.
D. Retina Progre- Perma- retiniana Miodesopsias.
) No by . DVP
sivo nente por despren Sensacion de corti-
dimiento de vitreo na que tapa cv
Oclusién ) Hemorragias en Hipercoa-
venosa  Progre- Perma- No Trombosis lama. Exudados gulabili-
retina sivo nente venosa : dad
blancos
Reposo
Oclusién Perma- Papila edematosa
i Brusca Sli ’
artgrlal nente No  Embdlica Mancha cereza FRCV
retina
- . - . Escotoma central
Neuritis ~ Progre- Transitoria No Dafio nervio Vision borrosa
optica siva (en brotes) optico

DPA

D. Retina: desprendimiento de retina; DM: diabetes mellitus; DPA: defecto pupilar aferente; DVP:

desprendimiento vitreo posterior; FO: fondo de ojo; FRCV: factores de riesgo cardiovascular; H. Vitrea:
hemorragia vitrea; NeoVasc: neovascularizacion; PIO: presion intraocular.
Fuente: elaboracion propia
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4. TRATAMIENTO

Lo méas importante es identificar aquellas causas que sean de derivacién ur-
gente hospitalaria, como sospecha de glaucoma, la oclusion arterial, amaruro-
sis fugax, oclusion venosa, arteritis de la temporal, desprendimiento de retina
y traumatismo ocular entre otros. La correcta valoracién y sospecha, por parte
de Atencion Primaria, asi como la subsiguiente derivacion hospitalaria, podra
favorecer el rapido manejo del paciente y un diagndstico final precoz.

El aura migrafiosa se tratard con los farmacos propios para tratar la migrafia (los
AINEs o triptanes), siempre y cuando no haya cambiado el aura ni el tipo de dolor.

La sospecha de arteritis de la temporal obligara a la administracion rapida de
corticoides a altas dosis (metilprednisolona a dosis inicial de T mg/kg) para
evitar la afectacion ocular contralateral.

En la trombosis arterial se podria utilizar la compresion y masaje ocular manual
alternante para intentar disolver el trombo hasta la llegada del oftalmdlogo.

5. Criterios de gravedad y/o derivacion De manera general, la pérdida brusca
de la vision es un criterio de derivacién urgente hospitalario, ya que precisara
de pruebas complementarias y exploraciones no disponibles en Atencion Pri-
maria, asi como la valoracién por especialidades como Oftalmologia o Neu-
rologia.
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OTRAS ALTERACIONES
VISUALES (FOTOPSIAS,
MIODESOPSIAS)

Andrea Vilares Sanchez. Centro de Salud de Ferreira do Valadouro, Burela.
Residente, Unidad Docente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ;QUE ES?
+ Fotopsias: vision de luces, destellos o chispas luminosas delante de los ojos.

Lo habitual es que sean debidas a desprendimiento de vitreo, desgarros re-
tinianos o migrafia. Mas infrecuentemente tienen su origen en lesiones del
sistema nervioso central o coriorretinitis.

+ Miodesopsias: vision de manchas o imagenes subjetivas. Los pacientes
suelen describirlas como «moscas volantes», «<motillas o pelillos», «puntos o
filamentos» suspendidos en el campo visual, que se mueven y siguen la di-
reccion de la mirada, desplazdndose con los movimientos oculares. Corres-
ponden a condensaciones (agregados de fibras de coldgeno) que se forman
en el humor vitreo y que, con el paso de la luz, proyectan su sombra sobre la
retina. Habitualmente los sintomas empeoran con la fatiga y con el estrés.

La degeneracién del humor vitreo a largo plazo puede hacer que se produz-
can pequefas retracciones que hacen que se separe de sus puntos de union
con la retina, provocando un desprendimiento del vitreo posterior. Este se
manifestaria como miodesopsias de instauracién brusca, acompafiadas en
ocasiones de fotopsias originadas por la traccion retiniana. Debemos dife-
renciar este cuadro clinico de instauracion mas brusca del provocado por
degeneracion fibrilar, donde la clinica tendria una evolucion mas progresiva.

La frecuencia de miodesopsias y fotopsias aumenta de forma proporcional
a la edad del paciente. También son mas frecuentes en personas con diabe-
tes, miopia o tras la cirugia de cataratas.

2. CAUSAS

2.1. FOTOPSIAS

Pueden ser transitorias, como en la migrafia, o permanentes, como en el des-
prendimiento posterior de vitreo, las hemorragias de vitreo, las uveitis poste-
riores, las alteraciones corneales o la sinquisis nivea.

Dentro del origen no oftalmolégico, pueden aparecer en la migrafia, los tumo-
res de localizacion occipital, los accidentes isquémicos transitorios vertebro-
basilares o la hipotensién postural. Dentro del origen puramente oftalmolé-
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gico, pueden deberse a causas como el desprendimiento de vitreo posterior,
la neuritis dptica o el desgarro o desprendimiento retiniano (en este caso, es
posible que existan mas sintomas, como la vision de un telén negro o la pérdi-
da completa de vision).

2.2. MIODESOPSIAS

A menudo carecen de significacion patolégica, aunque suelen tener un impor-
tante impacto en la calidad de vida del paciente que las sufre.

Su patogenia se basa en la licuefaccion vitrea y la desestabilizacion de la malla
con agregacion de las fibrillas de coldgeno (sinéresis), con la consiguiente for-
macién de cavidades lacunares (sinquisis), llevando todo ello a irregularidades
en la cavidad vitrea.

En pacientes mayores de 70 afios, un 50 % del gel vitreo se encuentra licue-
factado (y el grado de licuefaccién se relaciona estrechamente con desprendi-
miento de vitreo posterior).

Las causas mas frecuentes son debidas a la sinéresis vitrea, el desprendimien-
to de vitreo posterior o la hemorragia vitrea de pequefia cuantia. En relacion
con patologia retiniana, pueden ser debidas a un desprendimiento de retina o
a una hemorragia retiniana. Pueden observarse en ciertos tipos de uveitis (in-
termedia y posterior). Otras causas pueden ser los procesos inflamatorios, las
neoplasias, la enfermedad de Benson (depdsitos de dcidos grasos que se unen
a las fibras colédgenas del vitreo) o tras las inyecciones intraoculares.

3. DIAGNOSTICO

Ante la presencia de cualquiera de estos sintomas, lo primero que debemos ha-
cer es una anamnesis completa en busca de antecedentes patoldgicos, quirdrgi-
cos y enfermedades crénicas (como la diabetes, la miopia), asi como preguntas
dirigidas a determinar el origen oftalmoldgico o neurolégico de los sintomas.

Es importante conocer las caracteristicas de los sintomas, pues los hilos o los
puntos flotantes de tiempo de evolucion sugieren una sinéresis vitrea, mien-
tras que los puntos flotantes mas grandes o los circulos oscuros van mas a
favor de un desprendimiento de vitreo posterior.

También es importante determinar si el curso de las miodesopsias es agudo o
crénico y si se acompafian de alteraciones en la agudeza visual o de fotopsias
que sugieran una traccion retiniana.

El examen oftalmologico debe constar de valoracion de la agudeza visual
corregida, los reflejos pupilares, el examen con ldmpara de hendidura para
evaluacion del segmento anterior, la medicion de la presion intraocular y la
oftalmoscopia indirecta con indentacion escleral. En ocasiones es necesaria
la realizacién de una ecografia.
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4. TRATAMIENTO

En los casos de desprendimiento de vitreo posterior y sinéresis vitrea, la mayor
parte de los pacientes no precisaran tratamiento. En casos muy sintomaticos
gue comprometan considerablemente la calidad de vida del paciente, puede
realizarse vitrectomia o vitredlisis, individualizando en funcién del caso segun
la valoracion del especialista.

Los pacientes pueden ser reevaluados por el oftalmélogo en 4-6 semanas,
durante las cuales se recomienda no realizar una actividad fisica intensa. En
el caso de la aparicion de nuevas miodesopsias o fotopsias, o de disminucion
de la agudeza visual, el paciente debe ser evaluado de forma urgente por Oftal-
mologia. Requieren asimismo una evaluacion urgente los casos de desprendi-
miento de vitreo posterior que se acompafien de desgarros retinianos.

En los casos de ausencia de una alteracién estructural o funcional, pero con
sintomas mal tolerados por parte del paciente, se puede optar por intervencio-
nes terapéuticas, entre las que destacan el uso de laser Nd-YAG o vitrectomia.

5. CRITERIOS DE GRAVEDAD Y/O DERIVACION

Las fotopsias o miodesopsias de larga evolucién o sin otros sintomas acom-
pafiantes no requieren valoracién oftalmoldgica urgente; bastaria con una va-
loracion no urgente por el servicio de Oftalmologia.

En los casos de fotopsias de instauracién aguda o miodesopsias y pérdida de
agudeza visual, se debera realizar una derivacion urgente a Oftalmologia para
descartar desgarros y desprendimientos retinianos.
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OTALGIA

Marta Lopez Pensado. Centro de Salud de Burela. Residente, Unidad Docente
de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ¢QUE ES?

La otalgia o dolor de oido, se diferencia segun la localizacion de la patologia
que la causa (ver tabla 1):

Otalgia primaria u otodinia: causada por afectacion intrinseca del oido o del
conducto auditivo externo (CAE).

Otalgia secundaria, referida o refleja: por afectacion de las estructuras proxi-
mas al oido o a distancia, resultado de la inervaciéon comun del oido y otras
estructuras de la cabeza y del cuello.

TABLA 1.
PRINCIPALES CAUSAS DE OTALGIA PRIMARIA'YY SECUNDARIA

Otitis externa, otitis
externa maligna

Celulitis, erisipela

Patologia ATM

Patologfa tiroidea

Otitis media aguda
y cronica

Condritis,
pericondritis

Procesos dentales

Patologia esofagica

Otitis bullosa virica

Forunculo en el
CAE

Patologia de las
glandulas salivares

Rinofaringitis aguda
o cronica

Otomicosis Perforacion Flemon y absceso Faringoamigdalitis
timpanica periamigdalino aguda
- Barotrauma, . . . .
Ototubaritis trauma actistico Angina de Ludwig Patologia cervical
Neuralgias (V,
Taponde cerumen  Eccema IXPC, ganglio Reflujo
P geniculado, nervio gastroesofdgico
auriculotemporal)
Cuerpos extrafios Tumores Pardlisis de Bell Flstula§ y quistes
preauriculares
Herpes simple, Mastoiditis y Arteritis de la

Disfonia funcional

herpes Zdster absceso de Bezold | temporal
Granulomas Impétigo Tumores o Psicogena
metdstasis

ATM: articulacion témporomandibular.

Fuente: elaboracion propia.

2. CLINICA

La otalgia puede aparecer en todos los casos citados a continuacion.
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2.1. OTITIS EXTERNA

Es la inflamacién del conducto auditivo externo. Puede aparecer secrecion sero-
purulenta por el conducto auditivo, prurito, hipoacusia y sensacion de ocupacion.
2.2. OTOMICOSIS

Las infecciones fungicas (Aspergillus o Candida), producen prurito intenso y otorrea.

2.3. OTITIS MEDIA AGUDA

Aparicién brusca de otalgia e hipoacusia, acompafiada o no de fiebre, y en oca-
siones otorrea y/u otorragia (tras lo cual se produce mejoria del dolor).

2.4. OTITIS MEDIA CRONICA

Hipoacusia, otorrea de predominio nocturno, que puede ser maloliente (otitis
media crénica supurada) e inflamacion del pabelldn auditivo. También puede
aparecer sensacion de ocupacion, tinnitus y vértigo.

2.5. 0OTOTUBARITIS/OTITIS MEDIA SEROSA

Puede ser asintomatica, o presentar autofonia o sensacién de plenitud, tinni-
tus, hipoacusia.

2.6. PATOLOGIA DE LA ARTICULACION
TEMPOROMANDIBULAR

Dolor preauricular, con irradiacion al maxilar y al temporal, tinnitus, sensacion
de plenitud ética, cefalea, cervicalgia, dolor ocular y vértigo. También aparece
limitacion para la apertura bucal.

3. DIAGNOSTICO

3.1. OTITIS EXTERNA

Mediante la exploracion fisica: signo del trago presente (dolor a la presion del
mismo), otoscopia en ocasiones dolorosa, conducto auditivo externo eritema-
toso, secrecion y habitualmente sin afectacion timpanica.

Puede ser:

+ Eccematosa (eritema y descamacion epidérmica).
+ Localizada (forunculo en conducto, otorrea e hipoacusia).

- Difusa (“oido del nadador”, con otorrea serosa o seropurulenta, el conducto
estd estenosado y tumefacto, pudiendo existir hipoacusia de transmision).

3.2. OTOMICOSIS

Otoscopia con otorrea de coloracion negra o blancuzca, con areas algodono-
sas e hifas.
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3.3. OTITIS MEDIA AGUDA

En la otoscopia se observa hiperemia y abombamiento timpanico, opacidad,
ocupacion purulenta, pudiendo presentar perforacion timpénica (otitis media
supurativa).

En las complicaciones:

+ Mastoiditis: desplazamiento anterior del pabellén auricular, edema y dolor
intenso a la palpacion de la apdfisis mastoides (mas frecuente entre los 6
meses y 2 afios de edad).

+ Petrositis: afectacion grave del estado general y neuralgia facial periorbita-
ria con diplopia por afectacion de los pares craneales V'y VI.

+ Meningitis y absceso cerebral con signos y sintomas neuroldgicos.

3.4. OTITIS MEDIA CRONICA

Presenta otorrea de mds de dos semanas de evolucién y perforacion timpani-
ca (otitis media crénica supurada), puede aparecer hipoacusia de transmisién
(Rinne negativo y Weber lateralizado al lado afectado). En la otoscopia pode-
mos visualizar perforacion timpanica, otorrea en el conducto y signos inflama-
torios en el CAE.

3.5. OTOTUBARITIS/OTITIS MEDIA SEROSA

El examen otoscopico revela niveles hidroaéreos, ocupacién serosa, timpano
congestivo, que presenta retraccion e inmovilidad al Valsalva.

3.6. PATOLOGIA DE LA ARTICULACION
TEMPOROMANDIBULAR
El diagndstico es clinico.

Se debe observar si existen deformidades faciales o asimetrias de los maxila-
res, y signos de desgaste oclusal. Asimismo, ver si el paciente presenta dolor
a la palpacién de la articulacion, pudiendo percibirse crepitacion, chasquido o
click (también perceptible a la auscultacién), y explorar los musculos temporal,
masetero, esternocleidomastoideo y trapecio (pueden presentar contracturas,
y dolor a la palpacion).

Se deber determinar el rango de apertura mandibular, si es normal debe medir
40-45mm (se mide la distancia entre bordes incisales de incisivos), mediante
apertura manual.

Para diferenciar si es un problema éseo o muscular, se debe confirmar la pre-
sencia de “end feel” (el paciente debe abrir la boca lo maximo que pueda o
hasta producirle dolor, a partir de ahi forzamos manualmente la apertura, de
forma bidigital). Si es posible abrir méas, el problema es muscular, en caso con-
trario es 6seo.
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4. TRATAMIENTO

4.1. OTITIS EXTERNA
Segun la causa:

« Eccematosa: evitar mojar el oido y aplicar corticoides topicos (mometaso-
na furoato o metilprednisolona aceponato 0.1 % 1 aplicacién/12 h durante
5-7 dias.

+ Localizada: analgesia y antibioterapia oral (cloxacilina 500 mg/6 h 7-10 dias
o amoxicilina/clavulanico 500 mg/8 h 7 dias. En caso de alergia: clindamicina
300 mg/8 h. Si el forunculo esta en fase de maduracion, se realizaria drenaje.

+ Difusa: analgesia y antibidtico topico con corticoides (polimixina+neomici-
na, ciprofloxacino, gentamicina) 5 gotas/8 h durante 10 dias.

4.2. OTOMICOSIS

Evitar mojar el oido, analgesia, limpieza de las secrecciones y alcohol boricado
a saturacion (4-5 gotas/8-12 h durante 10 dias) o antifungico tdpico (cicloporo-
xolamina/8 h durante 15 dias). En ocasiones, es necesario aspirar el contenido.
Si fracaso del tratamiento o en pacientes inmunodeprimidos, se utiliza antifun-
gico iv (amfotericina B).

4.3. OTITIS MEDIA AGUDA

Evitar mojar el oido, analgesia y amoxicilina/clavulanico 875/125 mg/8 h, cefu-
roxima-axetilo 500 mg/12 h o clindamicina 600 mg/6 h durante 7 dias.

4.4. OTITIS MEDIA CRONICA

Se debe derivar a Otorrinolaringologia (ORL) para una valoracion y tratamiento
con los medios adecuados, consiste en limpieza, valoracion de otorrea y oido
medio. En cuanto al tratamiento farmacoldgico, antibioterapia tépica (cipro-
floxacino) durante 10-14 dias en las reagudizaciones. Advertir al paciente que
debe evitar la entrada de agua en el conducto auditivo externo, y no utilizar
gotas topicas sin consultar previamente.

4.5. OTOTUBARITIS/OTITIS MEDIA SEROSA

Lavados nasales con suero salino fisioldgico, corticoide tépico nasal 1 aplica-
cion en cada fosa nasal cada 12 h (budesonida o mometasona nasal), antihis-
taminicos orales y analgésicos. Realizar ejercicios de Valsalva, mascar chicle
o inflar globos.

4.6. PATOLOGIA DE LA ARTICULACION
TEMPOROMANDIBULAR

El tratamiento varia segun la gravedad, inicialmente, se debe recomendar al
paciente modificar sus habitos: evitar situaciones de estrés, sustancias esti-
mulantes o alcohol; no morder las ufias ni objetos; se debe ingerir alimentos
blandos, realizar ejercicio fisico y técnicas de relajaciéon y mantener una co-
rrecta higiene del suefio.
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Es recomendable la aplicacion de calor local, fisioterapia y la utilizacion de
férulas de descarga o reposo.

En cuanto al tratamiento farmacoldgico, se pueden emplear antiinflamatorios
no esteroideos, relajantes musculares, ansioliticos e hipnéticos, e incluso, infil-
tracion de anestésicos locales y corticoides si el paciente lo precisa.

5. CRITERIOS DE GRAVEDAD Y/O DERIVACION

5.1. OTITIS EXTERNA

Si no presentan mejoria con tratamiento médico, valorar la colocacion de dre-
najes transtimpanicos por ORL.

5.2. OTOMICOSIS

Derivar a ORL si aparecen complicaciones como otitis externa maligna o en
caso de duda diagnostica.

5.3. OTITIS MEDIA AGUDA

Derivar a ORL en caso de otitis media recurrente (3 episodios en 6 meses 0 4 0
mds en un afio) u otitis media crdnica resistente a antibidticos.

5.4. OTITIS MEDIA CRONICA

Se deben derivar todos los casos al servicio de ORL para una valoracion y
tratamiento con los medios especificos.

5.5. OTOTUBARITIS/OTITIS MEDIA SEROSA
Si existe persistencia o empeoramiento importante de los sintomas, se debe

derivar a ORL para valoracion y realizacion de drenaje transtimpanico u otros
procedimientos terapéuticos.

5.6. PATOLOGIA DE LA ARTICULACION
TEMPOROMANDIBULAR

Se deben derivar al odontodlogo de atencion primaria a los pacientes con afec-
tacién muscular o parafuncional, aguellos con pérdida importante de piezas

dentales, los que presenten ruidos o bloqueos articulares, y casos de impor-
tante desgaste dental.
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OTITIS

Pablo Sueiro Garcia. Centro de Salud de Sarria. Residente, Unidad Docente de
Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ;QUE ES?
Se trata de un proceso infeccioso o inflamatorio que puede afectar a sus dis-

tintas estructuras, tanto externas como internas, y generar complicaciones a
nivel agudo o crénico en cualquiera de los componentes del sistema auditivo.

En primer lugar, en base a esta definicion se puede establecer una clasifica-
cion topografica y etioldgica de las otitis mas frecuentes:

1.1. OTITIS EXTERNA

+ Bacteriana:

- Difusa: Pseudomonas aeruginosa (67 %), Staphylococcus spp, Strepto-
coccus spp.

- Maligna: Pseudomonas aeruginosa (99 %).
- Forunculo: Staphylococcus aureus.
+ Otomicosis: Aspergillus niger y Candida spp.

* Virica: herpes simple, herpes varicela zdster, virus sincitial respiratorio y pa-
rainfluenza, predominantemente.

1.2. OTITIS MEDIA-AGUDA
« Virica: herpes simple, herpes varicela zdster.

+ Bacteriana: Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae, Moraxe-
lla catharralis.

2. CLINICA

En base a la localizacién y la etiologia de la patologia, van a tener lugar una
serie de sintomas y unas caracteristicas diferenciales concretas que van a per-
mitir al facultativo realizar un adecuado abordaje terapéutico.

2.1. OTITIS EXTERNA:
+ Otitis externa difusa (otitis del nadador):
- Afecta atoda la piel del conducto auditivo externo (CAE).

- Factores predisponentes: erosiones por rascado, bastoncillos y la hume-
dad principalmente, motivo por el que es tipica en las épocas templadas
de afio (frecuente en los usuarios de piscinas).

- Caracterizada por otalgia intensa (intenso dolor en la masticacion y signo
del trago +): este signo se refiere a una palpacién del trago o traccién del
pabellén auricular dolorosa, que permite diferenciar la afectacion del oido
medio frente al oido externo.
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Prurito continuo sin descamacion activa.

Otoscopia: dificil de realizar por su dolor, observandose edema del con-
ducto auditivo externo y otorrea seropurulenta (color amarillo verdoso o
incluso marron).

Otitis externa maligna o necrotizante:

Otitis externa difusa complicada con necrosis 6seo-cartilaginosa.
Etiologia: Pseudomona aeruginosa.

Se desarrolla generalmente en pacientes con las siguientes comorbilida-
des: diabetes mellitus, inmunodeprimidos, edad avanzada.

Clinicamente tendremos hipoacusia de transmision, otorrea purulenta
(50 % casos) y otalgia intensa, que es referida incluso hasta la zona cervi-
cal (signo del trago +).

Afecta a los tejidos blandos préximos al hueso temporal, y puede generar
complicaciones endocraneales y a nivel de los pares craneales.

Otitis externa circunscrita (forinculo):

Consiste en una infeccion de los foliculos pilosos del tercio externo del
CAE.

Sus principales caracteristicas son la presencia de dolor al movilizar el
pabellén auricular y edema del conducto auditivo externo asociado.

Es importante destacar que no presentan hipoacusia ni otorrea.

En la otoscopia nos encontraremos con una tumefaccion hiperémica en
la pared del CAE, observandose un timpano normal.

Otomicosis:

Sobreinfeccion por hongos saprofitos oportunistas del CAE.

Como factores favorecedores se encuentran la entrada de agua en el
CAE, eccema otico, empleo prolongado de antibidticos locales, topicos
locales, etc.

Otoscopia: otorrea cremosa y blanquecina (Candida albicans) u otorrea
amarilla negruzca (Aspergillus niger).

Ala hora de realizar el diagndstico diferencial, ayuda la presencia de pru-
rito con escaso dolor dtico.

Otitis virica hemorragica:

Consiste en una inflamacion del epitelio del oido externo de etiologia virica.
Otoscopia: se pueden observar microvesiculas en la membrana timpani-
ca que, al romperse, generan la otorragia.

Es importante destacar que no presenta hipoacusia y el dolor no cesa al
comenzar la hemorragia.
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2.2. OTITIS MEDIA

Esta patologia va asociada, de forma usual, a una infeccion de vias respirato-
rias altas previa.

Se caracteriza por dolor intenso y punzante, y cursa con abundante otorrea y
otorragia.

Entre sus manifestaciones clinicas, destacar que también se acompafia de
hipoacusia y actfenos.

En la otoscopia se observa vascularizacion periférica timpanica, con un tim-
pano hiperémico y opaco, pudiendo evolucionar incluso a una perforacion
timpanica.

Complicaciones mas frecuentes: mastoiditis, paralisis facial, laberintitis, me-
ningitis, absceso subdural, absceso cerebral y tromboflebitis del seno lateral.

3. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Por norma general no suele ser necesario para el diagnostico y tratamiento
correcto de las otitis externas, ya que este es eminentemente clinico.

En el caso de la OE maligna, aunque su diagnostico es clinico, solicitamos
pruebas complementarias para valorar la gravedad, la afectaciéon de estruc-
turas adyacentes y la afectacion sistémica, al igual que pruebas de imagen y
cultivos en algunas otitis medias.

4. TRATAMIENTO

4.1. OTITIS EXTERNA DIFUSA

+ Topico: gotas aminoglucdsido/quinolona + corticoide (por ejemplo: genta-
micina + dexametasona (3-4 gotas/8 h); ciprofloxacino + fluocinolona (4-6
gotas/8 h) durante 7-10 dfas.

+ Antibidtico sistémico: ciprofloxacino 500 mg/12 h (evitar en nifios); amoxi-
cilina-clavulanico 875 mg/8 h (7-10 dias). Esta via estd reservada para las
otitis externas recurrentes, persistentes, graves, inmunodeprimidos y con
gran componente inflamatorio de partes blandas.

+ Es importante realizar una limpieza cuidadosa del CAE y evitar la entrada
de otras sustancias o humedad de nuevo en él. Ademas, se pueden afiadir
analgésicos para control del dolor.

4.2. OTITIS EXTERNA MALIGNA

Generalmente es una patologia que requiere ingreso hospitalario por la nece-
sidad de monitorizacion del tratamiento y un periodo prolongado del mismo.
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4.3. OTITIS EXTERNA CIRCUNSCRITA

El tratamiento inicial de eleccion es tépico, con mupirocina o acido fusidico.
Si no es efectivo (ocurre en el 50-60 %), se hara generalmente por via oral:
cloxacilina (500 mg/6 h) 7-10 dias, 0 amoxicilina-clavuldnico 875/125 mg cada
8 horas durante 5-7 dias. De igual modo, se puede acompafiar del uso de anal-
gésicos orales.

4.4. OTOMICOSIS

+ Aspiracién de secreciones (punto mas importante) + antifungicos tépicos
(gotas o vaporizador), por lo que necesitaréa valoracién por el servicio de ORL.

+ Clotrimazol 2-3 gotas cada 8-12 h durante 10-15 dias, clioquinol 2-3 go-
tas/8-12 h durante 5-10 dias.

+ Solo ante fracaso terapéutico tdpico o pacientes inmunodeprimidos vamos
a plantearnos el uso de antifungicos orales (ketoconazol 200-400 mg cada
24 horas durante 7 dias).

4.5. OTITIS EXTERNA ViRICA HEMORRAGICA

- Solo debe iniciarse antibioterapia sistémica si se considera que la patologia
puede extenderse al oido medio.

+ Bdsicamente se emplearan analgésicos para un alivio sintomatico y el uso
concomitante de gotas antisépticas o antibidticas (quinolonas + corticoide)
acompafiados de una correcta aspiracion suave del CAE.

4.6. OTITIS MEDIA AGUDA
+ Entre un 60-80 % curan espontaneamente.

+ Alivio sintomatico del dolor y la inflamacion mediante analgésicos conven-
cionales.

- Antibidticos sistémicos orales en caso de refractariedad al tratamiento inicial.

5. CRITERIOS DE GRAVEDAD Y/O DERIVACION

Actualmente, frente a una otitis aguda hay que plantearse las siguientes situa-
ciones como escenarios de derivacién a un servicio de otorrinolaringologia:

* Otitis externa:

Edema importante del CAE que limite la aplicacion de gotas.

Celulitis subcuténea.

Fracaso del tratamiento antibidtico tépico/oral.

- Sindrome de Ramsay-Hunt y otitis externa maligna (antibioterapia intra-
Venosa).

- Sospecha otitis externa maligna.
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+ Otitis media:
- Fracaso del tratamiento tépico/oral.
- Evolucion térpida que necesite drenaje diagndstico-terapéutico a ese nivel.
- Afectacién del estado general.
- Sospecha de mastoiditis.

6. BIBLIOGRAFIA
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HIPOACUSIA

Marta Melisa Castedo Gonzalez. Centro de Salud Sagrado Corazon. Residen-
te, Unidad Docente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ;QUE ES?

La hipoacusia o sordera es la pérdida de sensibilidad auditiva. La causa mas

frecuente es la presbiacusia.

Segun su localizacién en la via auditiva, la hipoacusia se clasifica en:

+ Conductiva o de trasmision: alteraciones en el conducto auditivo externo,
la membrana timpanica o el oido medio.

+ Neurosensorial o de percepcion: afectacion de la céclea, del nervio auditi-
vo o de las vias neuronales.

+ Mixta: combinacion de las anteriores.

2. CLiNICA

Cursa con la pérdida o disminucion de la capacidad de audicién.

3. DIAGNOSTICO

3.1. ANAMNESIS
* Antecedentes personales:

- Episodios repetidos de infeccion del tracto respiratorio superior: otitis se-
rosa.

- Episodios repetidos de dolor: otitis cronica.
- Antecedentes de traumatismo o perforacion: tumor (colesteatoma).
- Trabajo.
- Medicacion ototoxica.
+ Antecedentes familiares:
- Linea materna: otosclerosis.
* Forma de aparicion:
- Brusca: sordera subita.
- Progresiva: presbiacusia.
- Recurrente: enfermedad de Meniere.

+ Sipresenta unilateralidad: puede estar producida por un tapén, cuerpo ex-
trafio, colesteatoma, neurinoma del acustico, o sordera subita

- Si presenta bilateralidad: puede tratarse de otitis, otosclerosis, efecto se-
cundario de farmacos, traumas, o presbiacusia.
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+ Sintomas acompaifantes:
- Otorrea: otitis externa o media, otitis crénica.
- Otalgia: otitis externa o media, otitis crénica u otitis serosa.

- Acufenos, vértigo, autofonia, sensacién de taponamiento: enfermedad de
Meniéere.

— Peor audicion con el ruido: presbiacusia.
+ De gran intensidad: sordera subita.
+ Frecuencias afectadas:

- Altas: presbiacusia.

- Bajas: enfermedad de Meniere.

3.2. EXPLORACION FiSICA

Exploracion del conducto auditivo externo (cuerpos extrafios, otorrea, signo
del trago positivo).

Exploracién neuroldgica: pares craneales, nistagmus.

3.3. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
+ Otoscopia.
+ Diapasones (512 Hz a 20-30 db):

— Weber lateralizado a oido enfermo + Rinne (-): hipoacusia transmisiva (ta-
pén de cerumen o cuerpo extrafio, otitis aguda externa o media, otitis
serosa, otosclerosis, otitis cronica, colesteatoma, etc.).

- Weber lateralizado a oido sano + Rinne (+) en oido enfermo: hipoacusia
neurosensorial.

— Weber lateralizado a oido sano + Rinne () en oido enfermo: hipoacusia
neurosensorial (falso Rinne ().

3.4. CAUSAS MAS COMUNES
 Sordera subita: unilateral, brusca, de gran intensidad (mds de 30 db).

+ Enfermedad de Meniére: fluctuante, sensacion de plenitud, afectacion de
frecuencias bajas, vértigo.

+ Presbiacusia (causa mas frecuente de hipoacusia): crénica, bilateral y si-
meétrica, altas frecuencias, ancianos, entienden peor con el ruido, actfenos.

4. TRATAMIENTO

+ Tapon de cerumen: gotas 6ticas con cerumenolitico e irrigacion con agua
templada. No irrigar si perforacion u otitis aguda.

+ Semilla: deshidratar con alcohol y glicerina anhidra durante 3 dias.
+ Insecto: anestesiar con éter o cloroformo.
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Otitis aguda externa o media: aspiraciones cuidadosas bajo microscopio,
limpieza del conducto auditivo externo intentando mantener el oido seco y
ventilado. Antinflamatorios, analgésicos y valorar necesidad de antibiote-
rapia topica en externa y sistémica en media.

Otitis serosa: el 50-80 % se resuelven espontdneamente en semanas. Va-
lorar necesidad de antibidticos y corticoides. Si el liquido persiste mas de
6-8 semanas, valorar miringotomia, miringocentesis, paracentesis o tubo de
drenaje en otitis serosa cronica.

Otosclerosis: estapedectomia o estapedotomia, y sustitucion por prétesis.
Otitis cronica: limpieza y antibioterapia topica y sistémica.
Colesteatoma: mastoidectomia con timpanoplastia.

Hipoacusias de percepcion: etioldgico en neurinoma del acustico, cortico-
terapia precoz durante una semana en sordera subita, sedantes vestibula-
res como sulpirida en el Meniére. Generalmente ningun tratamiento permite
recuperar la audicion, salvo las prétesis auditivas y los implantes cocleares.

5 CRITERIOS DE GRAVEDAD Y/O DERIVACION

Sordera subita (via urgente).

Otosclerosis.

Otitis serosas que no mejoran tras 6-8 semanas de tratamiento.
Otitis cronica.

Colesteatoma.

Hipoacusias neurosensoriales.

6. BIBLIOGRAFIA
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CUERPOS EXTRANOS
EN EL 0iDO

Lucia Cedrén Barreiro. Centro de Salud de Fingoi. Residente, Unidad Docente
de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ;:QUE ES?

Es la presencia de un cuerpo extrafio dentro del oido.

2. CLiNICA

+ Molestia o dolor.
+ Hipoacusia de transmision.
+ Vértigo, especialmente en los casos de cuerpos extrafios animados.

3. DIAGNOSTICO

3.1. ANAMNESIS

Es importante interrogar al paciente sobre el origen y las caracteristicas del
cuerpo extrafio (animado o inanimado) y si la obstruccién se ha producido de
forma traumatica.

3.2. EXPLORACION FiSICA
Inspeccion del oido, valorando signos como la otorragia o la otorrea que nos
pueden orientar a una posible perforacién timpanica.

La exploracion se realiza con otoscopio, que nos permitird evaluar el tipo de
objeto del que se trata (animado o inanimado) y sus caracteristicas (flexible,
suave, rigido, cuerpo vegetal o pila de boton entre otras).

3.3. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
+ Tapones de cerumen.

+ Tumoraciones del conducto auditivo: hiperostosis, exostosis y colesteato-
ma.

4. TRATAMIENTO

+ Extraccion por visualizacion directa:

- Cuerpo extrafio animado. Debe realizarse inmovilizacién del insecto con
liquido del que se disponga: gotas Oticas, gotas anestésicas (lidocaina),
éter o aceite entre otras opciones. Posteriormente pasaria a extraerse
como un objeto inanimado.
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— Cuerpo extrafio inanimado. Se recomienda extraerlo con diferentes mate-
riales en funcion de sus caracteristicas:

+ Cuerpos rigidos: se recomienda la extraccion con asa de alambre, un
gancho, pinzas de Hatmann o pinzas acodadas (de bayoneta), en caso
de disponer de ellas (verimagen 1, 2 y 3). En caso de que la obstruccién
sea oclusiva o semioclusiva se prefiere el asa de alambre y en cuerpos
blandos las pinzas.

-+ Cuerpos flexibles (por ejemplo, plastilina o papel): se recomienda usar
el asa de alambre, ya que podrian romperse al usar pinzas.

+ Lavado ¢tico: no se recomienda si se posee poca experiencia. Para rea-
lizar esta técnica, se prefiere que el paciente esté sentado y usar agua
tibia en una jeringa.

Ellavado: esta contraindicado en los casos de perforacion timpanica, cuer-
pos extrafios vegetales (al hidratarse aumentan de volumen y pueden le-
sionar la membrana timpdnica), baterias de botén y obstruccion completa.

+ Aspiracion: puede intentarse extraer los cuerpos extrafios ligeros y no im-
pactados con un aspirador 6tico.

+ Extraccion quirdrgica: reservada para casos de impactacion o imposibilidad
de extraccion mediante otras técnicas.

5. CRITERIOS DE GRAVEDAD Y/O DERIVACION

+ Imposibilidad de extraccién bajo visualizacién directa.
+ Presencia de bateria de boton.

+ Complicaciones, generalmente producidas durante la extraccion: perfora-
cion de la membrana timpanica, lesion de la cadena osicular o perforacion
de la membrana oval.

+ Los cuerpos extrafios éticos en nifios, siguen los mismos criterios de deri-
vacion y tratamiento que los adultos.

6. BIBLIOGRAFIA
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Imagen 1: asa de alambre.

F

Fuente: elaboracion propia.

Imagen 2: pinzas acodadas o de bayoneta.

Fuente: elaboracion propia.
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Imagen 3: gancho.

Fuente: elaboracion propia.
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VERTIGO

Leticia Boyero Fernandez. Centro de Salud de Fingoi. Residente, Unidad Do-
cente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ;QUE ES?

El vértigo es el sintoma predominante de la disfuncién vestibular, y se define
como la sensacion ilusoria de movimiento, ya sea del medio o de uno mismo.
El sindrome vestibular agudo es aquel cuadro de mareo con sensacion intensa
de giro de objetos que aparece de manera bruscay que persiste durante 24 ho-
ras 0 mas, se acompafia de nauseas o vomitos, inestabilidad para la marcha,
intolerancia a los movimientos cefélicos y nistagmo.

Son multiples las causas de vértigo. Se dividen en:

+ Causas periféricas (80 %): las mas comunes son el vértigo posicional pa-
roxistico benigno (VPPB), la neuritis vestibular y la enfermedad de Méniere.
Otras: otitis media, sindrome de Ramsay-Hunt, conmocion laberintica, fistu-
la perilinfatica y el schwannoma vestibular.

+ Causas centrales (20 %): la migrafia vestibular y las causas vasculares son
las mds comunes. Otras: vértigo epiléptico, malformacion de Chiari, esclero-
sis multiple, ataxia episddica tipo 2 y sindrome del desembarco.

2. CLINICA

Las caracteristicas clinicas del vértigo y las manifestaciones que lo acompa-
fian nos pueden orientar sobre su etiologia (central o periférico) (tabla 1).

TABLA 1.

CARACTERISTICAS CLINICAS DEL VERTIGO
PERIFERICO Y DEL VERTIGO CENTRAL

INTENSO. Aparicién BRUSCA. Intensidad variable.

Caracter S : INESTABILIDAD.
ROTARIO. Sensacién giro objetos. Aparicion PROGRESIVA.
Evolucion Paroxistico. Recurrente. Continuo.
Semanas-meses.
.. Segundos-horas. :
Duracion Duran dias, meses o son

No es frecuente que dure >24 h.

continuos.

Cortejo vegetativo

Acorde con la intensidad.

Disarménico.

Clinica otolégica

Frecuente: HIPOACUSIA y ACUFENOS *.

Raro.

Nistagmo

Unico sentido
(horizontal u horizonto-rotatorio).

Vertical o rotatorio **.

Desequilibrio

Desviacion hacia el mismo lado de la fase
lenta del nistagmo.

Ataxia. Disarmonico.
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* El vértigo paroxistico posicional benigno (VPPB) constituye una excepcion, pues con frecuencia se
acompana de nauseas y vomitos, pero no de clinica auditiva (hipoacusia, actfenos).
** Los nistagmos de origen cerebeloso baten hacia el lado enfermo.

Fuente: elaboracion propia.

Algunas de las caracteristicas clinicas de las causas mas comunes de vértigo
se resumen a continuacion:

Vértigo paroxistico posicional benigno (VPPB): sindrome vestibular episo-
dico de segundos de duracién desencadenado por movimientos cefdlicos se-
cundarios al desplazamiento de las otoconias localizadas en el interior de los
conductos semicirculares. EI 50 % son de causa idiopética (primaria); entre
las causas secundarias se encuentran la postraumatica (18 %) y la infecciosa
(laberintitis virica) (16 %).

TABLA2.
CARACTERISTICAS DEL VERTIGO

PAROXIiSTICO POSICIONAL BENIGNO
Intensa sensacion de giro de objetos + nistagmo caracteristico

Clinica dependiente del conducto semicircular estimulado. Nduseas y vomitos
frecuentes. No se acompaiia de clinica auditiva.
Pruebas Maniobra de Dix-Hallpike”. No existen pruebas de imagen ni de laborato-

diagndsticas rio que permitan su diagnostico.

*Caracteristicas del nistagmo provocado por la maniobra de Dix-Hallpike: direccion geotrépica, laten-
cia, duracion limitada y refractariedad. Algunos de estos criterios pueden aparecer en pacientes con
lesiones del sistema nervioso central (SNC), por lo que algunos autores proponen unos criterios para
el d\agnostlco de vértigo posicional no benigno:

Asociacion de otros sintomas neuroldgicos.

Nistagmo sin mareo en las pruebas posicionales diagndsticas.

Direccién atipica del nistagmo.

Poca respuesta a las maniobras terapéuticas.

Recurrencia en, al menos, tres ocasiones.

Fuente: elaboracion propia

Neuritis vestibular: trastorno inflamatorio benigno, agudo y autolimitado en
dias, que afecta a la porcion vestibular del octavo par craneal. El sindrome viral
puede acompafiar o preceder al vértigo.

TABLA 3.

CARACTERISTICAS DELA
NEURITIS VESTIBULAR

Vértigo, nduseas, vomitos, nistagmo y deterioro de la marcha,
con lateralizacién/caida hacia el lado de la lesion, sin sintomas
acompafiantes del tronco encéfalico. Habitualmente no se
acompafia de clinica auditiva.

Pruebas diagnésticas  Test de impulso cefélico: habitualmente estd alterado.

Clinica

Fuente: elaboracion propia.



Bl CAPITULO 04: OTORRINOLARINGOLOGIA

Enfermedad de Méniére: se cree que surge como consecuencia de una altera-
cién en la homeostasis del oido interno. Aparece de forma espontdneay cursa
en forma de episodios recurrentes que duran de minutos a horas.

TABLA 4.
CARACTERISTICAS DELA

ENFERMEDAD DE MENIERE

Vértigo episddico + hipoacusia neurosensorial + tinnitus unilateral
Clinica + sensacion de plenitud auditiva y nduseas. No hay sintomas
neurolégicos acompafiantes.

El diagndstico definitivo solo se puede realizar post mortem,
por lo que, para hacer un diagndstico, hay que basarse en la
clinicay en la respuesta al tratamiento. La audiometria muestra
pérdida auditiva neurosensorial unilateral de baja frecuencia.
La resonancia magnética (RM) estd indicada para descartar
lesiones a nivel del sistema nervioso central (SNC) que pueden
simular esta enfermedad.

Pruebas
diagndsticas

Fuente: elaboracion propia.

Causas vasculares

CARACTERISTICAS DE LAS CAUSAS DE VERTIGO VASCULAR

Episodios unicos o

Instauracién  recurrentes que duran Inicio repentino, con sintomas que persisten dias

minutos u horas. 0 semanas.

Entorno Ancianos, factores de riesgo cardiovascular - Ancianos, FRCV, especial-
clinico (FRCV) y/o traumatismo cervical. mente hipertension arterial.
. Importante deterioro de la

Sintomas . . )
Otros sintomas del tallo cerebral. marcha; también cefalea,

neurolégicos dismetriay disfagia.

Habitualmente

ninguno, salvo en

el sindromedela  Ninguno.
arteria cerebelosa
anteroinferior.

Sintomas Habitualmente
auditivos ninguno.

La RM con difusién
Diagnéstico  puede demostrar
lesién vascular.

La RM o tomografia com-
putarizada (TC) urgente
demostrara la lesion.

La RM demostrara
la lesion.

Fuente: elaboracion propia
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Migrana vestibular: episodios recurrentes de vértigo en pacientes con antece-
dente de migrafias, con una duracion que va de minutos a horas.

TABLA 6.

CARACT_ERI'STICAS DELA
MIGRANA VESTIBULAR

Sintomas vestibulares + cefalea tipo migrafioso, sin otros
sintomas neuroldgicos™. El nistagmo acompariante puede tener
caracteristicas centrales o periféricas. Habitualmente no asocia
sintomas auditivos.

Clinica

Pruebas diagnésticas  No hay una prueba definitoria para su diagnostico.
*La migrafia con aura del tronco encéfalico presenta sintomas neurolégicos.

Fuente: elaboracién propia

3. DIAGNOSTICO

3.1. ANAMNESIS

Debemos hacernos unas preguntas: ;Existe sensacion de giro/inestabilidad?,
;aparece de forma subita o gradual?, ;duracién?, ;hay cortejo vegetativo, clini-
ca otoldgica o clinica neuroldgica asociada?, ;existen factores desencadenan-
tes o que alivien las crisis?

El acronimo SO STONED puede facilitarnos la anamnesis: symptoms (sinto-
mas), often (frecuencia), since (desde cuando), trigger (desencadenantes), oto-
logy (clinica auditiva), neurology (clinica neuroldgica), evolution (evolucion) y
duration (duracién).

3.2. EXPLORACION FiSICA
+ Exploracién otoldgica: otoscopia, acumetria.
+ Exploracion de pares craneales.
+ Exploracién del equilibrio.
- Reflejo vestibulo-espinal: test de Romberg y de Unterberger-Fukuda.
- Reflejo vestibulo-ocular: prueba de agitacion cefélica y test de Dix-Hallpike.
+ Exploracién cerebelosa.
3.3. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

RM o TC cerebral, audiometria, electronistagmografia y videonistagmografia,
potenciales vestibulares miogénicos evocados y potenciales evocados auditi-
vos de tronco cerebral.
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4. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL-CRITERIOS DE
GRAVEDAD

El principal diagnéstico diferencial a realizar en un paciente con un episodio
agudo de vértigo es el evento vascular a nivel del SNC. Por ello, aplicar un
protocolo como el HINTS permite sospechar la patologia central con gran sen-
sibilidad y especificidad. HINTS es el acrénimo de:

Head impulse (maniobra de impulso oculocefélico). Si no hay alteraciones
vestibulares agudas, el paciente es capaz de mantener la mirada fija (manio-
bra negativa). En dafios vestibulares grandes es muy improbable que sea
negativa (especificidad del 97-100 %).

Nystagmus. La existencia de nistagmo de direccion cambiante resulta alta-
mente predictivo de patologia central.

Test of skew (test de oclusion ocular). Al ocluir un ojo, se produce un ali-
neamiento vertical en el contralateral. Es positiva cuando existe patologia a
nivel de fosa posterior. Se ha descrito como una manifestacion precoz de la
oclusion de la arteria basilar.

Otros diagndsticos diferenciales: episodios presincopales y sincopes, mareo
asociado a patologia psicologica, agorafobia y cinetosis.

5. TRATAMIENTO

Lo podemos dividir en tres categorias:

El especifico de la enfermedad que lo produce.

El dirigido a aliviar los sintomas vertiginosos: antihistaminicos, benzodiace-
pinas y antieméticos. Deben suspenderse tan pronto como sea posible, una
vez hayan cedido los sintomas agudos (generalmente en 1 o 2 dias), pues
interfieren y alargan el fendmeno de compensacion que se produce en el
SNC por medio de la plasticidad neuronal.

El destinado a promover la recuperacion: rehabilitacion vestibular.
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RINOSINUSITIS

Juan Francisco Ollarves. Centro de Salud de Fingoi. Residente, Unidad Docen-
te de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ;QUE ES?
Proceso inflamatorio y/o infeccioso de la mucosa que recubre las fosas nasa-
les y los senos paranasales.

Segun el tiempo de evolucion, puede ser aguda (menos de 4 semanas), suba-
guda (4-12 semanas), cronica (mds de 12 semanas) y aguda recurrente cuando
ocurren 4 0 mas episodios agudos en 1 afio. Segun la etiologia y manifesta-
ciones clinicas, puede ser viral (resfriado comun) o bacteriana (complicada o
no complicada).

2. CLiNICA Y DIAGNOSTICO

Los sintomas incluyen congestion/obstruccion nasal, descarga nasal purulen-
ta, dolor facial que aumenta al presionar o inclinar la cabeza hacia delante, fie-
bre, hiposmia o0 anosmia, cefalea, halitosis y sensacion de plenitud en el oido,
entre otros. La presencia de rinorrea hialina, picor nasal y estornudos orienta a
una probable etiologia alérgica.

3. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

No se recomiendan pruebas complementarias de rutina. El diagndstico es
eminentemente clinico, reservando las pruebas de imagenes y microbioldgi-
cas ante la mala evolucion o mala respuesta al tratamiento o ante la sospecha
de enfermedad maligna.

4. TRATAMIENTO

4.1. SINTOMATICO

- Analgésicos y antipiréticos: se pueden usar AINEs combinados o no con
paracetamol si es necesario.

- Lavados nasales: pueden realizarse con suero salino fisioldgico o hiperto-
nico. Alivian los sintomas y disminuyen, en algunos casos, la necesidad de
medicacion analgésica.

+ Corticoides tépicos: han demostrado una reduccion modesta de los sintomas
en pacientes con rinosinusitis viral o bacteriana, siendo mas Util en las alérgicas.

- Descongestionantes nasales: producen un alivio subjetivo de los sintomas
en rinosinusitis aguda. No se recomienda su uso prolongado (mds de 3 dias)
en procesos agudos, ya que pueden generar efecto rebote o lesiones en el
tabique nasal.
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4.2. ANTIBIOTERAPIA

Se debe individualizar cada caso. La estrategia de observar y esperar esta re-
comendada. Usualmente, en 7 dias la mayoria de los pacientes presentan no-
table mejoria, por lo que no sera necesario el uso de antibidticos. La decision
de iniciar el tratamiento antibidtico tiene que estar orientada por las resisten-
cias locales y las comorbilidades del paciente.

En pacientes inmunocompetentes y sin comorbilidad, se recomienda amoxici-
lina-acido clavulanico 500/125 mg cada 8 horas 0 875/125 mg cada 12 horas
durante 7 dias. Se puede usar como alternativa, o en alérgicos a penicilina,
azitromicina 500 mg cada 24 horas 3 dias o doxiciclina 100 mg cada 12 horas
7 dias. Si tolera las cefalosporinas, se recomienda cefixima 400 mg cada 24
horas, o cefuroxima 500 mg cada 12 horas durante 7 dias.

En pacientes con factores de riesgo para generar resistencias antibidticas o
con comorbilidades, se podrian usar altas dosis de amoxicilina-acido clavula-
nico 2 g/125mg cada 12 horas 7 dias. Las quinolonas respiratorias (levofloxa-
cino 500 mg cada 24 horas o moxifloxacino 400 mg cada 24 horas durante 7
dias) se deben reservar para pacientes alérgicos a la penicilina o en aquellos
gue no tienen mas alternativas de tratamiento.

En caso de rinosinusitis grave, se recomienda tratamiento hospitalario con
ceftriaxona 2 g cada 24 horas o cefotaxima 1 g cada 6 horas.

5. COMPLICACIONES

Las complicaciones de la sinusitis aguda suelen presentarse en raras ocasio-
nes, pero deben ser sospechadas y reconocidas a tiempo para iniciar la tera-
pia especifica oportunamente. Derivan, principalmente, de la extensién de la
infeccion bacteriana mas alla de la cavidad nasal, pudiendo ser a los tejidos
adyacentes, la 6rbita ocular o el sistema nervioso central. Asi, podriamos en-
contrarnos con la celulitis preseptal, que se caracteriza por inflamacion del
pdrpado y conjuntiva asociada a dolor ocular sin proptosis ni dolor con los
movimientos oculares, ya que, de estar presentes, se debe sospechar de ce-
lulitis orbitaria.

Si existe un desplazamiento exagerado del globo ocular, debera plantearse el
diagnostico de absceso subperidstico.

Puede presentarse osteomelitis de los huesos del seno.

Sospecharemos de meningitis ante la presencia de clinica tipica (rigidez de nuca,
fiebre y alteracién del nivel de consciencia). Si, ademas, presenta sintomas de
aumento de la presién intracraneal, habria que descartar abscesos cerebrales.
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EPISTAXIS

Elba Rico Rodriguez. Centro de Salud la Milagrosa. Residente, Unidad Docen-
te de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ;QUE ES?
Toda hemorragia que tiene su origen en las fosas nasales. Es un proceso mas fre-
cuente en varones, con mayor frecuencia en la infancia, adolescencia y la senectud.

2. CLiNICA

Varia en funcion de la localizacién de la epistaxis:

+ Anteriores: son las mas frecuentes en nifios y adultos; tienen su origen en el
plexo de Kiesselbach. Se presentan como un sangrado a través de las fosas
nasales, generalmente son autolimitadas.

+ Posteriores: tienen su origen en la arteria etmoidal anterior, posterior o en
la arteria esfenopalatina. Se presentan como un sangrado hacia la faringe y
son mas dificiles de controlar.

3. DIAGNOSTICO

3.1. ANAMNESIS
+ Caracteristicas del sangrado: duracion, cantidad y frecuencia.

+ Causas: rinitis, traumatismos, farmacos descongestionantes, anticoagu-
lantes o antiagregantes, hipertension arterial, habitos toxicos (alcohol, dro-
gas por via inhalatoria), trastornos de la coagulacion u otras enfermedades
hematoldgicas.

3.2. EXPLORACION FiSICA

+ Toma de constantes: especialmente la presion arterial, pulso y coloracion
cutdneo-mucosa. Si existe hipovolemia debemos corregirla con la adminis-
tracioén de fluidos intravenosos.

+ Localizacion del punto sangrante mediante rinoscopia anterior y uso de de-
presor lingual para valorar la pared faringea posterior.

3.3. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

+ Hemograma, coagulacién y bioquimica en pacientes con hemorragias muy
intensas. Valorar solicitar pruebas cruzadas para transfusiones.

+ Radiologia de huesos propios de la nariz en traumatismos o deformidades
nasales.

4. TRATAMIENTO

+ Tranquilizar al paciente y sentarlo con la cabeza inclinada hacia delante y
abajo, solicitandole que respire por la boca.
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« Compresion digital sobre las alas nasales (5-10 minutos).

+ Si no cede el sangrado colocar un algodén empapado en agua oxigenada
atornillandolo. Si no existe contraindicacion se puede aplicar oximetazolina
nasal al 0.05 %, lidocaina al 2 % con epinefrina o adrenalina 1:1000, provocan-
do vasoconstriccion. Aplicar presidn externa 15 minutos y retirar el algodon.

+ Sino cede, trataremos de localizar el punto sangrante para realizar la caute-
rizacion: se realiza con una barrita de nitrato de plata, aplicandola alrededor
del punto de sangrado durante 5-10 segundos. No cauterizar a ambos lados
del septo para evitar la necrosis del tabique nasal.

4.1. TAPONAMIENTO ANTERIOR

+ Gasa orillada: se introduce en la fosa nasal una gasa orillada empapada en
vaselina estéril o pomada antibidtica, dejando un cabo fuera de la fosa nasal
que sujetaremos con una mano. Se coloca en el interior de la fosa en forma
de "acordeodn” de detras a delante y de abajo arriba. Se introduce el cabo que
teniamos sujeto y se fija cerrando la fosa con un esparadrapo.

- Esponja expansiva: se limpia la fosa nasal, lubricamos el material con cre-
ma nasal antibidtica y lo introducimos siguiendo el suelo de la fosa, hume-
decemos con suero fisioldgico hasta taponar completamente la fosa nasal.

Se debe pautar analgesia oral, dieta blanda y fria, reposo en cama con cabe-
cera elevada a 30° y mantener el taponamiento 48 horas; salvo en pacientes
con reaparicion de sangrado tras retirar el taponamiento previo, que reciban
tratamiento anticoagulante o presenten alteraciones de la coagulacion, en los
que se dejara durante 4-7 dias.

Se recomienda cobertura antibidtica con amoxicilina/acido clavulanico
500/125 mg cada 8 horas o cefalexina 250 mg cada 6 horas. En alérgicos a la
penicilina se recomienda eritromicina 500 mg cada 6 horas o claritromicina
250 mg cada 12 horas.

Sino cede el sangrado, valorar el taponamiento bilateral, el taponamiento pos-
terior o derivar a Otorrinolaringologia.

4.2. TAPONAMIENTO POSTERIOR

Se coloca al paciente con la camilla elevada a 90°, se introduce una sonda de
Foley nimero 14 o 16 lubricada y desinflada a través de la fosa nasal hasta
visualizarla detras de la Uvula. Se hincha el globo con 10 ml de aire, se trac-
ciona hasta que quede anclada y se fija el extremo anterior al vestibulo nasal.
Posteriormente se comprueba la ausencia de sangrado posterior y se coloca
el taponamiento anterior. Se debe derivar a Otorrinolaringologia urgente para
ingreso hospitalario.
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5 CRITERIOS DE GRAVEDAD Y/O DERIVACION

Manifestacion clinica de una urgencia hipertensiva que no se controla con
farmacos hipotensores orales.

+ Epistaxis muy intensa que ocasiona shock hipovolémico o que no se contro-
la con el tratamiento administrado.

+ Siseconsidera que precisa de estudios complementarios por presentar fac-
tores de riesgo o enfermedades sistémicas: anticoagulacion, coagulopatias,
hipertension, tumores nasales, hepatopatias, etc.

+ Necesidad de taponamiento posterior.

+ Nifios y nifias para estudio de posibles causas en el caso de epistaxis de
repeticion.

6. BIBLIOGRAFIA

1. S. Garcia Vicente, J. Millan Soria. Epistaxis. Fisterra. [serie en linea] 2016 Abril [citado 2018 Oct 15].
Disponible en: URL: https://www.fisterra.com/qguias-clinicas/epistaxis/

2. A. L. Martinez Gomez, M. Marcos Garcia, J. Pueyo Val. Urgencias otorrinolaringoldgicas. In: J.A. Cor-
dero Torres, R. M. Hormefio Bermejo, editors. Manual de Urgencias y Emergencias SemFYC. 2nd ed.
Barcelona: Semfyc ediciones; 2072. p. 522- 3.

3. E. Cantillo Bafios, G. Montes Redondo, L. Jiménez Murillo, F. Mufoz del Castillo, F.J. Montero Pérez.

Epistaxis. In: Jiménez Murillo, L; Montero Pérez FJ, editors. Medicina de urgencias y emergencias. 5th
ed. Barcelona. Elsevier Espafia, S.L; 2015. p. 767- 9.




(Sl CAPITULO 04 OTORRINOLARINGOLOGIA

FARINGOAMIGDALITIS
AGUDA

Verdnica Garcia Gordo. Centro de Salud de Paradela-Sarria. Residente, Uni-
dad Docente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. {QUE ES?

La faringoamigdalitis aguda (FAA) se define como un proceso agudo febril, de
origen generalmente infeccioso, que cursa con inflamacion de las mucosas
de la faringe y/o las amigdalas faringeas. La etiologia mas frecuente es virica
(75-80 %), adenovirus, rinovirus, Epstein-Barr. Entre las bacterias, la principal
es Streptococcus pyogenes o estreptococo betahemolitico del grupo A (EBH-
GA), responsable del 20-30 % de la FAA en nifios, 5-15 % en adultos, y rara en
menores de 2 afos. El paciente portador sano asintomatico se estima en un
12 %. Su mayor incidencia es entre invierno y primavera. Transmision por via
respiratoria a través de las gotas de saliva, alimentos contaminados y agua.

2. CLINICA

Las FAA de origen viral: son la mayor parte y ocurren en el contexto de un
cuadro catarral. Suelen presentarse en forma de brotes epidémicos y se acom-
pafian de sintomas virales como son el inicio progresivo de los sintomas ca-
tarrales, rinorrea, febricula, tos y afonia, conjuntivitis y diarrea. Adenopatias
generalizadas. Exantemas o enantemas caracteristicos (tabla 1). Hepatoes-
plenomegalia.

TABLA 1.
AFECTACION ORAL DE LAS ENFERMEDADES MAS COMUNES EN LA

INFANCIA, CON CARACTER EXANTEMATICO

Gingivoestomati-

tis herpética. Herpes virus DNA. Vesiculas arracimadas. Disfagia.
Enfermedad Picornavirus RNA. Ente- Vesiculas en toda la mucosa. Disfagia
mano-pie-boca.  rovirus. Coxsackie. : 9

) Picornavirus RNA. Vesiculas en Uvula, paladar blando, amigda-
Herpangina. Coxsackie. las. Disfagia.
Sarampion. Paramixovirus RNA. Manchas de Koplik.
Mononucleosis . )
infecciosa. EBV. A veces, Ulceras orales en boca y faringe.

Vesicula de 3-4 mm/ampolla que, al romper,
Varicela. VVZ. deja una Ulcera poco profunda de fondo blan-
co-amarillento rodeada de un halo eritematoso.

EBV: Virus de Epstein Barr. VVZ: virus de la varicela-zoster
Fuente: elaboracion propia
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La FAA bacteriana: cursa con un cuadro brusco de fiebre alta con escalofrios,
odinofagia y disfagia importante, Uvula roja y edematosa, pero sin sintomas vi-
rales generales. Presenta también eritema y/o exudados faringoamigdalares,
adenopatias cervicales anteriores aumentadas de tamafio (mds de 1 cm) y do-
lorosas. Petequias en el paladar blando y lesiones «donuts» en el paladar blan-
do y/o paladar duro, tipicas de EBH-GA (pequefias papulas eritematosas con
centro palido). Pueden coexistir cefalea, nduseas, vomitos y dolor abdominal.

Los hallazgos clinicos pueden superponerse. Asi, hasta un 65 % de FAA viral cursan
con exudado faringeo, y un 30 % de las bacterianas pueden cursar sin exudado.

3. DIAGNOGSTICO

Con la evidencia disponible en la actualidad, la decisién primordial y también
practica para el médico de Atencion Primaria ante una FAA es averiguar si
esta causada por el EBHGA, ya que estos casos son tratables con antibidtico.
Contamos para ello con datos clinicos y pruebas analiticas:

+ Manifestaciones clinicas: Ningun sintoma aislado, ni siquiera la presencia
de pus en la amigdala, ofrece un cociente de probabilidad positivo como para
superar un 50 % de probabilidad de farigoamigdalitis estreptococica (FAS).

+ Escalas de prediccion clinica: Su utilidad es la de seleccionar a los pacien-
tes a los que luego aplicaremos las pruebas diagndsticas. Una de las mas
empleadas a nivel internacional es la de Mclsaac, basada en los criterios de
Centor, pero ponderando la edad (tabla 2), dando un valor de 1 punto a cada
item presente y oscilando la puntuacién global de 0-5.

TABLA 2.

MODIFICACI(')~N DE Mc ISAAC DE LOS CRITERIOS DE CENTOR PARA
ADULTOS Y NINOS MAYORES DE 3 ANOS PARA EL CRIBADO DEL FAS

1. Fiebre (>38 °C) 1

2. Hipertrofia o exudado amigdalar 1

3. Adenopatia laterocervical anterior dolorosa 1

4. Ausencia de tos 1

5. Edad
- 3-<15 afios 1 punto
+ 15-45 afios 0 puntos
- 245 afios -1 punto

Fuente: adaptada de Villa Estébanez R, et al. AMF. 2013;9(8):457-60.
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+ Test rapido de deteccion antigénica (TDRA): basado en la deteccion del
antigeno carbohidrato especifico de la pared celular de EBH-GA con un 84-
99 % de sensibilidad (S) y 95-99 % de especificidad (E). Es fundamental la
técnica de hisopado y el volumen de antigeno recogido, responsables de la
mayoria de falsos negativos.

* Cultivo de muestra de amigdala y faringe posterior: el patrén oro, que pre-
senta una Sy E muy elevadas (90-95 % y >95 % respectivamente). Desven-
taja: resultado en 48 horas. Ventajas: obtencién de antibiograma y permitir
distinguir entre distintos Streptococcus R-hemoliticos (los de grupo Cy G
suponen hasta un 15 % de FAS en adultos, pero menos de un 5 % en nifios)
u otras bacterias. La principal indicacion es la presencia de 3 0 mas criterios
de Centor con TDRA negativo o no disponible, persistencia de los sintomas
tras 72 horas de tratamiento, o infecciones de repeticion.

+ Para la toma de decisiones: existen distintos algoritmos diagndsticos, se-
gun el Documento de consenso para el manejo de la faringitis aguda en el
adulto y la Guia clinica para el manejo de la faringoamigdalitis aguda en el
adulto, ambos del 2015, que utilizan los criterios de Centor para discriminar
a los pacientes a los que se les debe realizar el test rapido. La presencia de
sintomas virales, aunque la puntuacién en la escala sea mayor de dos pun-
tos, anula la indicacion de realizar pruebas microbioldgicas. Asi, en el con-
texto de un paciente con odinofagia aguda de probable causa infecciosa:

- Cumple 2 o mas criterios de Centor (2-3 ptos. Mc Isaac):
- Sidisponemos del TDRA:
- Si positivo: tratamiento antibidtico recomendado.
- Sinegativo: tratamiento sintomatico.
+ Sino disponemos del test:

- Cumple 3 0 mas criterios de Centor (4-5 ptos. Mc Isaac): segun dis-
tintas gufas, recomiendan tratar (Clll) o prescripcion diferida y reeva-
luar en 48 horas si no mejoria. Recogida de cultivo.

- Sicumple solo 2 criterios de Centor: prescripcion diferida.

-~ Cumple menos de 2 criterios de Centor: tratamiento sintomatico.
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Figura 2. Abordaje recomendado de la faringoamigdalitis aguda en el adulto.

Clinica de faringoamigdalitis aguda

¢Hay alguno de los siguientes criterios?

- Existencia de un brote comunitario de EBH-GA (ej. Escarlatina).
- Inmunosupresion.

- Antecedentes de fiebre reumatica.

- Sintomatologia grave (MEG, dolor, inflamacion severa).

¢Cuantos criterios hay? Tratamiento

- Fiebre superior a 38°C. antimicrobiano
- Adenopatia cervical dolorosa. inmediato.

- Exudado faringoamigdalar.

-AUSSISE Bl ;Se dispone de un test

de deteccion antigénica
rapida en la consulta?

Tratamiento ¢;Se dispone de un test
sintomatico. de deteccion antigénica
répida en la consulta?

Usa la prescripcion diferida de antibidticos. Tratamiento sintomatico.

EBH-GA: estreptococo betahemolitico del grupo A; MEG: mal estado general.

Fuente: Cots Yago JM, et al. farmacéuticos comunitarios. 2015;7(1):25. Disponible en:www.farmaceu-
ticoscomunita rios.org.

4. TRATAMIENTO

4.1. OBJETIVOS

+ Prevencion de las complicaciones supurativas (abscesos orofaringeos, oti-
tis media, sinusitis, sepsis) y no supurativas (obstruccién via aérea por hi-
pertrofia, fiebre reumaética, glomerulonefritis, escarlatina, sindrome PANDA),
eficaz en los 9 primeros dias.

+ Acortar la duracién de los sintomas a 48 h.

+ Reduccion del tiempo de contagio y trasmision en la familia y en la escuela
(cesa a las 24 h de inicio).

De forma ideal solo se deben tratar los casos confirmados. La duracién del
tratamiento debe ser de 10 dias.

4.2. PENICILINAS

* Penicilina V:
= Menor de 12 afios y menos de 27 kg: 250 mg/12 horas.
- Mayor de 12 afios y mas de 27 kg: 500 mg/12 horas.

- El sindrome uretral agudo es la ausencia de bacteriuria significativa en
presencia de sintomas.
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* Amoxicilina 40-50 mg/kg/dia cada 12 0 24 horas. En adultos 500 mg/12 h.

+ Si hay mal cumplimiento por via oral o vomitos: penicilina G benzatina en
dosis Unica IM profunda:

- <12 afiosy 27 kg: 600.000 U
- >12 afiosy 27 kg: 1.200.000 U

4.3. EN ALERGICOS A BETA-LACTAMICOS

+ Josamicina: 30-50 mg/kg/dia cada 12 h. Adultos 1 gr/12 h.

+ Cefadroxilo: 30 mg/kg/dia cada 12 h 10 dias. Adultos 500 mg/12 h.

+ Clindamicina: 20-30 mg/kg/dia cada 8-12 h 10 dias (médximo 900 mg/dia).
En adultos 300 mg/8 h.

4.4. RECURRENCIAS O RECAIDA

+ De eleccion es la cefalosporina de primera generacion, o la clindamicina en
dosis similares a poblacion pediatrica.

+ Como alternativa: amoxicilina-clavulanico 40 mg/kg/dia en 3 dosis 10 dias.
Adultos 500/125 mg cada 8 horas

5. CRITERIOS DE GRAVEDAD Y/0O DERIVACION

+ Complicaciones supurativas: absceso periamigdalino o retrofaringeo.
+ Sospecha de shock toxico.
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ABSCESO
PERIAMIGDALINO

Kevin J. Torres Espinosa. Centro de Salud de Sarria. Residente, Unidad Do-
cente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ;:QUE ES?
Es una coleccion de material purulento que se forma entre los musculos cons-

trictores de la faringe y la cépsula amigdalar. Constituye la infeccién profunda
mas frecuente en la cabezay el cuello.

Aparecen en faringoamigdalitis agudas no tratadas, tratadas con un antibioti-
co incorrecto, mal cumplimiento terapéutico o en amigdalitis cronicas. Tam-
bién pueden enmascarar una neoplasia infectada.

1.1. FACTORES DE RIESGO
+ Edad (20-40 afios).

+ Habito tabaquico.

+ Sexo masculino.

+ Infeccion orofaringea o dental.
1.2. FASES

+ 12 Flemon: se observa inflamacion o edema del velo de paladar y pilares
amigdalinos.

+ 22 Absceso: aparece una coleccion purulenta entre la amigdala y su capsu-
la, normalmente en el polo superior.

1.3. MICROORGANISMOS
* Bacterias aerobias: S. Pyogenes, S. Anginosus, S. Aureus.
+ Bacterias anaerobias: fusobacterium, bacteroides.

2. CLINICA

Los pacientes suelen referir malestar general, fiebre, odinofagia con disfagia
asociada, otalgia ipsilateral, cambio en el tono de voz o babeo.

3. DIAGNGSTICO

3.1. ANAMNESIS

Se realizan preguntas dirigidas en busca de los sintomas descritos en el apar-
tado anterior, antecedentes de infecciones orofaringeas y/o dentales previas o
recurrentes. Antecedentes personales, alergias medicamentosas, tabaquismo.
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3.2. EXPLORACION FiSICA

Se puede observar a nivel de la cavidad orofaringea y cuello los siguientes sig-
nos: eritema amigdalar con aumento de tamafio, desviacion contralateral de
la Uvula, trismus, babeo, “voz de patata caliente”, adenopatias laterocervicales.

3.3. ANALITICA

Hemograma suele presentar leucocitosis con neutrofilia. Bioquimica orien-
ta sobre el estado de hidratacion del paciente y coagulacién por si precisa
cirugia o drenaje.

3.4. PRUEBAS DE IMAGEN

Se solicita TC cervical si se sospecha empastamiento cervical. Se solicita RM
y/o ecografia partes blandas de cuello si el diagnéstico es dudoso.

3.5. DRENAJE

Este forma parte del tratamiento. Si se obtiene material purulento se confirma el
diagndstico de absceso. En este caso habria que realizar andlisis microbioldgico.

4. TRATAMIENTO

4.1. DRENAJE

Requiere ser realizado por el especialista o por un médico con un adiestra-
miento adecuado, ya que, es una zona complicada, proxima a la arteria caro-
tida interna.

El procedimiento consiste en: aplicar anestésico tépico en region abscesifica-
da, posteriormente inyectar anestésico local con aguja fina (lidocaina, epinefri-
na). Palpar la zona fluctuante y localizar la zona a pinchar. Se inserta la aguja
menos de 8 mm y si es positiva aspirar hasta que no salga pus. Consultar o
derivar posteriormente al otorrinolaringélogo.

4.2. ANTIBIOTERAPIA
4.2.1. Intravenosa:

* Penicilina G 10 mill Ul/6 h + metronidazol 500 mg/6 h.
+ Clindamicina 900 mg/8 h (si alergia a penicilina).
+ Ceftriaxona 1 g/12 h + metronidazol 500 mg/6 h (si existen resistencias).

+ Vancomicina 1 g/12 h + metronidazol 500 mg/6 h (si sospecha de Staphylo-
coccus aureus resistente a la meticilina -MRSA-).

4.2.2. Oral:

= Amoxicilina/clavulanico 875/125 1 cada 8 horas.

+ Bencilpenicilina 500 mg/6 h + metronidazol 500 mg/6 h.

+ Clindamicina 300 mg/8 h.

+ Ceftriaxona 300 mg/12 h + metronidazol 500 mg/6 h (si existen resistencias).
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4.3. CORTICOTERAPIA

Metilprednisolona 2-3 mg por kg (méx. 250 mg) IV o IM en dosis Unica. Otra
opciodn es dexametasona 10 mg [V o IM.

4.4. ANALGESICOS Y AINEs

Paracetamol v.0. 650 mg cada6h o 1gcada8h (oral o 1V), metamizol v.o. 575
mg/6 h (IV: amp 2 g/8 h diluida en 100ml suero fisioldgico a pasar en 20 min).
Dexketoprofeno 100 mg/12 h IM posteriormente,100 mg/24 h IM (25 mg/8 h
vo). Diclofenaco 75 mg/12 h IM seguido de 75 mg/24 IM (50 mg/8 h vo).

4.5. DIETA
Liquiday fria (2500ml - 3000ml).

5 CRITERIOS DE GRAVEDAD Y/O DERIVACION

Deshidratacion.
+ Sospecha de empastamiento cervical.
* Incapacidad para la ingesta de liquidos.
+ Compromiso de via aérea.
+ Mala evolucion pese a tratamiento adecuado.

+ Otros condicionantes a tener en cuenta en: diabetes mellitus, inmunodepri-
midos, uso de farmacos inmunosupresores.

6. BIBLIOGRAFIA
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DISNEAS LARINGEAS
EN EL ADULTO

Sara Fernandez Quintana. Centro de Salud de Fingoi. Residente, Unidad Do-
cente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1
El

. ¢QUE ES?

estridor es un sonido caracteristicamente agudo que se produce en la inspi-

racion debido a dificultad de paso de aire a través de las vias altas. Se conoce
como disnea de vias altas aquella sensacion subjetiva de falta de aire cuya cau-
sa etioldgica reside en el trayecto anatémico comprendido entre la hipofaringe
y la traquea. Puede tratarse de un mecanismo que se instaure tanto de forma
abrupta como progresiva, dato que sirve para orientar el diagndstico etioldgico.

1.

2. CLASIFICACION ETIOLOGICA
Traumaticas:
- Accidentales.

- Accidentes de trafico que provocan golpes contra el volante o el cinturén.
Estos pueden producir fractura de cartilagos, desgarrando la mucosa y
asociando complicaciones como el enfisema subcutdneo mediastinico.

- Agresiones fisicas como quemaduras, inhalacién de gases o liquidos
abrasivos.

- Latrogénicas. No es infrecuente su aparicién tras intubaciones prolongadas.

Tumorales: en adultos son la causa mas frecuente. Puede tratarse de tumo-
res malignos, siendo el carcinoma epidermoide el mas prevalente, o de tumo-
raciones benignas como la papilomatosis laringea.

Paralisis: pueden ser de causa central por mecanismos que lesionen el nu-
cleo del X par a nivel cerebral (hemorragias, masas) o de causa periférica por
mecanismos que dafien bilateralmente los nervios recurrentes a lo largo de
su trayecto (tumores cervicales o mediastinicos).

Inflamatorias: destacar el edema angioneurdtico y la anafilaxia, que asocian
edema de otras partes blandas por exposicion subyacente a alérgenos.

Cuerpos extrafios: mas frecuente en nifios, ancianos o discapacitados. Se
trata de una aspiracién hacia las vias aéreas de alimentos u otros objetos,
que, en el caso de no expulsarse, aparte de disnea, pueden producir complica-
ciones sobreafiadidas como un sindrome de penetracion o una mediastinitis.

Infecciosas: las mds frecuentes son las virales, como la catarral y la gripal,
producidas por rinovirus y virus Influenza respectivamente. El virus de Ebs-
tein-Barr, causante de la mononucleosis, provoca una faringoamigdalitis
pseudomembranosa con dreas de necrosis y cuadro adenopatico asociado.
Destacar la laringitis diftérica, también conocida como crup laringeo, provo-
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cada por las toxinas de Corynobacterium diphteriae, cada vez menos frecuen-
te gracias a la vacunacion. Los sintomas comprenden fiebre, tos y gran exu-
dado con membranas grises adherentes caracteristicas y eritema que puede
provocar obstruccion y disnea.

2. CLINICA

Para la identificacién de una disnea de vias altas existen una serie de criterios
mayores y menores en funcion de su frecuencia de aparicion.
* Criterios mayores:

- Disnea inspiratoria. Es el sintoma mds frecuente y méas caracteristico in-
dependientemente del factor etioldgico.

Estridor.
- Tiraje. Suele ser supraesternal y supraclavicular.
- Bradipnea.
- Descenso laringe o inspiratorio.

+ Signos menores (suelen aparecer asociados, aungue con menos frecuencia):
- Retroflexion cefalica.
= Ingurgitacion venosa cefalica.
- Cianosis.

Disfonia y disfagia; sobre todo en la epiglotitis.

- Aleteo nasal.

- Predominio nocturno.

3. DIAGNOSTICO

3.1. ANAMNESIS

Esimportante realizar historia clinica que recoja antecedentes personales (por
ejemplo, tumores de vias aéreas ya diagnosticados), forma de aparicion, trau-
matismos, clinica infecciosa previa, exposicion a alérgenos, o cualquier otra
informacion que oriente la posible causa.

3.2. EXPLORACION FiSICA

+ Valorar, en primer lugar, el estado general del paciente, toma de constantes
(frecuencia respiratoria, frecuencia cardiaca , saturacion de oxigeno, tem-
peratura) que permitan establecer posible gravedad del cuadro. Valorar los
criterios clinicos anteriormente expuestos.

+ Auscultacion cardiopulmonar.

3.3. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

+ Laringoscopio indirecto que, en algunos casos, permitira reconocer la causa
desencadenante (edema de glotis en la epiglotitis, tumoraciones, valoracion
de los exudados propios de las laringitis infecciosas o cuerpos extrafios).
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+ Radiografia cervical y de térax. Permite valorar algunos hallazgos caracteris-
ticos, como presencia de cuerpos extrafos, o el signo del dedo en epiglotitis.

+ Se podrd valorar la realizaciéon de TAC ante la sospecha diagndstica o pre-
sencia de complicaciones asociadas.

4. TRATAMIENTO

4.1. TRATAMIENTO GENERAL

- Independientemente de la causa subyacente, se debe establecer la grave-
dad del paciente en base a los criterios comunes a cualquier proceso pato-
|6gico, nivel de conciencia, permeabilidad de la via aérea, frecuencia respira-
toria, frecuencia cardiaca , tensién arterial, temperatura y saturacion.

+ En primer lugar, se deben tomar medidas para mantener la permeabilidad
de la via aérea y una oxigenacion adecuada. Para ello, se debe mantener
al paciente en posicion semisentada, con el cabecero a 45° y la cabeza
hiperextendida. Se comenzara con oxigenoterapia para mantener una sa-
turacion adecuada. Valorar la aspiracion de secreciones si estas son muy
abundantes (siempre con cautela de no provocar un espasmo faringeo).

+ Seguimiento estrecho de la evolucion para valorar necesidad de intubacion
o traqueotomia de urgencia.

4.2. TRATAMIENTO ESPECIFICO

+ En el caso de las laringitis viricas, el tratamiento de eleccion sera sintoma-
tico, el propio a los procesos subyacentes (catarro, gripe), con hidratacion,
analgesia y antinflamatorios.

+ Valorar la administracion de corticoides a dosis altas (metilprednisolona a
dosis inicial de 1 mg/kg) en el edema angioneurdtico, epiglotitis y causa
tumoral.

+ La instauracion de tratamiento antibidtico se realizara de manera precoz
(normalmente en el dmbito hospitalario) en aquellas de causa infecciosa
bacteriana. En la epiglotitis la eleccién seria ceftriaxona (2 gramos cada 24
horas), asociado a clindamicina 600 mg cada 8 horas. En el caso del crup
laringeo, administracién de penicilina.

+ En el caso concreto de aparicién de disnea en portador de cdnula, puede
probarse una primera intervencion con nebulizaciones con suero salino,
asociando aspiracion de forma continuada y ayudéandose con pinzas para
intentar extraer tapones mucosos que pudieran ser la causa del proceso.
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5. CRITERIOS DE GRAVEDAD Y/0O DERIVACION

 Hipoventilacion.
+ Diaforesis.
+ Taquicardia.
+ Taquipnea.
« HTA.
* Hipoxia.
+ Cianosis.
- Palidez.
- Sospecha de etiologia bacteriana del estridor (epiglotitis).

Ante la presencia de criterios de gravedad, se debe derivar al paciente al ser-
vicio de Urgencias hospitalario, manteniendo saturacion por encima del 92 %.
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FRACTURA DE
HUESOS PROPIOS

Lucia Cedrén Barreiro. Centro de Salud de Fingoi. Residente, Unidad Docente
de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ;:QUE ES?
Es la solucion de continuidad de los huesos propios de la nariz de origen trau-
matico.

2. CLINICA

El sintoma principal es el dolor que puede acompafiarse de otros signos y sin-
tomas como:

* Hematoma de partes blandas.

* Epistaxis.

+ Segmentos 6seos moviles a la palpacion.

-+ Crepitacion.

+ Rinorrea de liquido cefalorraquideo: goteo unilateral de flujo continuo de

un liquido claro, acuoso e incoloro, que puede acompafiarse de hiposmia o
anosmia y también de cefalea.

3. DIAGNOSTICO

3.1. ANAMNESIS

Es importante entrevistar al paciente a cerca de la direccion, la fuerza y locali-
zacion del traumatismo para poder definir correctamente la extensién de la le-
sion, asi como interrogar sobre antecedentes personales de fracturas nasales
previas, deformidad o cirugia previa de la zona.

3.2. EXPLORACION FiSICA
Debe realizarse con el paciente sentado.
* Inspeccion:

— Valorar la alteracion de la nariz desde varios angulos, evaluando el contorno,
tamafio, posibles laceraciones de la piel y hematomas entre otros signos.

- Edema facial.
- Deformidad nasal.
- Epistaxis: se relaciona con lesiones de la mucosa nasal.

= Rinorrea de liquido cefalorraquideo: implica presencia de una fistula por
lesién de la ldmina cribiforme, de los senos frontales o del complejo na-
soetmoidal.
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- Afectacion de estructuras vecinas, por ejemplo, la lesién del hueso cigo-
matico.
+ Exploracion:

- Palpacion de los cartilagos nasales.

— Valorar crepitacion de la zona lesionada e hipersensibilidad localizada.

- Rinoscopia anterior: permite valorar el estado del tabique nasal.
Previamente debe realizarse una preparacion para descongestionar la mu-
cosa nasal con hidrocloruro de fenilefrina u oximetazolina al 0,25 %, en
aerosol o con ayuda de hisopos. Permite observar.

- Deformidad.

+ Luxacion.

+ Tumefaccion.
+ Laceraciones.

+ Hematoma nasal: cursa con ensanchamiento de la punta nasal, sin
desviacion, y se explora mediante la palpacion sublabial.

» Valoracion de posibles complicaciones:

- Hematoma del tabique nasal: es de gran importancia descartarlo porque
puede llegar a asociar obstruccion nasal, perforacion o incluso infeccion.

- Rinorrea de liquido cefalorraquideo.
- Fractura cigomatica: se explora mediante la palpacion del reborde orbitario.

- Deformidad nasal en silla de montar: se define como la superposicion de
un hueso nasal sobre el otro.

— Deformidad en C: implica lesion de la ldmina perpendicular del hueso et-
moides.

— Obstruccion de la via respiratoria.

- Disfuncion visual u oculomotora, especialmente en traumatismos de gran
impacto.

= Anosmia.
- Déficits dentales o sensitivos faciales.

3.3. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

+ Radiografia simple de huesos propios de la nariz: es la prueba de eleccion,
a pesar de que presenta una baja sensibilidad y especificidad.

Podria obviarse en casos de alta sospecha diagndstica de fractura, pero es

obligada en caso de requerimientos legales o si existe sospecha de otras frac-

turas asociadas.

* TAC facial, indicada en casos de:

- Sospecha de fractura orbitaria: si existe disfuncion oculomotora, fractura
cigomatica o lesiones asociadas a traumatismo facial entre otros.
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= Lesion del etmoides: deformidad nasal en C.
- Lesion de la ldmina cribiforme: rinorrea de liquido cefalorraquideo.

4. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnodstico diferencial debe realizarse con otras fracturas maxilofaciales,
correspondientes en la clasificacion de Le Fort con fracturas tipo | y I

4. TRATAMIENTO

El tratamiento de las fracturas de huesos propios esta encaminado a mante-
ner la permeabilidad de la via aérea y a la estética.

En pacientes que hayan sufrido un traumatismo de gran impacto, es con-
veniente valorar el estado general del paciente (pasos ABCDE del manejo
inicial del politraumatizado) y el nivel de consciencia mediante la escala de
Glasgow, y en caso necesario tratarlo como un traumatismo craneoencefa-
lico (ver capitulo 45. Traumatismo craneoencefalico).

En caso de traumatismo sin fractura el tratamiento es sintomético, con anal-
gesia, frio local y descongestionantes nasales si precisa. Posteriormente debe
derivarse diferidamente a consultas de otorrinolaringologfa para valoracion.

Si existe fractura nasal el tratamiento dependera del tiempo de evolucion, y
requiere de derivacion a otorrinolaringologia:

- Traumatismo hace menos de 6 horas sin edema facial: reduccién urgente.

= Traumatismo desde hace mas de 6 horas, o menor a 6 horas pero con
edema facial: reduccion diferida por el especialista en otorrinolaringolo-
gia entre 24 o 72 horas, e inicialmente taponamiento nasal e inmoviliza-
cién con férula externa.

Rinorrea de liquido cefalorraquideo: supone un criterio de gravedad.

Generalmente son autolimitadas, pero requieren reposo en cama durante 1
02 semanas con elevacion de la cabecera y evitando maniobras de valsalva,
si no remite a las 72 horas el siguiente escalén terapéutico seria realizar
drenaje lumbar periddico.

El uso de profilaxis antibidtica es controvertido, pero en caso de administrar-
se, el antibidtico de eleccién son las cefalosporinas.

5. CRITERIOS DE GRAVEDAD Y/O DERIVACION

-+ Acabalgamiento de los fragmentos 6seos.
Lesion septal.

Hematoma del tabique nasal.

Fracturas faciales asociadas.

Rinorrea de liquido cefalorraquideo.
Traumatismo craneoencefalico.
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TRAUMATISMO FACIAL

Anyhela Karin Lozada Garcia. Centro de Salud la Milagrosa. Residente, Uni-
dad Docente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ¢QUE ES?

Se entiende como traumatismo facial las lesiones de tejidos blandos de la
cara, incluido el pabellén auricular, y la estructura 6sea facial. La estructura
6sea facial se divide en: tercio superior (por encima del reborde orbitario), ter-
cio medio (4rea entre el reborde orbitario superior y los dientes superiores o
maxilares) y tercio inferior (formado por la mandibula).

El traumatismo maxilofacial no es por si mismo una amenaza para la vida del
paciente, pero si indirectamente porque puede afectar a la via aérea.

2. CLINICA Y EXPLORACION FiSICA

Ala hora de hacer una aproximacion diagndstica (tabla 1) debemos evaluar los
tres tercios faciales.

TABLA 1. :
TERRITORIOS DE EXPLORACION

Cuero cabelludo Contusiones, hematomas y heridas.

Asimetrias, anomalias en la coloracién cutanea, crepitacion o
tumefaccion. De perfil podemos hallar: aplanamiento de cara

Cara (fracturas de Le Fort Il y III), aplanamiento de la eminencia del
poémulo (fractura malar), arista nasal hundida (fractura nasal o
nasoetmoidal).

Salida de liquido cefalorraquideo (fractura de la fosa craneal me-
Conducto auditivo dia) o sangre, también conocido como signo de Battle (fractura
externo de la fosa craneal posterior), heridas en el pabellén auricular y
otohematoma.

Agudeza visual, via lagrimal, movilidad ocular, estatica del globo
ocular. Equimosis y edema periorbitario (fractura de paredes o
rebordes orbitarios), alteracién de la movilidad ocular extrinseca
con diplopia (fracturas del suelo de la drbita o de su pared
media), hipoftalmos, exoftalmos o enoftalmos (lesion de las
paredes orbitarias).

Nariz en silla de montar (hundimiento del esqueleto nasal),
epistaxis, rinorrea unilateral de liquido claro con test de glucosa
positivo (fistula de liquido cefalorraquideo por fractura de base
craneal), crepitacion nasal.

Colocar al paciente en decubito supino, inmovilizar la frente con
una manoy con los dedos pulgar e indice de la otra intentar mo-
vilizar la arcada superior en sentido sagital y transversal. Repetir
la movilizacion palpando la raiz nasal y la regién frontomalar.

Ojos y parpados

Fosas nasales

Maxilar superior
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Existen tres tipos de fracturas:

+ LeFortl:aquella que separa el paladar de la regién central de la cara. Da como resulta-
do un paladar mavil, pero una region superior del macizo facial estable. Los individuos
presentan oclusion anémalay deformidad en mordida abierta anterior.

+ LeFortll: fractura que afecta el soporte frontonasal maxilar, tiene apariencia piramidal
y como consecuencia la movilidad del paladar y de la region superior del centro de la
cara se ve afectada.

+ LeFortlll:implican el sostén frontocigomatico, y tienen como consecuencias luxacio-
nes craneofaciales completas.

Evaluacion motora y sensitiva.

Deteccidn de avulsiones dentarias.

Exploracion de mucosas.

Valoracién de anomalias en la oclusién bucal por probable desplazamiento de maxilar.

Fuente: elaboracion propia

3. DIAGNOSTICO

A parte de las pruebas de imagenes, se podria solicitar un analisis basico de sangre.

+ Estudio radioldgico: solucién de discontinuidad en la linea cortical, aumento
de partes blandas, etc. Existen distintas proyecciones especiales que nos
permiten ver determinadas estructuras éseas, como proyeccion Waters
(occipito-mentoniana), proyeccion lateral de huesos faciales, proyeccion
submentovertical, proyeccion de huesos propios, entre otros.

+ Tomografia computarizada: indicada en traumatismos faciales con edema
importante, lesiones acompafantes y/o alteracion del estado de conciencia.

4 TRATAMIENTO

Permeabilidad de via area: si existe compromiso, se procedera a la intuba-
cién orotraqueal o traqueostomia. Administrar corticoides por via intraveno-
sa (dexametasona, hidrocortisona o metilprednisolona).

+ Estabilizacién de columna cervical.

+ Canalizacién de via venosa periférica. Perfusion de suero fisiolégico (al me-
nos 2000ml/24 h).

+ Profilaxis antitetanica.

« Profilaxis con antibioterapia (amoxicilina-acido clavulanico 1000/62,5 mg
c¢/8 horas).

+ Antiinflamatorios orales (dexketoprofeno) y analgésicos (metamizol o tramadol).

 Desbridamiento de heridas y suturas por planos (para piel se usa seda de
5/0 0 6/0, para mucosas, seda de 3/0), una vez estabilizado el paciente.

+ Sidesplazamientos o avulsiones dentarias, debe realizarse colocacion e in-
movilizacién con férula.

- Si epistaxis, realizar taponamiento o cauterizacion.
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5. CRITERIOS DE GRAVEDAD Y/0O DERIVACION

Se necesita valoracion por cirugia maxilofacial y neurocirugia en caso de frac-
tura del pefiasco.

Cuando se sospeche lesién ocular, es imprescindible la valoracion de un of-
talmologo.
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CUERPOS EXTRANOS EN
ViA AEREA SUPERIOR

Angeles Vina Serén. Centro de Salud Islas Canarias. Residente, Unidad Do-
cente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. {QUE ES?
Presencia de un cuerpo extrafio en algun nivel de la via aérea superior, que ha
sido inhalado, aspirado o introducido voluntaria o involuntariamente.

Es una de las principales causas de muerte accidental en nifios menores de
tres afios y causa frecuente de demanda de atencion en urgencias.

2. CLiNICA

En funcion de su localizacién y si obstruyen total o parcialmente la via aérea:

+ Nasal: obstruccién nasal, rinorrea unilateral, a veces maloliente o mucosan-
guinolenta.

+ Orofaringe, faringe: asintomatico, disfagia, disfonia, sensacion de cuerpo
extrafio al deglutir, disnea, sialorrea.

+ Laringe: tos, disnea, estridor, disfonia. Si es una obstruccion total puede ser
silente, con incapacidad para hablar, el paciente se lleva la mano al cuello
(signo de Heimlich), palidez inicial y cianosis posterior. Es un cuadro muy
grave que si no se solventa evoluciona a una pérdida de consciencia y co-
lapso circulatorio.

3. DIAGNOSTICO

3.1. ANAMNESIS

Relato del episodio, si es coincidente con una comida, preguntar qué comio
(pensar en espinas de pescado, trozos de carne, etc.) Si es un nifio y estaba
jugando con objetos pequefios, etc.

3.2. EXPLORACION

+ Rinoscopia anterior: visualizacion del cuerpo extrafio con rinoscopio y luz
frontal o linterna.

* Visualizacion directa de orofaringe con linterna y depresor: a veces se
consigue ver el cuerpo extrafio, espina, dentadura postiza, etc.

+ Laringoscopia indirecta: con espejillo, aplicar una pulverizacion de anes-
tésico topico, traccionar la lengua con una gasa e intentar visualizar laringe
con espejillo previamente templado para que no se empafie. Si es posible
intentar extraccion con pinzas. Si el paciente esta inconsciente puede inten-
tarse con laringoscopio.
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+ Fibroscopio rigido o flexible: si no se visualiza con otros métodos usar fi-
broscopio para la completa visualizacion de la via aérea superior.

4. TRATAMIENTO

Extraccion del cuerpo extrafio con material adecuado.

+ Nasal: aspirar secreciones, con rinoscopio y fotéforo que nos permita tener
libres las dos manos intentaremos su extraccion con aspirador, gancho, legra
o pinza adecuadas. Si es un nifio es fundamental su colaboracion o la correc-
ta sujecion si no colabora, para evitar lesiones afiadidas. El uso de anestesia
tépica con vasoconstrictor facilita la exploracion, visualizacién y extraccién
porque retrae los cornetes y la mucosa inflamada por el cuerpo extrafio.

+ Faringe: intentar extraccion con laringoscopia indirecta y pinzas previa pul-
verizacion de anestésico para minimizar el reflejo nauseoso.

+ Laringe: extraccion mas dificultosa, con visualizacién mediante laringosco-
pia indirecta o fibroscopia flexible.

Si el cuerpo extrafio compromete la ventilacion animar a toser inicialmente y si
no es efectivo intentar la maniobra de Heimlich.

Maniobra de Heimlich:

+ Paciente de pie o sentado: abrazando al paciente de pie, por detras, colo-
camos una mano cerrada en un pufio con el pulgar sobresaliendo, entre el
apéndice xifoides y el ombligo. Con la otra mano por encima de la anterior
nos ayudamos para empujar de abajo hacia arriba y hacia adentro con la
intencién de intentar expulsar el cuerpo extrafio.

+ Paciente acostado: se realiza la misma técnica con el paciente en decubito
supino y el explorador encima del paciente a horcajadas.

+ Lactantes: acostado boca abajo sobre nuestro antebrazo, con el tercer
dedo de esa mano en la boca del nifio traccionando para abrirla y con la
cabeza mas inferior que los pies, se dan cinco palmadas interescapulares.

Si estas maniobras no dan resultado se pasa a dar compresiones de reanima-
cién cardiopulmonar.

Si la obstruccion no permite la ventilacion del paciente es posible que tenga-
mos que realizar una cricotomia de emergencia.

Cricotomia:

Con el paciente en decubito supinoy cuello en hiperextensién, localizamos con
el dedo indice, la membrana cricotiroidea, la cual se encuentra entre el borde
inferior del cartilago tiroideo y el borde superior del cartilago cricoides. Apli-
camos antiséptico y con un bisturi hacemos una incision vertical, separamos
con una pinza de kocher o mosquito para visualizar la membrana y practicar
en ella una incision horizontal por la que introduciremos un tubo orofaringeo
fino. Sitenemos acceso a un kit de traqueotomia de emergencia tipo Seldinger
lo usaremos por su mayor comodidad.
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PARALISIS FACIAL

Elba Rico Rodriguez. Centro de Salud la Milagrosa. Residente, Unidad Docen-
te de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ;QUE ES?
Es la disfuncién de la musculatura facial inferior y/o superior que condiciona
desviacion de la comisura bucal.

Es mas frecuente entre los 10 y los 40 afios, sobre todo en pacientes inmuno-
deprimidos, diabéticos y embarazadas.

En la mayoria de los casos se produce una recuperacion espontanea en las 3
primeras semanas.

El prondstico es mejor, cuanto menor es el grado de paresia.

+ Clasificacion:
Debemos diferenciar la pardlisis facial segun la localizacién de la lesion:

- Central o supranuclear: antes de la salida del angulo ponto-cerebeloso.
No suele haber afectacion de la porcion superior del nervio; por tanto, el
paciente arruga la frente por la doble inervacién de la musculatura frontal
por parte del cértex motor. Puede asociar otras alteraciones neuroldgi-
cas, por lo que requieren valoracion por Neurologia ya que es causada por
patologias como: esclerosis multiple, tumores, esclerosis lateral amiotré-
fica, etc ,etc.

— Periférica o de neurona motora inferior: después de la salida del dangu-
lo ponto-cerebeloso. El paciente no arruga la frente. Existen multiples
causas: traumaticas, tumorales, secundarias a patologia del oido o la
pardtida, infecciosas (Sindrome de Ramsay-Hunt por herpes zdster, en-
fermedad de Lyme) y la més frecuente, en la que nos vamos a centrar: la
paralisis de Bell (o a frigore).

+ Paralisis de Bell:

Es de causa desconocida, aunque se acepta como causa mas frecuente la
infeccién por herpes virus simple tipo 1 que produce inflamacion del nervio,
compresion e isquemia del mismo dentro del canal facial.

2. CLINICA

El cuadro clinico tipico es de inicio brusco y se acompafia de signosy sintomas
de afectacion de la musculatura facial:

+ Imposibilidad de cerrar el globo ocular, desaparicién del surco nasogeniano
del lado afecto y desviacién de la comisura bucal hacia el lado sano.
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+ Signo de Bell: exposicion de la esclera cuando el paciente intenta cerrar el
0jo a pesar de la resistencia palpebral ejercida por parte del explorador.

+ Se puede acompafiar de disminucion del lagrimeo ocular, hiperacusia y/o
pérdida del gusto en los dos tercios anteriores de la lengua.

+ En ocasiones, se acompafia de un prédromos: dolor en region mastoidea,
otorrea, acufenos, parestesias, molestias oculares, sabor metdlico, etc.

3. DIAGNOSTICO

Es fundamentalmente clinico y se establece por exclusion.

3.1. ANAMNESIS

Esimportante recoger la historia clinica completa del paciente para ayudarnos
a buscar una causa de la paralisis facial.

3.2. EXPLORACION FiSICA
+ Constantes vitales.
- Diferenciar entre pardlisis facial de origen central y periférica.

+ Realizar exploracion neurolégica completa: resto de pares craneales, eva-
luacién de fuerza y sensibilidad generalizada, deambulacion, funciones su-
periores, etc.

+ Exploracion otoldgica: evaluar con otoscopio el estado de los conductos au-
ditivos externos y las membranas timpanicas.

3.3. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
No son necesarias si se orienta el cuadro como paralisis de Bell.

Podrian ser precisas si el cuadro de inicio cursa con paralisis completa, hay
lenta mejoria en las primeras 3 semanas, no hay recuperacion en los primeros
3 meses del cuadro o ante signos atipicos, como afectacion aislada de una
rama del nervio facial, paralisis asociada a alteracion de otro par craneal o
padecer un segundo episodio de paralisis facial en el mismo lado.

En estos casos se podrian usar técnicas de electrodiagndstico (electromio-
grama) o estudios de imagen (tomografia axial computarizada o resonancia
magnética).

La realizacion de un andlisis de sangre se podria considerar en pacientes con
factores de riesgo identificables (zonas endémicas de Lyme, sida, sifilis, sar-
coidosis,etc).

La biopsia de glandula parétida estd indicada en caso de persistencia de pa-
ralisis facial a los 7 meses de su inicio con prueba de imagen no patolégica.
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4. TRATAMIENTO

La evolucion de la afectacion facial suele ser favorable, pero hay un 30 % de
pacientes con afectacion completa que no presenta buena evolucion, por lo
que el objetivo terapéutico es minimizar la probabilidad de secuelas.

* Medidas fisicas:

- Proteccién ocular con gafas de sol, oclusién del ojo afectado y pomada
ocular epitelizante durante el suefio. Lagrimas artificiales durante el dia.

- No se recomienda la estimulacion eléctrica de los musculos paralizados
ni los masajes ya que no disminuyen el tiempo de recuperacion, ni las
secuelas.

» Corticoterapia:

- Estd indicada en mayores de 16 afios y debe pautarse en las primeras 72
horas tras el inicio de los sintomas.

= Iniciar con prednisona oral a dosis de 1 mg/kg peso/dia durante 5 dias.
También se pueden pautar dosis equivalentes de prednisolona 50 mg o
metilprednisolona 40 mg.

« Antivirales:

- La evidencia del uso de antivirales en combinacion con corticoides es
controvertida. Se puede asociar tratamiento antiviral a la corticoterapia
en las primeras 72 horas del inicio de los sintomas cuando se objetiven
vesiculas compatibles con afectacién herpética o en caso de paralisis
con afectacion moderada-grave. En estos casos se podria pautar: aciclo-
vir 80 mg cada 4 horas durante 7 dias, o valaciclovir 1 g cada 8 horas
durante 7 dias.

- En parélisis completas se debe realizar tratamiento conjunto con corticoi-
desy antivirales.

+ Tratamiento quirdrgico:

- La cirugia de reinervacion y las medidas de cirugia plastica se reservan
para pacientes con seccién traumatica o quirdrgica del nervio.

5. CRITERIOS DE GRAVEDAD Y/0O DERIVACION

Se deberia derivar en caso de que:

 El cuadro de inicio curse con parélisis completa.
* Haya lenta mejoria en las primeras 3 semanas.
+ No haya recuperacion en los primeros 3 meses del cuadro.

+ Paralisis asociada a alteracion de otro par craneal o padecer un segundo
episodio de pardlisis facial en el mismo lado.
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La principal consideracion a tener en cuenta es: DIFERENCIAR PARALISIS
FACIAL PERIFERICA DE CENTRAL.

TABLA 1. :
DIFERENCIAS ENTRE PARALISIS CENTRAL Y PERIFERICA

CENTRAL PERIFERICA

Después de la salida

Antes de la salida del an- del angulo ponto-cere-

Lugar de la lesion
gulo ponto-cerebeloso.

beloso.
El paciente arruga la Si No
frente
AItgracn9n gusto, No si
saliva, lagrimas
Clinica neurolégica Puede No

asociada

Fuente: elaboracion propia.
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PATOLOGIA DE LAS
GLANDULAS SALIVARES

Maria Olveira Blanco. Centro de Salud de Burela. Residente, Unidad Docente
de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ;{QUE ES?

Existen dos grandes grupos de glandulas salivales:

+ Glandulas salivales principales o mayores (todas pares): parétida, submaxi-
lar o submandibular, sublingual.

+ Glandulas accesorias o menores: en paladar, labio, mucosa yugal, lengua.

2. CLiNICA

Los problemas de las gldndulas salivales pueden irritarlas e inflamarlas. Se
notaran sintomas tales como: mal sabor de boca, dificultad para abrir la boca,
boca seca, dolor en cara o en boca, inflamacion en cara o cuello.

2.1. ETIOLOGIA

Infecciones, obstruccion y el cancer. También por otros trastornos como el
sindrome de Sjogren.

3. DIAGNOSTICO

3.1. ANAMNESIS

La anamnesis es lo esencial para la orientacion clinica, y debe recoger los sin-
tomas, su inicio, la periodicidad, la duracion y la patologia asociada.

3.2. EXPLORACION

La exploracién fisica incluye la inspeccion y la palpacién bimanual. Ademas,
debe precisarse si existe tumoracion y/o tumefaccion, asi como el aspecto de
la piel y de los conductos excretores.

+ La glandula sublingual se palpa debajo de la lengua.

+ La glandula submandibular se palpa a nivel cervical. Requiere diagndstico
diferencial con otras tumoraciones cervicales con las que se puede confun-
dir. El conducto por el que desagua es el conducto de Wharton.

+ La glandula parotida se situa por delante de la oreja, en intima relacion con
el nervio facial. EI conducto a través del cual desagua es el conducto de
Stenon. La papila del conducto de Stenon esta situada en la mucosa yugal y
queda a la altura del primer o segundo molar superior.
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3.3. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Radiografia simple tiene poco interés pues gran parte de la patologia pasa
desapercibida.

Sialografia se realiza introduciendo contraste a través del conducto de
Wharton o Stenon.

Tomografia axial computerizada (TAC).
Resonancia magnética nuclear (RMN).

Histologia: constituye la clave diagnostica de toda la patologia de las glandulas
salivales. El estudio citolégico con puncidn-aspiracion con aguja fina (PAAF)
puede ser de utilidad en manos de un citdlogo experimentado. La realizacién
de biopsias labiales tiene su importancia en el estudio del sindrome seco o de
Sjogren o para el diagnostico de enfermedades sistémicas.

4. INFLAMACIONES AGUDAS
4.1. PAROTIDITIS AGUDA BACTERIANA

Definicion: se trata de la infeccion bacteriana de una o ambas glandulas
parétidas. Se presenta preferentemente en ancianos, por lo general después
de una cirugia abdominal o cardiotordcica, donde la disminucion de la se-
crecion salival y la ectasia de saliva favorecen la infeccion.

Etiologia: el agente causal mas frecuente es el Staphylococcus aureus, se-
guido de Streptococcus pneumoniae.

Clinica: produce una tumefaccion inflamatoria de toda la glandula con do-
lor intenso, fiebre y mal estado general. Aparece secrecion purulenta por el
conducto de Stenony, con frecuencia, trismus.

Diagnéstico: cuadro clinico y datos exploratorios.

Tratamiento: hidratacion y medidas locales (calor local, masaje parotideo)
y administracién de antibidticos parenterales de amplio espectro (cloxacina,
amoxicilina — ac. clavulanico, cefazolina, clindamicina o vancomicina). En el
caso de absceso parotideo se practicara drenaje quirdrgico. Tener en cuen-
ta el recorrido de las ramas del facial.

4.2. PAROTIDITIS AGUDA EPIDEMICA (PAPERAS)

Definicion: es la infeccion virica de ambas parétidas por un virus del grupo
paramixovirus. Se trata de una enfermedad tipica de la infancia, con un pico
de incidencia entre los 4 y 8 afios. Suele aparecer en forma de pequefias
epidemias locales en guarderias y colegios, de forma preferente en invierno
o primavera. El periodo de incubacién es de 2 a 3 semanas.

Clinica: aparicion subita de una tumefaccion parotidea uni o bilateral con
dolor asociado, sin supuracion que, por lo general, esta precedida por fiebre
y malestar. La saliva es clara. Pueden producirse lesiones irreversibles en el
nervio auditivo con sordera unilateral o bilateral. De forma simultanea a la
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infeccién de las gandulas salivales o bien posteriormente, pueden afectarse
también el pancreas, los testiculos, los ovarios (lo que puede provocar este-
rilidad) y el sistema nervioso central (encefalitis).

Diagndstico: se establece por la historia clinica y los datos de la explora-
cion fisica.

Tratamiento: sintomatico, que incluye reposo, analgésicos y calor local, asf
como forzar una buena hidratacion.

En la mayoria de los casos confiere inmunidad para toda la vida. Cabe recor-
dar que los recién nacidos y los nifios hasta los 9 meses no suelen padecer-
la por lainmunidad pasiva adquirida de la madre.

3. SUBMAXILITIS AGUDA SUPURATIVA NO LITIASICA

Es una afeccion rara. Mas frecuente en el recién nacido y en el lactante. El
tratamiento se lleva a cabo mediante antibidticos.

5. INFLAMACIONES CRONICAS

5.

5.

1. PAROTIDITIS CRONICA RECIDIVANTE

Definicion: se trata de inflamaciones recidivantes con sobreinfeccion de
una parétida.

Se da preferentemente en la infancia y se supone que existen ectasias con-
génitas del conducto excretor, que luego se sobreinfectan.

Clinica: episodios repetidos de inflamacion unilateral de la glandula paréti-
da, que aparece indurada y dolorosa y segrega una saliva espesa y lechosa,
aveces muy purulenta. Los ataques se repiten a intervalos irregulares, mien-
tras tanto el paciente se encuentra asintomatico.

Diagnostico: por laanamnesis y la evolucion clinica. En la sialografia es fre-
cuente encontrar ectasias ductales arrosariadas. Se objetiva una reduccion
y alteracién de la formacion de saliva (disquilia).

Tratamiento: no esta indicado el uso de ningun antimicrobiano, en principio
tratamiento sintomatico (calor local y masaje parotideo). Si fuese necesario
se suelen tratar con amoxicilina ac. clavulanico 40 mg/kg/dia (de amoxici-
lina) en 2-3 dosis v.0. En casos raros, la falta de respuesta a estas medidas
obliga a la parotidectomia parcial con conservacion del facial. En las formas
infantiles existe la tendencia, de la enfermedad a mejorar de forma esponta-
nea al llegar a la pubertad. El tratamiento con antibidticos puede acortar los
brotes. Ademas, se aconseja el masaje de la glandula por el propio paciente.

2. SIALOADENITIS CRONICA ESCLEROSANTE DE LA

GLANDULA SUBMAXILAR

Definicion: se da en mujeres de 50 afios 0 mas, frecuentemente postme-
nopausicas.

Clinica: tumefaccidn unilateral o bilateral, moderadamente dolorosay crénica.
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- Tratamiento: aunque se trata de una afeccién benigna, dado el aspecto
pseudotumoral de la glandula y al inconcluyente resultado de la PAAF, se
recomienda la exéresis de la glandula.

5.3. LITIASIS SALIVAL (SIALOLITIASIS)

+ Definicion: consiste en la aparicion calculos en los conductos de excrecion de
una glandula salival, que provocan obstruccion y un proceso inflamatorio se-
cundario. Se trata de una enfermedad del adulto que se presenta, sobre todo,
entre las décadas 52y 82 de la vida. Es mas frecuente en la glandula submaxilar.

+ Clinica: existen dos grandes formas de presentacion de esta enfermedad:
aguda y cronica. En la aguda, el paciente sufre una subita hinchazén muy do-
lorosa de la glandula afecta que, tipicamente, aparece en el momento de la in-
gestion alimentaria. Al continuar comiendo, la distension sigue aumentando.
Enla cronica o recidivante, la tumefaccion de la glandula es recidivante, duran-
te las comidas y después de estas (por la obstruccion del conducto excretor).

+ Diagnéstico: cuadro clinico que puede corroborarse al palpar el célculo
(palpacién bimanual del conducto afecto). Cuando el contenido en calcio
del célculo es alto puede observarse en la radiografia simple.

+ Tratamiento: inicialmente analgesia, tratamiento relajante y medidas loca-
les (calor local, masaje glandular). Estimuladores salivares (ingesta de &ci-
dos como zumo de limén, caramelos sin azlcar) cuando es posible debe
realizarse la extirpacion del calculo, lo que comporta una rapida desapa-
ricion del dolor. En los casos recidivantes, también, debe procederse a la
extirpacion de la glandula salival correspondiente.

5.4. SINDROME SJOGREN

+ Definicion: enfermedad de caracter autoinmune caracterizada por la infla-
macion y destruccion de las glandulas lagrimales y salivales. La causa de
esta enfermedad es desconocida. Claro predominio en mujeres, con un ini-
cio entre los 40y 60 afios.

Existen dos formas del sindrome de Sjogren: primario y secundario. La for-
ma primaria consiste en el sindrome seco, mientras que en la secundaria
este sindrome se acompafa de afectacion del tejido conectivo, especial-
mente con artritis reumatoide, xerostomia, queratoconjuntivitis seca, rinofa-
ringitis seca y tumefaccion de las glandulas salivales. Mas tarde aparecera
atrofia glandular. Hay hipertrofia parotidea en el 80 % de las formas prima-
riasy en el 35 % de las secundarias.

- Diagnéstico: se confirma por la presencia de anticuerpos especificos, asi
como por la biopsia de las glandulas salivales menores.

- Tratamiento: es sintomatico, encaminado a combatir la sequedad, la afec-
tacion glandular salival y las alteraciones sistémicas. Para la sequedad de la
bocay laringe se administra pilocarpina y cevimelina que pueden incremen-
tar la produccion de saliva y, a veces, de lagrimas. Para la sequedad ocular
utilizaremos lagrima artificial.
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6. TRAUMATISMOS

Tras un traumatismo a nivel de las glandulas salivares, el compromiso mas
importante es la afectacion de los nervios facial, hipogloso o lingual debiendo
procederse a la reparacion quirdrgica inmediata. Las lesiones del conducto
excretor solo requieren de una reparacion quirdrgica si afectan a los grandes
conductos excretores. Las fistulas salivales postraumaticas suelen ceder de
forma espontanea.

7. QUISTES DE LAS GLANDULAS SALIVALES

7.1. MUCOCELE Y RANULA
+ Definicion:
= Mucocele: inflamacion por acumulo de saliva por obstruccion o dafio de

un conducto de una glandula salival menor. Es muy frecuente verlos en
Atencidén Primaria. Mas frecuente en el labio inferior, se ve como un globi-
to lleno de pus, hay que quitarlo y quitar las gldndulas que no funcionan,
porque, aunque se desinflame volvera a salir, debemos de quitarlo cuando
este inflamado. Tipico de nifios o adultos jévenes, que se estdn mordien-
do continuamente el labio inferior.

- Ranula: lo mismo que el mucocele, pero debajo de la lengua. Lesion quis-
tica en el suelo de la boca por trauma del conducto de la glandula sublin-
gual o submaxilar. Seria como un mucocele gigante mas frecuentemente
localizado en la glandula sublingual.

Clinica: tumoracion blanda, fluctuante, vesiculas azuladas, asintomaticas de 3
a4 mm. Pueden dificultar la deglucion, masticacion y habla, pueden ser super-
ficiales o profundas al musculo milohioideo.

+ Tratamiento: quirdrgico.

- Diagnéstico diferencial: con angiomas y angina de Ludwig en la que también
hay una inflamacion del suelo de la boca.
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INFECCIONES
ODONTOGENICAS

Lucia Cedrén Barreiro. Centro de Salud de Fingoi. Residente, Unidad Docente
de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ;:QUE ES?
Es la patologia infecciosa mas frecuente en adultos, afecta al diente y al perio-

donto. Su etiologia es polimicrobiana, principalmente estreptococos, lactoba-
cilos y microorganismos anaerobios.

+ Caries y pulpitis: es la destruccién de los tejidos duros dentarios (esmalte y
dentina), se produce secundariamente al proceso de fermentacion de los hi-
dratos de carbono procedentes de la dieta, por parte de la placa bacteriana.
En su aparicion influyen la edad, anatomia dentaria, tipo de flora (S. mutans),
tiempo que permanecen los hidratos de carbono en la superficie dentaria y
su concentracion.

Cuando la destruccion afecta a los tejidos profundos del diente (pulpa) se
denomina pulpitis.

+ Pericoronaritis: es la infeccién de la mucosa que recubre el diente en su
erupcion.

+ Gingivitis: consiste en la inflamacion de la encia.

+ Periodontitis: se produce por la inflamacion gingival que afecta a las es-

tructuras de soporte del diente, pudiendo producir la destruccion del hueso
maxilar y por consiguiente la pérdida del diente.
Puede llegar a cronificarse, en ocasiones, forma parte de las manifestacio-
nes de patologias sistémicas como por ejemplo la diabetes mellitus, altera-
ciones de la serie blanca, VIH, enfermedad de Crohn, enfermedad por reflujo
gastroesofagico y algunas conectivopatias.

+ Enfermedad periodontal necrosante:

- Gingivitis ulcerativa necrética (GUN): es la infeccion de las encias, con
ulceracion dolorosa interdental.

— Periodontitis ulcerativa necrética: es la progresion de la GUN con afecta-
cion de las estructuras de soporte del diente.

- Estomatitis necrosante: se define como la afectacién de los planos pro-
fundos como la mucosa orofaringea y la lengua, llegando a producir os-
teitis y fistulas.

+ Mucositis periimplantaria: es la inflamacién de la encia que rodea al implan-
te dental.

Periimplantitis: es la inflamacién y destruccién de las estructuras que ro-
dean al implante dental, generalmente cursan con destruccion dsea.
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+ Abscesos periodontales: es la infeccion purulenta de los tejidos periodontales.

- Absceso gingival: situado en la encia marginal, generalmente de causa
traumatica.

- Absceso periapical o dentoalveolar: afectacion de tejidos circundantes a
la raiz dental por evolucién de una caries.

- Absceso periodontal: sila infeccién alcanza la pared gingival de una bolsa
profunda periodontal.

- Absceso pericoronal: se sitla sobre la mucosa de un diente en erupcion.

+ Celulitis odontogénica: es la afectacion de los espacios cervicofaciales por
extension de un absceso.

2. CLINICA

La clinica predominante es el dolor de la cavidad oral o de la zona afectada.

En funcién de las caracteristicas del dolor, podemos identificar las diferentes
patologias (tabla 1).

3. DIAGNGSTICO

3.1. ANAMNESIS

Es importante definir las caracteristicas del dolor, asi como sus desencade-
nantes para orientar el diagnostico (tabla 7).

3.2. EXPLORACION FiSICA

+ Evaluacion del estado general, toma de constantes e identificacion de ade-
nopatias.

* Inspeccion de la cavidad oral en busca de alteraciones.
+ Palpacion de las encias para definir posibles abscesos.

+ Percusion de la pieza afectada, como desencadenante del dolor. Explora-
cion de la articulacion temporomandibular.

3.3. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

+ Radiografia simple de la zona afectada: se emplea en el diagnéstico de ca-
ries, pulpitis y abscesos periodontales. Presenta mayor sensibilidad diag-
néstica que la ortopantomografia.

+ Ortopantomografia: para diagndstico de malposiciones dentarias, caries
grandes, restos radiculares, fracturas mandibulares y estudio de cordales
entre otras patologias.

3.4. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnostico diferencial se realiza con otras patologias que cursan con dolor
en la cavidad oral:

* Herpes simple de la mucosa oral.
+ Sinusitis maxilar.
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* Neuralgia del trigémino.

+ Disfuncion de la articulacion temporomandibular.
 Otalgia.

 Fractura del esmalte o hipersensibilidad dental.

4. TRATAMIENTO

Es de gran importancia la prevencién de las patologias infecciosas dentarias
manteniendo una buena higiene dental, finalizando el habito tabaquico y dismi-
nuyendo el contenido de azucares en la dieta, entre otras medidas.
+ Tratamiento sintomatico del dolor.
- Derivacion para tratamiento odontoldgico.
- Tratamiento antibidtico:
- Requieren antibioterapia los pacientes que presenten riesgo significativo
de diseminacion regional o a distancia:
+ Afectacion sistémica o rapida progresion.
+ Celulitis o infeccién de fascias y tejidos profundos.
-+ Periodontitis agresivas o necrotizantes.
- Pacientes inmunodeprimidos o con enfermedades sistémicas graves.
- No requieren tratamiento antibiotico: pacientes con caries, pulpitis, gingi-
vitis, periodontitis cronica y mucositis periimplantaria.

En estos casos, es de eleccion mantener una buena higiene dental, acompa-
flada de tratamiento odontoldgico y uso de colutorios de clorhexidina durante
el proceso agudo.

Es de eleccidn el uso de amoxicilina 500 mg cada 8 horas, durante un tiempo
estimado entre 5y 7 dias.

Serecomienda realizar una reevaluacion del paciente a los 3 dias de tratamiento,
y en caso de mala progresion asociar acido clavulénico hasta finalizar los 7 dias.

En caso de alergia a penicilinas se debe emplear clindamicina 300 mg cada 6 horas.

Otra opcidn posible es asociar al tratamiento con amoxicilina metronidazol
500 mg cada 6 u 8 horas (es importante explicar al paciente el efecto antabus
de este farmaco).

+ Tratamiento profilactico de diseminacion sistémica por intervenciones den-
tarias:

- En pacientes sanos sin factores de riesgo, estarfa indicada la profilaxis
ante intervenciones de alto riesgo como osteotomias, exodoncia de cor-
dales o intervenciones prolongadas. El tratamiento de eleccion es amoxici-
lina 500 mg cada 8 horas durante 5 dias o en pacientes alérgicos a penicilina,
clindamicina 600 mg cada 6 horas.
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- En pacientes con factores de riesgo de endocarditis infecciosa (portado-
res de protesis valvulares, endocarditis previa y determinadas cardiopa-
tias congénitas) se recomienda antibioterapia profiléctica ante procedi-
mientos dentales invasivos. El tratamiento en estos casos es amoxicilina
2 g o clindamicina 600 mg en dosis unica, si el paciente es alérgico a

penicilina, 30 0 60 minutos antes del procedimiento.

5. CRITERIOS DE GRAVEDAD Y/O DERIVACION

+ Pacientes inmunodeprimidos.
+ Sintomas de progresién: celulitis o flemdn rapidamente progresivo.

« Afectacion del estado general y fiebre.

+ Trismus intenso (<10mm).
- Dificultad respiratoria, deglutoria o fonatoria.

: TABLA 1.
CARACTERISTICAS DEL DOLOR DE ORIGEN DENTAL

Caries/pulpitis
reversible.

Dolor agudoy loca-
lizado de segundos
de duracion.

No irradiado.

Frio.
Dulce.

Pulpitis serosa

Dolor agudo muy in-

Estimulos térmicos.

irreversible tenso de segundos  Posible irradiacion. Dulce
) de duracion. )
Dolor agudo muy Espontaneo.
Pulpitis purulenta intenso, difuso y Posible irradiacion Oclusion dental.
irreversible. pulsatil de duracién * Decubito.
variable. Calor.
' Dolor sordo, con-
'ggsf;lso perio tinuo de duracién No irradiado. Espontaneo.
) variable.
Dolor agudo muy Irradiado a toda la .
GUN. intenso, de duracion cavidad oral Espontaneo.
variable. )
Dolor sordo y con-
Pericoronaritis del tinuo, de duracion Maxilar inferior.
variable. Articulacion tempo-  No.
cordal. o ;
Limita la apertura romandibular.
bucal.
Enfermedad perio- Dolor agudo y loca- Masticacion

dontal avanzada.

lizado, de minutos
de duracion.

No irradiado.

Oclusion dental.

Fuente: adaptada de Lopez Sanchez AFet al. Medicina Integral, 2001: 37 (6): 242-9
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EXPLORACION
NEUROLOGICA

Maria Olveira Blanco. Centro de Salud de Burela. Residente, Unidad Docente
de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. VALORACION DEL ESTADO DE CONSCIENCIA

Y MENTAL

1.1. CONSCIENCIA

El paciente puede estar consciente, letérgico, obnubilado, estuporoso y coma-

toso. Estados de alteracion de la consciencia:

- Letargia: dificultad para conservar de forma espontanea un grado de vigilia
adecuado y estable. Se asocia con episodios de agitacion.

+ Obnubilacién: la persona puede ser despertada mediante estimulos doloro-
sos y puede responder, aunque de forma tardia, a estimulos verbales.

+ Estupor: despertar incompleto y solo ante estimulos dolorosos. Todavia
existe respuesta de autodefensa.

+ Coma: no despierta ni con estimulos dolorosos. Si existen, las repuestas
son inapropiadas:

- Superficial: movimientos desorganizados ante el dolor.
= Profundo: no responde ni a estimulos dolorosos intensos.

1.2. ORIENTACION
En persona, espacio y tiempo.

1.3. LENGUAJE

Valorar habla espontanea, comprension del lenguaje y la capacidad de repe-
ticién y nominacion. Si existe alteracion en la expresion y comprension del
lenguaje hablaremos de disfasia y si existe alteracion en la articulacion del
lenguaje hablaremos de disartria.

2. PARES CRANEALES
2.1. OLFATORIO (1)
Aunque habitualmente no se explora, podria realizarse con sustancias aromaticas.

2.2. OPTICO (I)

Se comprueba la agudeza visual, los campos visuales por confrontacion y el
fondo de ojo con oftalmoscopio. Para realizar los campos visuales se le pide
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al paciente que mire fijamente a la punta de la nariz del explorador y vamos
moviendo las manos por todos los campos visuales observando si el paciente
visualiza el movimiento en cada uno de ellos.

2.3. OCULOMOTORES (I, IV Y VI)

+ Movimientos oculares intrinsecos: inspeccion de tamafio y forma de las
pupilas y las comparamos con la contralateral, reflejo fotomotor tras expo-
sicion directa a luz y retirada de la misma. Convergencia y acomodacion del
cristalino acercando un objeto hacia la nariz del paciente y pidiéndole que lo
siga con la mirada.

+ Movimientos oculares extrinsecos: se realizan indicandole al paciente que
siga con la mirada, sin movimiento cervical, un objeto al que moveremos
hacia superior, inferior, lateral externo e interno y observar si aparecen cam-
bios en la visién (diplopia) o déficit de movimiento. Observar si aparece un
nistagmo (anotar direccién) y explorar apertura palpebral.

2.4. TRIGEMINO (V)

Palpar musculos temporal y maseteros mientras el paciente aprieta los dien-
tes (masticacion). Responsable de la sensibilidad de la cara, reflejo masetero y
reflejo corneal (tocando la cérnea o la conjuntiva con un algodon, con respues-
ta de contraccion brusca de parpados).

2.5. FACIAL (VII)

Buscar asimetrias faciales. Exploracion motora: cerrar ambos ojos con fuerza,
levantar las dos cejas, ensefiar los dientes, sonreir, hinchar los pémulos. Explo-
racion sensitiva: gusto de los 2/3 anteriores de la lengua.

2.6. ESTATOACUSTICO (VIII)

Componente acustico se estudia comprobando audicion por susurro o por fro-
te de cabellos. Si existe sordera, diferenciar si la pérdida es de conduccion (se
estudia a través de Rinne: se coloca el diapason en la apdéfisis mastoides y se
mide el tiempo que el paciente escucha el sonido. Cuando este cesa, se coloca
el diapasén frente al conducto auditivo, cronometrando también el tiempo que
el paciente escucha el ruido mediante conduccion aérea. Las personas sanas
dejan de escuchar la vibracion del diapason antes cuando esté colocado en
la mastoides), o neurosensorial por dafio de la rama coclear del VIII nervio
craneal (por medio de la prueba de Weber: permite comparar la via ¢sea de
ambos oidos. Se coloca el diapasén en la linea media de la cabeza haciéndolo
vibrar y se le pregunta al paciente por donde escucha el sonido, que en per-
sonas sanas deberian escucharlo de forma simétrica. En las hipoacusias de
transmision lateraliza el oido peor y en las neurosensoriales al mejor). El com-
ponente vestibular lo estudiamos observando nistagmus, con la evaluacién
del equilibrio y de la marcha.
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2.7. GLOSOFARINGEO Y VAGO (IX Y X)

Movilidad del paladar blando y faringe, reflejo nauseoso, escuchar la voz (ron-
quera) y deglucion. Se explora poniendo un depresor en la region més poste-
rior de la lengua produciendo contraccion faringea, observando la elevacion
uniforme del paladar blando y produciendo sensacién nauseosa.

2.8. ESPINAL (XI)

Elevacion de los hombros, levantdndolos contra la fuerza de las manos del
explorador, giros laterales de la cabeza oponiendo resistencia contra la mano
del explorador.

2.9. HIPOGLOSO (XII)

Buscar atrofia o fasciculaciones en la movilidad lingual, desviacion de la linea
media.

3. EXPLORACION MOTORA

Lo primero que debemos realizar es observar la postura corporal en busca
de asimetrias, para ello indicaremos posturas forzadas, como mantener los
cuatro miembros flexionados en contra de la gravedad durante unos minutos
(maniobra de Mingazziniy Barré).

También debemos comprobar movimientos involuntarios como temblores,
tics, corea, balismo, fasciculaciones o mioclonias.
3.1. MASA MUSCULAR

Inspeccionar el tamafio y el contorno de los musculos para valorar atrofia y/o
hipertrofia. Cuando examine la atrofia prestar especial atencién a las manos,
hombros y muslos.

3.2. TONO MUSCULAR

Cuando el musculo sano se relaja de forma voluntaria, mantiene una tensién
residual ligera, que es el tono muscular. Para su valoracién haremos resisten-
cia a la movilizacion pasiva en grandes articulaciones. Alteraciones:

+ Hipotonia: cuando existe pérdida total o parcial del tono muscular. Suele
asociarse a disminucion o abolicion de reflejos.

+ Hipertonia: tono muscular excesivo. Puede ser espastica (al inicio de movi-
miento), rueda dentada o paraténico (constante).

3.3. FUERZA MUSCULAR

Para su valoracion fijamos la articulacion y hacemos oposicién. Se cuantifica
deOabs.
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TABLA 1.
ESCALA PARA MEDIR LA FUERZA MUSCULAR

No se detecta ninguna contraccion muscular.

Se observa actividad muscular, pero no se consigue movimiento.

Movimiento activo de la regién corporal, una vez eliminada la gravedad.

Vence la gravedad, no la resistencia.

Vence la resistencia, pero potencia inferior a la normal.

ald|lWINI=|O

Normal. Movimiento activo contra resistencia sin fatiga evidente.

Fuente: elaboracion propia.

3.4. REFLEJOS OSTEOTENDINOSOS PROFUNDOS

Siempre se buscan ausencias y/o asimetrias, por ello debemos debemos ex-
plorar los reflejos osteotendinosos (ROT) siempre en ambos lados del cuerpo
para asi poder comparar y diferenciar donde se encuentra la lesion: en la via
aferente o sensitiva (en el centro procesador del reflejo), o en la via eferente o
motora (en el musculo efector).

Es importante tener al paciente en relajacién muscular completa.

Se deben explorar los siguientes reflejos:

Maseterino (V par craneal).

Bicipital (estudia la raiz C5 y C6): sobre la cara interna del codo, a nivel del
tendon del biceps en su insercion distal en el antebrazo o flexura del codo
percutiendo sobre el dedo pulgar colocada encima de dicha insercion.

Tricipital (estudialaraiz C7): se busca dejando colgar el antebrazo y percu-
tiendo el tenddn del triceps situado sobre el codo, en el olécranon.

Estilo-radial (estudia la raiz de C6): se percute sobre la masa del musculo
supinador largo o en su tendén, produciéndose ligera flexion del codo con
supinacion del antebrazo, desviacion radial.

Rotuliano (estudia la raiz de L3-L4): con la rodilla flexionada y la muscula-
tura del muslo relajada, la percusion del tenddn rotuliano produce la exten-
sion de la pierna por contraccion del cuadriceps.

Aquileo (estudia la raiz de S1): se busca percutiendo sobre el tendén de
Aquiles con el paciente arrodillado en la camilla'y con los pies colgando fue-
ra. Provoca la contraccion del musculo triceps crural que produce la exten-
sion plantar del pie.
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Puede haber varios grados:

TABLA 2. DETERMINACION DEL GRADO
DE LOS REFLEJOS OSTEOTENDINOSOS

0 Abolido, ninguna respuesta. ARREFLEXIA

| Hipoactivo, algo disminuido. HIPORREFLEXIA

1 Normal. NORMORREFLEXIA
it 5:?(';?}2%%”;'0”“8' Mas energico  pERREF EXIA

\% Exaltado con clonus, muy enérgico.

Fuente: elaboracion propia

3

.5. REFLEJO CUTANEO-SUPERFICIALES

Debemos explorar:

Reflejo cutaneo plantar: si resulta alterado indica afectacion de la via pi-
ramidal. Se roza la planta del pie en su parte externa desde el talén hacia
arriba con un objeto romo, la respuesta que deberia obtenerse es la flexion
plantar de los dedos.

Reflejos cutaneos-abdominales: nos ayuda a localizar el nivel de la lesion
en patologia medular: superior D7, medio D9 e inferior D11. Se roza la piel
del vientre desde la parte lateral hacia la linea media con un objeto afilado.
La contraccién muscular mueve la pared abdominal y arrastra al ombligo
hacia el lado estimulado. Para el superior se estimula por debajo del reborde
costal y para el inferior por encima del pliegue inguinal.

Reflejo cremastérico: estudiamos las raices S2 y S3 en el hombre y L1-L.2
en la mujer En el hombre se estimula la cara interna del muslo, en su parte
superior, utilizando un objeto punzante, deslizandolo de arriba hacia abajo
suevemente. La respuesta es la contraccion del cremaster del mismo lado.
Con esta misma técnica en la mujer se logra la respuesta de contraccion
del oblicuo mayor.

+ Reflejo anal: nos indica lesion de la cola de caballo. Con un alfiler estimu-

lamos la region perianal, produciendo la contraccion del esfinter del ano.

4. EXPLORACION SENSITIVA

4

.1. SENSIBILIDAD SUPERFICIAL O ESTEROCEPTIVA

Temperatura, dolorosa y tactil.

4.2. SENSIBILIDAD PROFUNDA O PROPIOCEPTIVA

\Y

ibratoria y postural.
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4.3. FUNCION CORTICAL EN LA SENSIBILIDAD

Esterognosia (identificacién de objetos mediante el tacto) o grafoestesia (reco-
nocer figuras trazadas sobre la piel).

5. COORDINACION

La coordinacién de los movimientos exige el funcionamiento integrado de cua-
tro dreas del sistema nervioso.

Se exploran con las siguientes maniobras:

5.1. MANIOBRA DEDO-NARIZ

El paciente deberd abrir los brazos y con el dedo indice tocara la punta de la
nariz de cada uno de ellos secuencialmente tocara la punta de la nariz.

5.2. MANIOBRA TALON- RODILLA

Tumbado en una camilla le indicamos al paciente que debe llevar el pie hacia la ro-
dilla contralateral y deslizarlo por la cara anterior de la pierna hasta llegar al tobillo.

5.3. MANIOBRAS DE MOVIMIENTOS ALTERNANTES

Hacer movimientos de las manos sobre las rodillas de prono-supinacion, abrir y
cerrar las manos, o realizar cuenta de dedos, pasando uno a uno todos los de-
dos por el dedo pulgar de cada mano de indice a mefiique y de mefiique a indice.

6. ESTATICA Y MARCHA

6.1. ESTATICA

Test de Romberg: valoramos el sentido postural. Ponemos al paciente de pie
con los pies juntos, ojos abiertos y cerrados. Dependiendo de la caida podre-
mos diferenciar entre patologia de la sensibilidad de miembros inferiores, pa-
tologia vestibular si la caida es hacia el lado afecto o cerebelosa si ya esta
presente con los ojos abiertos y empeora cuando los cierra.

6.2. MARCHA

Tendremos en cuenta el ritmo, la velocidad y la longitud de los pasos, la po-
sicion corporal, los puntos de apoyo. Para valorar la fuerza de la musculatura
flexo extensora le haremos caminar de puntillas y de talones y para valorar la
marcha atéxica le indicaremos marcha en tamden.

Si existe sospecha de infeccion en el SNC (meningitis) o hemorragia subarac-
noidea (HSA), debemos explorar los signos meningeos, tales como: la rigidez
de nuca o el signo de Brudzinski (observar miembros inferiores al flexionar el
cuello) o Kerning (dolor en region posterior de rodilla al elevar los miembros
inferiores sobre la cadera y extender las rodillas).
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CEFALEAS

Otilia Alvarez Pérez. Centro de Salud de Xove-Burela. Residente, Unidad Do-
cente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ;QUE ES?
La cefalea es uno de los motivos mas frecuente de consulta en urgencias des-
de el punto de vista neuroldgico. Importante distinguir entre:

+ Cefaleas primarias: la cefalea representa en si misma la enfermedad del pa-
ciente. No existe causa exdgena. Las mds frecuentes son: migrafia (sin aura
y con aura), cefalea tensional y cefalea en racimos.

- Cefaleas secundarias: la cefalea se presenta como sintoma de otra enfermedad.

2. CLASIFICACION Y CLINICA

+ Migrafa: es de instauracion aguda/subaguda; de localizacion hemicraneal;
su duracion es de 4-72 horas; de intensidad moderada/grave; de cardcter
pulsatil; y se acompafia de alguno de estos sintomas: nauseas, vomitos, so-
nofobia y fotofobia.

+ Tensional: es de instauracion insidiosa; de localizacion holocraneal; su dura-
cion es de 30 minutos a dias; de intensidad leve/moderada; se puede acom-
pafar de pesadez de cabeza y cervicalgia.

+ Enracimos: es de instauracion aguda; de localizacion unilateral, retroorbita-
ria; su duracion es de 15/180 minutos; de caracter muy intenso; penetrante;
se acompafia de lagrimeo, rinorrea e hiperemia conjuntival.

3. DIAGNOSTICO

3.1. ANAMNESIS

Antecedentes personales y familiares de cefalea; uso de farmacos que pueden
ocasionar cefalea; sintomas asociados (como nauseas, vomitos, hemiparesia,
escotomas, hemianopsia, afasia, fotofobia); manifestaciones autondmicas (como
miosis, ptosis palpebral, rinorrea); caracteristicas del dolor; edad de aparicion del
primer episodio de cefalea; localizacién (hemicraneal, holocraneal); forma de instau-
racion (gradual, subita); factores agravantes, aliviadores o precipitantes; duracion y
frecuencia de cada episodio; horario de aparicion (vespertino, matutino); intensidad;
patron de las crisis (mensual, semanal, diario); caracter del dolor (pulsétil, opresivo).

3.2. EXPLORACION FiSICA

Constantes vitales (temperatura, tension arterial, frecuencia cardiaca), sobre
todo la elevacion de la TA diastdlica; palpacion de las arterias temporales (des-
cartar arteritis de células gigantes); soplo craneal o carotideo; exploracién de
la articulacion témporo-mandibular; palpacion de los senos paranasales; ex-
ploracion de los oidos y de la columna cervical; explorar los signos meningeos,
fondo de ojo. Hacer una correcta exploracion neurolégica.
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3.3. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Los estudios analiticos en funcion de sospecha de proceso sistémico o causa
de la cefalea (VSG y proteina C reactiva en mayores de 50 afios con sospecha
de arteritis de la temporal); radiografia simple de columna cervical y/o créneo;
Tomografia axial computarizada (TAC) cerebral ante la presencia de signos y/o
sintomas de alarma y generalmente antes de realizar una puncién lumbar; pun-
cién lumbar ante la sospecha de infecciones a nivel de sistema nervioso central
(SNC), alteraciones a nivel de liquido céfalorraquideo y también si existe la sos-
pecha de hemorragia subaracnoidea con TAC normal, Resonancia magnética
(RM) cerebral en sospecha de lesién a nivel de fosa posterior, a nivel de silla tur-
Ca 0 seno cavernoso, también ante la sospecha de trombosis de senos venosos
con TAC cerebral con contraste normal, asi como ante cefalea desencadenada
con las maniobras de valsalva o presencia de hidrocefalia en TAC cerebral.

3.4. MIGRANA SIN AURA
Al menos cinco episodios que cumplan los siguientes criterios (ICHD-I1):

+ Duracién de la crisis de 4-72 horas sin un tratamiento eficaz.

+ Almenos dos de las siguientes caracteristicas: localizacién unilateral, pulsa-
til, intensidad moderada o severa, imposibilidad o incremento del dolor con
las tareas rutinarias.

« Al menos uno de los siguientes sintomas asociados: nauseas o vémitos,
sonofobia o fotofobia.

3.5. MIGRANA CON AURA
Al menos dos episodios con las siguientes caracteristicas (ICHD-II):

+ Aura con una de las siguientes caracteristicas y sin paresia: sintomas visua-
les reversibles positivos o negativos; sintomas sensitivos reversibles positi-
vOs 0 negativos; trastorno del lenguaje.

+ Al menos dos de los siguientes: sintomas visuales homénimos o sintomas
sensitivos unilaterales; al menos un sintoma se desarrolla gradualmente en
>5 minutos o existe una sucesion de sintomas de =5 minutos; cada sintoma
dura =5y <60 minutos.

+ Cefalea de caracteristicas de migrafia sin aura que se inicia durante el aura
0 aparece durante los siguientes 60 minutos.

3.6. CEFALEA TENSIONAL

Al menos 10 episodios de cefalea que aparezcan de media menos de un dia
al mes (menos de 12 dias al afio) y que cumplen los criterios The International
Classification of Headache Disorders (ICHD-II):

+ Cefalea con duracion de 30 minutos a 7 dias.

+ Al menos 2 de las siguientes caracteristicas: bilateral, intensidad de leve a
moderada, opresiva, no se agrava con los esfuerzos fisicos.

+ No nauseas ni vomitos.
+ Puede asociar fotofobia o sonofobia (pero no ambas).
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3.7. CEFALEA EN RACIMOS

Varones, inicio en torno a los 30 afios de edad. Al menos 5 crisis que cumplan
los siguientes criterios (ICHD-II):

+ Dolorintenso periorbitario, unilateral, nocturno, entre 15 -180 minutos de du-
racion sin tratamiento.

+ Cualquiera o los dos siguientes:

- Al menos uno de los siguientes homolateral a la cefalea: sudoracion fa-
cial, rubefaccion facial, miosis y/o ptosis palpebral, congestion nasal y/o
rinorrea, lagrimeo y/o inyeccion conjuntival, edema palpebral, sensacion
de taponamiento de los oidos.

- Inquietud.
- Lafrecuencia de los ataques varia entre una vez cada 2 dias y 8 veces al dia.

4. TRATAMIENTO

4.1. MIGRANA

- Evitar los factores desencadenantes (el ayuno, el estrés, las fluctuaciones
hormonales, el exceso o la falta de suefio, el alcohol).

+ Habitacién tranquila y a oscuras.

+ Combinacion de triptanes y AINEs o paracetamol con antiemético o agente
Unico con o sin antiemético.

+ Analgésicos/AINEs: aspirina (500-1000 mg oral); ibuprofeno + arginina (600-
1200 mg oral); naproxeno (500-1000 mg oral); naproxeno sédico (550-1100
mg oral); diclofenaco sédico (50-100 mg oral o rectal, 75 mg parenteral);
ketorolaco 30-60 mg parenteral; dexketoprofeno (25-50 mg oral, 50 mg pa-
renteral); paracetamol (1000 mg oral o parenteral); metamizol (575-1150 mg
oral, 2000 mg parenteral).

+ Farmacos antieméticos: metoclopramida (10 mg oral o parenteral); dompe-
ridona (10-30 mg oral 0 60 mg rectal).

+ Farmacos que no se recomiendan: oxigeno hiperbarico, opioides y ergéticos.

+ Estatus migrafioso: crisis de migrafia de duracion superior a 72 horas (pue-
den existir periodos sin cefalea, pero no superiores a las 4 horas). Tratamien-
to: hidratacion, sumatriptan 6 mg subcutaneo asociado a AINEs parenteral
(dexketoprofeno 50 mg o ketorolaco 30 mg) y metoclopramida 10 mg pa-
renteral u ondansetrén 4-8 mg parenteral. Para sedacion parenteral: clorpro-
macina 25 mg, tiapride 100 mg en infusion lenta 6 diazepam 5-10 mg. Si no
mejoria, se puede utilizar dexametasona 8-16 mg parenteral inicialmente y
luego 4 mg cada 6/8 horas 6 metilprednisolona 60-120 mg parenteral u oral
al dia. Para la sedacion también se ha utilizado olanzapina 5-10 mg/12 h.
Otros farmacos son valproato 400 mg parenteral y sulfato de magnesio iv.
Si no mejoria, replantear el diagnoéstico.
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4.2. CEFALEA TENSIONAL

Tratamiento puntual con ibuprofeno, naproxeno, dcido acetilsalicilico (AAS),
diclofenaco, paracetamol u otros.

4.3. CEFALEA EN RACIMOS

Oxigeno por mascarilla al 100 % a 8-10 litros-minuto, de eleccion sumatriptan sc
6 mg hasta 12 mg al dia. Los triptanes intranasales también pueden ser Utiles
(zolmitriptan 5-10 mg en fosa nasal contralateral), a diferencia de los orales.

5 CRITERIOS DE GRAVEDAD Y/O DERIVACION

Cefalea intensa de inicio subito.
- Cefalea que se inicia en paciente mayor de 50 afios.
+ Empeoramiento de una cefalea cronica.
+ Cefalea de frecuencia y/o intensidad creciente.
+ Presencia de signos meningeos.
+ Cefalea en paciente oncoldgico o inmunodeprimido.
+ Cefalea en paciente anticoagulado o con diatesis hemorrdgica.

- Cefalea reciente en paciente con poliquistosis renal, conectivopatias, ante-
cedentes familiares de hemorragia subaracnoidea.

- Cefalea que imposibilita el descanso nocturno o se agrava con los cambios
posturales y el ejercicio fisico.

+ Cefalea que se acompafia de: fiebre, focalidad neurolégica, alteraciones del
comportamiento, papiledema, convulsiones, vomitos no explicados por mi-
grafia 0 “en escopetazo”.

+ Cefalea tras traumatismo craneo-encefélico (TCE).
+ Cefalea que no responde a tratamiento teéricamente correcto.
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COMA

Uxia Olveira Garcia. Centro de Salud Islas Canarias. Residente, Unidad Docen-
te de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ;QUE ES?
Se define como el estado de ausencia de consciencia, de modo que no se
produce respuesta (o esta es primitiva) ante cualquier estimulo (tanto externo

como interno).
El objetivo principal en la evaluacién de los pacientes en coma es discernir si I
se trata de un coma metabdlico o estructural.

2. CLiNICA

2.1. ESCALA DE COMA DE GLASGOW
Puntuacion entre 3 (coma profundo) y 15 (sujeto vigil).

TABLA 1.
ESCALA DE COMA DE GLASGOW

Espontanea 4 Orientada 5 Ordenes 6
Al estimulo verbal 3 Confusa 4 Localiza el dolor 5
Al estimulo doloroso 2 Inapropiada 3 Retira al dolor 4
Ninguna 1 Incomprensible 2 Flexion anémala 3
Ninguna 1 Extension 2

Ninguna 1

Fuente: elaboracion propia

2.2. PATRON RESPIRATORIO

TABLA2.
PATRON RESPIRATORIO

Kusmaull Respiracién profunda, Lesion de tronco alto.
rapida y mantenida. Comas metabdlicos.
Bradipnea, apneas largas » )
Apnéustica seguidas de inspiracion profunda E%?:Sd;;gggﬁcbio'
mantenida. )
Ataxica de Biot Irregular. Lesion bulbar extensa.
En cimulos Respiraciones en salvas separa- Lesion de tronco.

das por apneas.

Fuente: elaboracién propia
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2.3. RESPUESTA PUPILAR

TABLA 3.
RESPUESTA PUPILAR

Lesion en diencéfalo, trastorno
Miosis reactiva metabdlico, drogas como la heroina,
barbituricos, pilocarpina.

Miosis puntiforme arreactiva Lesién pontina.

Midriasis arreactiva unilateral Herniacion uncal, trauma.

Mala perfusion cerebral, muerte
Midriasis arreactiva bilateral cerebral, lesion de lll par bilateral,
intoxicacion con atropina o policarpina.

Fuente: elaboracién propia

2.4. REFLEJOS OCULOCEFALICOS
Exploran la respuesta ocular a los giros de la cabeza.

Si el troncoencéfalo estd indemne, los ojos iran en sentido contrario al mo-
vimiento (no se moverdn). Si hay afectacion de tronco, puede aparecer una
respuesta parcial o ausente.

2.5. RESPUESTA MOTORA AL DOLOR

Respuesta motora apropiada: retirada ante el estimulo doloroso. Supone
integridad del haz corticoespinal.

Falta de respuesta unilateral: lesion hemisférica.

Falta de respuesta bilateral: lesion del troncoencéfalo, afectacion hemisfé-
rica bilateral, pseudocoma psiquiatrico.

Rigidez de decorticacion: flexion y abduccién de miembros superiores y exten-
sion de inferiores. Implica afectacion de via corticoespinal o coma metabodlico.

Rigidez de descerebracion: extension y pronacion de miembros superio-
res. Implica lesion del troncoencéfalo y trastornos metabdlicos graves.

3. DIAGNOSTICO

Revisar historia antigua.

Anamnesis a acompafiantes/familiares dirigida al conocimiento de ante-
cedentes relevantes (incluidos habitos toxicos) y el establecimiento de la
secuencia de inicio del cuadro.

Exploracion fisica que incluya la busqueda de estigmas de hepatopatia
crénica, signos de mordedura de lengua, lesiones cutaneas, puntos de ve-
nopuncion y tacto rectal.

Pruebas complementarias:

- Hemograma, coagulacién y bioquimica con ionograma, funcién renal,
funcion hepatica y CK.
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- Gasometria arterial.

- Téxicos en orina.

- Radiografia de térax.

— TAC craneal: en lesiones isquémicas agudas, encefalitis y patologia de
fosa posterior puede ser normal.

= Puncién lumbar: en caso de TAC normal y sospecha de infeccién del sis-
tema nervioso central o hemorragia subaracnoidea.

4 TRATAMIENTO

Tomar constantes.
Realizar ECG.

Asegurar la via aérea (aspiracion de secreciones, tubo de Guedel). Valorar la
necesidad de intubacion orotraqueal.

Administracion de oxigeno.

Canalizacion de una via venosa periférica con extraccion de una muestra
para analitica. Determinacion de glucemia capilar.

En caso de hipoglucemia, administrar una ampolla de suero glucosado al
50 % en bolo y posteriormente suero glucosado al 10 % de mantenimiento
(hasta la recuperacion de la glucemia o del nivel de consciencia).
Sinormoglucemia, se iniciard la perfusion de suero fisioldgico de mantenimiento.
Administrar 100 mg de tiamina intravenosa.

En caso de sospecha de intoxicacion por opiaceos, se administran entre 0,4
y 0,8 mg de naloxona intravenosa (una o dos ampollas). Si la via periférica es
dificil, puede administrarse subcutanea o intramuscular.

En caso de sospecha de intoxicacién por benzodiacepinas o coma de causa
desconocida, se administrard media ampolla de flumazenilo intravenoso,
que puede repetirse cada minuto hasta un maximo de 3 ampollas.

Medidas especificas segun la causa correspondiente.
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ICTUS ISQUEMICO

Ana Dominguez de Dios. Centro de Salud de Sarria. Residente, Unidad Docen-
te de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ;QUE ES?
El ictus es la manifestacion aguda de la enfermedad cerebrovascular. Esta

ocurre por un trastorno en la circulacién sanguinea a nivel del encéfalo y puede
ser transitoria o permanente.

Clasificamos el ictus en isquémico y hemorragico en funcion del mecanismo
de produccién, pero en este tema nos centraremos en el primero, que ademas
supone el 80 % de los eventos agudos.

Dependiendo de la duracion de la clinica neuroldgica, el ictus isquémico se
divide en accidente isquémico transitorio (AIT) e infarto cerebral.

El AIT no suele revelar alteraciones en la neuroimagen y no dura mas de 60
minutos. Por el contrario, la lesién permanente de un ictus se denomina infarto
cerebral.

Ademds, en funcién de la etiopatologia, distinguimos:
* Aterotrombdtico (25-30 %): da lugar a estenosis mayores al 50 % del calibre
arterial y suele afectar a territorio cortical, subcortical y/o carotideo.

+ Cardioembdlico (20-30 %): coexiste cardiopatia estructural y/o arritmia em-
boligena. La topografia afectada es la cortical.

+ Lacunar (15-20 %): afecta a arterias perforantes, de pequefio calibre, y origi-
na un sindrome lacunar (hemiparesia motora pura, sindrome sensitivo puro,
sindrome sensitivo motor, disartria-mano torpe, hemiparesia atéxica).

+ Inhabitual (5-10 %): de naturaleza distinta a las anteriores. Se debe sospe-
char la trombosis venosa cerebral en embarazadas, puérperas o pacientes
con tratamiento anticonceptivo asociado a cefalea intensa y, por otra parte,
la diseccién de la arteria cardtida en jovenes.

2. CLINICA

Varfa en funcién del territorio afectado y la extensién del mismo. Hay dos te-
rritorios principales:
+ Arteria cerebral media (ACM): se caracteriza por los siguientes signos:

- Hemiparesia y hemihipoestesia contralateral.

- Desviacién oculocefdlica hacia el hemisferio afectado (el paciente mira
hacia el lado contrario de la hemiparesia).

- Hemianopsia homonima.
Afasia (si esta afectado el hemisferio dominante).
- Heminegligencia (si esta afectado el hemisferio no dominante).
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* Arteria cerebral anterior (ACA): tipicamente presenta:
- Hemiparesia contralateral crural.
- Signos de liberacién frontal.
- Paraparesia.
- Mutismo acinético (infarto bilateral).

+ Carotida interna:
- Alteracion de la conciencia desde el inicio del cuadro.
- Signos de ambas arterias mencionadas anteriormente (ACM y ACA).
— AIT carotideo: tipicamente origina la amaurosis fugax o ceguera mono-

cular transitoria.
* Arteria cerebral posterior (ACP):
- Hemianopsia homonima contralateral.
- Puede haber trastorno motor y sensitivo.

* Arteria basilar:

— Alteracion de la consciencia.

- Desviacion oculocefélica opuesta al lado lesionado (en infartos del tronco
del encéfalo).

- Ataxia. Dismetria.

- Vértigo.

- Sindromes cruzados (alteraciones sensitivas o0 motoras contralaterales y
afectacion ipsilateral de pares craneales).

3. DIAGNOSTICO

Elictus es una patologia tiempo-dependiente y, para asegurar una buena evo-
lucién del paciente, se deben identificar sin demora los sintomas, realizar el
traslado urgente e iniciar los cuidados iniciales especificos.

3.1. ANAMNESIS

Es fundamental establecer la calidad de vida previa al accidente y la hora de
inicio de los sintomas y describirlos. Si se trata de un accidene cerebrovascu-
lar agudo (ACVA) del despertar, se considerara la Ultima hora a la que se vio al
paciente asintomatico. Registrar factores de riesgo cardiovascular, anteceden-
tes personales y tratamientos realizados.

3.2. EXPLORACION FiSICA
= Constantes:
- Tension arterial (TA).
= Glucemia capilar.
- Saturacién de oxigeno (Sat 0,).
— Temperatura.

+ Exploracién neuroldgica detallada, segun la escala National Institute of
Health Stroke Scale [NIHSS], aunque requiere entrenamiento para su mane-
joy su uso no debe demorar la atencion clinica.
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+ Exploracion fisica general.
-+ Exploracion del nivel de consciencia siguiendo la escala de Glasgow.

3.3. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
Analitica: hemograma, bioquimica y coagulacion.
Electrocardiograma que descarte arritmia emboligena, isquemia o hipertrofia.

Radiografia de térax: permite valorar la existencia de cardiomegalia o com-
plicaciones.

Tomografia computarizada craneal (TAC): localiza y diferencia lesiones is-
quémicas de las hemorragicas.

4. TRATAMIENTO

Elictus es una emergencia médica, y se deben instaurar las terapias iniciales
sin demora.

Medidas generales de la fase aguda:

Via aérea permeable. Oxigenoterapia si la saturacion de oxigeno en san-
gre es inferior al 94 %.

Canalizacién de via venosa periférica en el miembro no parético.
Cabecero a 30°. Reposo absoluto las primeras 24 h.
Dieta absoluta las primeras 24 horas.

Contraindicado administrar soluciones glucosadas, excepto en diabéti-
cos a tratamiento con insulina. Si presentan glucemia mayor de 155 mg/
dl, se pauta insulina rapida s.c. segun la pauta correctora habitual. Es muy
importante tener en cuenta que la hiperglucemia favorece el edema vaso-
génico y ensombrece el prondstico.

No se inician antihipertensivos a no ser que la presion arterial sistdlica
sea mayor de 220 mmHg o la diastélica mayor de 110 mmHg (reducen la
perfusion en dreas de penumbra e incrementan el infarto). En dicho caso,
se emplearian 10 mg de labetalol en bolo iv.

Sueroterapia: suero salino fisioldgico (500 ml cada 6 u 8 horas) desde el inicio.

En caso de hipotension, se investigara patologia cardiovascular urgente
concomitante, como el infarto agudo de miocardio o el tromboembolis-
mo pulmonar.

Vigilancia estrecha de la temperatura superior a 37,5 °C (se trataria con
paracetamol o metamizol). La hipertermia también empeora el prondsti-
co del paciente.

El tratamiento antiagregante o anticoagulante no debe administrarse hasta
determinar la terapia especial que recibird el paciente (reperfusion o cirugia).

No se debe realizar sondaje a no ser que se sospeche globo vesical.
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* Medidas especificas de la fase aguda:

- Trombdlisis intravenosa: tratamiento de eleccién. Se administran 0,9 mg/
kg de activador tisular del plasmindgeno recombinante (rp-TA) si la clinica
es de menos de 4,5 horas de evolucién. Las contraindicaciones de la mis-
ma son un traumatismo craneoencefalico o cualquier condicionante que
genere un sangrado no controlable.

- Neurointervencionismo.

5 COMPLICACIONES

Convulsiones: tratamiento segun pauta de crisis comiciales.
+ Edema cerebral (se sospecha ante deterioro neurolégico progresivo).
+ Hidrocefalia: puede requerir derivacion ventriculoperitoneal.
+ Agitacion psicomotriz.
* Broncoaspiracion.
+ Dolor.

6. CODIGO ICTUS

Es un sistema que permite la rapida identificacion, notificacion y traslado del
paciente al hospital de referencia mas proximo y capacitado para el tratamien-
to especifico del ictus; cada comunidad auténoma consta con el suyo propio,
y el objetivo de todos es la reduccion del tiempo entre el inicio del cuadro y la
asistencia especifica.

Consta de criterios de inclusion y exclusion.

Si es necesario trasladar el paciente al hospital, el centro coordinador sera el
061y se movilizard una ambulancia convencional o medicalizada si el paciente
estd inestable.
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HEMORRAGIA
SUBARACNOIDEA
ESPONTANEA

Raquel Rodriguez Ramos. Centro de Salud San Roque. Residente, Unidad Do-
cente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ;QUE ES?

La hemorragia subaracnoidea (HSA) consiste en la extravasacion de sangre al
espacio subaracnoideo; bien directamente (HSA primaria), o bien procedente
de otras localizaciones, como el parénquima cerebral o el sistema ventricular
(HSA secundaria).

La causa mas frecuente es el traumatismo craneal sin embargo, la principal
causa de HSA no traumadtica es la rotura de un aneurisma cerebral, que explica
alrededor del 85 % de los casos y que presenta una alta tasa de mortalidad y
complicaciones.

2. CLINICA

El perfil mas frecuentemente asociado es una mujer adulta de mediana edad,
entre los 50y los 60 afios. En una cuarta parte de los casos existe un esfuerzo
como desencadenante de la HSA (tos, estornudo, defecacién) y en un porcen-
taje similar tienen lugar durante el suefio. Un tercio de los casos presenta, en
los dias 0 semanas previos, episodios de cefalea brusca e intensa, autolimita-
dos, sin ningun déficit neuroldgico asociado que podrian estar en relacion a
hemorragias de menor cuantia. El cuadro tipico de presentacion de una HSA
consiste en la aparicion de una cefalea intensa de inicio subito, explosiva e in-
validante que el paciente describe “como un estallido” o como “el peor dolor de
cabeza de mi vida", generalmente acompafiado de nduseas y vomitos. Otros
sintomas acompafantes pueden ser somnolencia, estupor, coma, fotofobia,
cervicalgia, lumbalgia, crisis convulsivas o alteraciones del comportamiento.

3. DIAGNGSTICO

3.1. ANAMNESIS

Es fundamental identificar los principales factores de riesgo: edad, hiperten-
sién arterial, consumo de téxicos (tabaco, alcohol, cocaina). El padecimiento o
la historia familiar de enfermedad poliquistica renal u otras conectivopatias se
asocian también a un mayor riesgo de HSA.
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3.2. EXPLORACION FiSICA

En una HSA es imprescindible explorar el nivel de consciencia inicial y evolutivo
del paciente; para ello es Util emplear la escala de coma de Glasgow (GCS) de
forma periddica para registrar asf la evolucién del estado de consciencia. Es fre-
cuente la rigidez de nuca y otros signos de irritacion meningea y, en menor me-
dida, la aparicion de déficits neuroldgicos focales que conllevan un peor pronds-
tico. En el examen del fondo de ojo pueden visualizarse hemorragias y en fases
mas tardias edema de papila en el contexto de una hipertension intracraneal.

TABLA 1.
ESCALAS CLINICAS DE EVALUACION DE LA GRAVEDAD DE LA HSA

Asintomatico o minima cefalea y/o rigidez de nuca.

! Paralisis aislada del Ill par craneal. 15
Cefalea moderada-grave, rigidez de nuca, ausencia
2 de déficit neuroldgico (salvo la paralisis del Il par 13-14
craneal).
Somnolencia, confusion o déficit neuroldgico focal
3 | 13-14
eve.
Estupor, hemiparesia moderada-grave, rigidez de
4 - ; : 712
descerebracion precoz y alteraciones vegetativas.
5 Coma profundo, rigidez de descerebracién y aspecto 36

moribundo.

*GCS: Escala de coma de Glasgow.

Fuente: elaboracion propia

3.3. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

La tomograffa computarizada (TC) cerebral urgente es la prueba de eleccién
que permite el diagndstico en el 80-95 % de los casos aunque una TC normal
no descarta una HSA; en este caso y partiendo de una alta sospecha diagnds-
tica, estaria indicada la realizacion de una puncién lumbar (PL) y la extraccion
de liquido cefalorraquideo (LCR) para la clasica prueba de los tres tubos. En
esta prueba la evidencia de LCR hemorragico puede deberse a la realizacion
de una PL traumatica, en ese caso el recuento de hematies se reduce progre-
sivamente en los distintos tubos siguiendo el orden de extraccion; por tanto,
descartada la causa traumatica, un LCR hemorrdgico puede orientar hacia una
HSA, sin embargo, el Unico método fiable para el diagndstico es la demos-
tracion de xantocromia en el sobrenadante del liquido centrifugado que debe
determinarse por espectrofotometria.

Ademds es importante realizar otras pruebas complementarias tales como
una analitica con hemograma, bioquimica y coagulacion, un electrocardiogra-
ma, una radiografia de térax y un examen del fondo de ojo.
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3.4. PRONOSTICO

El prondstico de la HSA varia en funcidn de la localizacion y extension del san-
grado y de la aparicion de complicaciones (resangrado, edema, hidrocefalia,
hipertension intracraneal, vasoespasmo, etc).

4. TRATAMIENTO

Los objetivos principales del tratamiento médico son reducir la hipertension
intracraneal y prevenir el resangrado y el vasoespasmo.

- Medidas de soporte vital: Airway, Breathing, Circulation, Disability, Exposure
(ABCDE).

* Monitorizacién continua.
+ Reposo absoluto con la cabecera elevada 30°.

+ Valoracion neuroldgica periddica: GCS, reactividad pupilar y busqueda de
focalidad.

+ Sueroterapia: variable, por ejemplo suero salino fisiolégico (SSF) 1000-
1500ml/24 horas.

+ Si presenta nauseas o vomitos se administrara metoclopramida 10 mg/8
h por via intravenosa (iv) y si existe riesgo de broncoaspiracion se colocara
una sonda nasogastrica.

* Analgesia iv: metamizol 2 g/8 h, paracetamol 1 g/6 h, tramadol 100 mg/6 h o
morfina 2 mg/min hasta controlar el dolor o hasta una dosis maxima de 10
mg.

+ Control estricto de la presion arterial (PA). Se deben evitar las cifras extre-
mas de PA, tanto la hipotension como la hipertension. Se tratara farmacolo-
gicamente cuando la PA sistdlica (PAS) sea superior a 170 mmHg y/o cuan-
do la PA diastdlica (PAD) supere los 100 mmHg.

- Opciones de tratamiento via oral (VO): labetalol 100 mg/12 horas, capto-
pril 25 mg/8 horas o irbesartan 150 mg/8 horas.

- Sino es posible la vo o si ta PA>230/120 mmHg se utilizard la iv:

+ Labetalol: dosis inicial de 20 mg/5 min en bolo iv lento hasta una dosis
maxima de 100 mg. Para la perfusién iv se diluyen 200 mg en 200 ml de
suero glucosado al 5% (SG 5 %) a un ritmo de 36-144 ml/h hasta que la
PA<170/120mmHg. Este farmaco esta contraindicado en la insuficien-
cia cardiaca sistdlica, isquemia arterial periférica y EPOC.

+ Urapidil: dosis inicial de 25 mg por via iv a pasar en 20 seg, se puede re-
petiralos 5min. Sialos 15 min de la segunda dosis no se ha controlado
la PA se administrara una tercera dosis de 50 mg iv en 20 seg. Para la
perfusién iv se diluyen 250 mg en 500 mlde SG 5 % a un ritmo de 21-63
mi/h. Este farmaco debe usarse con precaucion en pacientes con insu-
ficiencia hepdtica grave, no debe de usarse en el infarto agudo de mio-
cardio ni en la estenosis adrtica y esta contraindicado en el embarazo.
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+ En caso de agitacion se administrara haloperidol 5 mg/8 h por iv lenta o
intramuscular (im).

+ Control de crisis convulsivas. Para subyugar la crisis se administrara diaze-
pam 10 mg diluidos en 8ml de SSF a un ritmo de 2ml/min o midazolam en
dosis de 0,1 mg/kg iv lo que se corresponderia con 7ml, sin necesidad de
dilucion, en un paciente de 70kg. Si es necesario, puede repetirse la dosis
en ambos casos.

+ Mientras persista el riesgo de convulsion se mantendra una perfusién iv
continua de acido valproico en dosis de 1T mg/kg/h (para un paciente de
70kg se diluyen 1600 mg en 500ml de SSF a un ritmo de 21mi/h) o levetira-
cetam en dosis de 500-1500 mg/12 h diluyendo 1-3 viales en 100ml de SSF
apasaren 15 min. Este farmaco precisa ajustar la dosis segun funcién renal.

+ Administracién de calcioantagonistas por su accion vasodilatadora y antiis-
quémica cerebral, de eleccion el nimodipino en perfusion iv continua.

+ Se administra corticoide, de eleccion la dexametasona en dosis inicial de 8
mg iv para continuar con 4 mg/6 h.

El tratamiento de la HSA espontanea se completa con el abordaje quirdrgico
siempre y cuando esté indicado, por ejemplo cuando la causa del sangrado
sea un aneurisma o una malformacion arteriovenosa.

5. CRITERIOS DE GRAVEDAD Y/0O DERIVACION

Todo paciente con sospecha de HSA debe de ser derivado al hospital mas
cercano, idealmente en UVI maovil, con monitorizacion continua y con reevalua-
cion neuroldgica periddica para asi poder detectar y manejar de forma precoz
las posibles complicaciones que se presenten.

Toda HSA requiere ingreso en un centro hospitalario; bien en una Unidad de
Cuidados Intensivos (UCI) o bien en la planta de Neurocirugia para observa-
cién. Generalmente esta distincion se hard en funcién del grado de gravedad
segun las escalas clinicas de evaluacion (tabla 1); de tal forma que grados
superiores a 3 ingresaran directamente en una UCI.
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TRAUMATISMO
CRANEOENCEFALICO

Angeles Vina Serén. Centro de Salud Islas Canarias. Residente, Unidad Do-
cente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. {QUE ES?

Lesién estructural o funcional del encéfalo o sus envolturas producida por un
intercambio brusco de energia cinética. Es la principal causa de mortalidad
y discapacidad en menores de 40 afios. Las causas mds frecuentes son los
accidentes de trafico, laborales, deportivos, caidas casuales y agresiones.

2. CLINICA

Es muy variable, desde pacientes totalmente asintomaticos a alteraciones
neuroldgicas muy graves. Los sintomas mas comunes son:

+ Cefalea.

* Mareos.

+ Vomitos.

+ Alteracion del nivel de consciencia.

+ Focalidad neuroldgica.

- Signos indirectos de fracturas de base de craneo (signo de Battle, ojos de
mapache, hemotimpano, otorragia, rinolicuorrea, otolicuorrea).

+ Heridas en cuero cabelludo.

3. DIAGNOSTICO

3.1. ANAMNESIS

Con descripcion del mecanismo lesional, alta energia, mecanismos peligrosos,
caidas de grandes alturas, etc., comprobar si hay amnesia del episodio.

3.2. EXPLORACION FiSICA

Inspeccidn, busqueda de lesiones o signos externos de fracturas de craneo, explo-
racion neurolégica completa; ESCALA DE GLASGOW (tabla 1), datos de focalidad,
alteraciones pupilares, hemiparesia. Muy importante la reevaluacion frecuente.

TABLA 1. ESCALA DE GLASGOW

Apertura espontanea

Respuesta ocular
Apertura al dolor

4
Apertura a érdenes verbales 3
2
1

No responde
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Orientado, conversa

Confuso

Respuesta verbal

Palabras inapropiadas

Sonidos incomprensibles

No responde

Obedece ¢rdenes

Localiza el dolor

Retirada al dolor

Respuesta motora

Flexion anormal

Extension anormal

No hay respuesta

= |IN([wfA|lO|a|=|N|W|A]|O

Fuente: adaptado de Lopez EA, et al. Medicina Intensiva 2009; 33 (1): 16-30.

3.3. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Hemograma, bioquimica, coagulacion, toxicos (sobre todo si hay bajo nivel de

consciencia). Radiografia cervical, TAC craneal.

Hasta que descartemos lesién cervical mediante radiologia, en todos los
TCE se hard control cervical con collarin rigido. El uso de rx de craneo estd en
desuso, pues hay fracturas que no es capaz de detectar y si se va a realizar
TAC no es necesaria. La TAC se realizara en TCE moderado y grave. En los
TCE leve hay multiples criterios para la realizaciéon de TAC, lo mas especifico
es laregla canadiense para TAC (tabla 2). A mayores incluimos a los pacien-
tes anticoagulados o con alguna alteracion de la coagulacion.

TABLA 2. REGLA CANADIENSE PARA REALIZACION DE TOMOGRA-
FIA AXIAL COMPUTERIZADA

Edad =65 afios

Puntuacion en la Escala de Glasgow <15 a las 2 horas del traumatismo

Signos de fractura de base de craneo (hemotimpano, ojos de mapache, liquido cefalorra-
quideo otorrea/rinorrea, signo de Battle)

Sospecha de fractura de craneo (abierta o deprimida)

Mecanismo peligroso de la lesion (atropellos; ocupante eyectado de un vehiculo a motor;
caida de una altura >1 m o de 5 escalones).

Mas de 2 episodio de vomitos

Amnesia de >30 minutos del accidente

Fuente: elaboracion propia.
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Clasificacion del traumatismo craneoencefalico
En funcion de si son traumatismos abiertos ¢ cerrados.
La clasificacion mds aceptada es segun la gravedad (tabla 3).

TABLA 3. CLASIFJCACION DEL TRAUMATISMO
CRANEOENCEFALICO SEGUN SU GRAVEDAD

15-13 Leve
12-9 Moderado
8-3 Grave

Fuente: elaboracion propia

4. TRATAMIENTO

El objetivo principal serd evitar las lesiones secundarias, esto se consigue
evitando la hipoxemia y la hipotensién a fin de controlar la presién de perfu-
sién cerebral (PPC).

+ Los TCE leve probablemente no requieran ninguna actuacion, o simplemen-
te la administracion de algun analgésico suave, reposo relativo, sutura de
heridas externas, y vigilancia neuroldgica. Se dara una hoja de recomen-
daciones para domicilio para que un adulto responsable se encargue de la
vigilancia del paciente en las préximas 24-48 h, atendiendo a:

El estado de consciencia del paciente: si aparecen somnolencia o ador-
mecimiento fuera de las horas habituales, falta de memoria, etc.

Los cambios de caracter: irritabilidad o confusion.
La aparicion de vomitos o dolor de cabeza especialmente intenso.

Desigualdad en el tamafio de las pupilas (hnormalmente las dos tienen el
mismo tamafio).

Alteraciones en la vision (diplopia o vision borrosa).

Debilidad o0 adormecimiento en los brazos o en las piernas.

Alteraciones del equilibrio (dificultad para caminar, inestabilidad, mareo, etc.).
Un pulso inferior a 60 latidos por minuto.

Secrecién de liquidos claros o sanguinolentos por los oidos o la nariz.
Convulsiones.

Durante la noche, después del accidente, se debe despertar al paciente cada
dos o tres horas y hablar con él (preguntarle como se llama, si recuerda lo que
paso). Si observa alteraciones en alguno de los puntos sefialados més arriba,
o cualquier otro dato que le parezca importante, debera regresar al servicio
médico mas préximo.
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* En TCE moderado-grave seguiremos las reglas del ABCD;
= A: mantener via aérea permeable con control cervical hasta descartar
lesion (collarin rigido.)

- B: oxigenacion y ventilacion adecuada con O, 100 %. Mantener PO,>60.
Intubacion si Glasgow <8-9.

— C: circulacion. Control de la hemorragia. Administracion de fluidos tipo
salino 0,9 %, soluciones intravenosas que afectan al balance de electroli-
tos o solucién cristaloide para infusion 1V para mantener PAS>90. Evitar
suero glucosado pues empeora el edema cerebral.

- D: valoracion neurolégica completa, control de pupilas, escala de Glas-
gow con reevaluacion frecuente.

Ademds, tendremos en cuenta;

+ Sitiene convulsiones: fenitoina 15-20 mg/kg.

+ Si existe HIC: manitol T mg/kg en bolo e hiperventilacion hasta PCO, 28.
Elevacion de cabecera 309, si lesion cervical, antitrendelemburg.

+ Sedeben de tratar las alteraciones de la coagulacion: vitamina K, plaquetas.
+ Sutura de heridas.
+ Valoracién por neurocirugia/UCI segun el estado del paciente.
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SINDROME CONFUSIONAL
AGUDO

Brandon Monzén Ravelo. Centro de Salud de Foz-Burela. Residente, Unidad
Docente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ¢QUE ES?

El sindrome confusional agudo (SCAg), delirium o encefalopatia toxica o me-
tabdlica es un trastorno agudo/subagudo, transitorio y fluctuante del estado
mental, caracterizado por un conjunto de alteraciones en el nivel de conciencia
y atencion, asi como de las funciones cognitivas (memoria, lenguaje, percep-
cién) y/o no intelectivas (afectividad, comportamiento, ciclo suefio-vigilia,etc.)
Tiene una etiologia organica.

2 CAUSAS

Factores predisponentes: La edad avanzada (>70 afios), el sexo masculino,

las alteraciones neurolégicas previas (demencia, parkinson, accidentes ce-

rebrovasculares), los déficits sensoriales (hipoacusia, ceguera), la desnutri-

cion, los procesos médicos intercurrentes (inmunodeprimidos, otros).

* Factores precipitantes:

- El abuso de drogas/sustancias nocivas: el alcohol, la heroina, la cocai-
na, las benzodiacepinas, la intoxicacién por mondxido de carbono, entre
otros.

- Los farmacos y/o la polimedicacion.

TABLA 1.
FARMACOS PRECIPITANTES DEL SINDROME CONFUSIONAL AGUDO

Hipnéticos Barbituricos, benzodiacepinas.
Antibiéticos Penicilinas, cefalosporinas, quinolonas, macrélidos.
Analgésicos AINEs, opioides (especialmente la meperidina).

Cardiovasculares Betabloqueantes, digoxina, antiarritmicos, diuréticos.

Anticolinérgicos (atropina) e inhibidores de la colinesterasa (done-
Otros pezilo), corticoides, antihistaminicos (sobre todo de 1.2 generacion),
anticomiciales, hipoglucemiantes, antieméticos.

AINEs: antiinflamatorios no esteroideos

Fuente: elaboracion propia

La enfermedad médica aguda o crénica agudizada: la fiebre y/o las infec-
ciones, la retencidn urinaria y el estrefiimiento, las alteraciones metabdlicas
representadas en la tabla 2.
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TABLA 2.

ENFERMEDADES METABOLICAS PRECIPITANTES
DE SINDROME CONFUSIONAL AGUDO

Acidosis/alcalosis, alteraciones del sodio, el calcio, el fésforo o
el magnesio, la deshidratacién.

Alteraciones de la glucemia, la tirotoxicosis y el mixedema, la
insuficiencia suprarrenal.

Hidroelectroliticas

Endocrinopatias

Insuficiencias organicas  Hepatica, cardiaca y/o renal.

indrom ronari romboembolism Imonar,

Trastornos vasculares Sindrome coronario agudo, tromboembolismo pulmonar,
shock.

Otros Déficit de vitaminas (B, ,, tiamina), anemia, enfermedad de

Wilson, porfiria.

Fuente: elaboracion propia

- Las enfermedades neuroldgicas: epilepsia, ictus, traumatismo craneaoen-
cefdlico, hemorragia subaracnoidea, encefalopatia hipertensiva.

- Otros: cirugia, anestesia, niveles elevados de dolor, anemia y exacerba-
cién aguda de enfermedades cronicas.

3. DIAGNOSTICO

3.1. CRITERIOS DIAGNOSTICOS (DSM-V)

+ Alteracion en la atencién (capacidad reducida para dirigir, enfocar, sostener
y desviar la atencién) y en el estado de alerta. Criterio A.

+ La alteracién se desarrolla durante un periodo corto de tiempo (de horas
a dias), representa un cambio con respecto a la situacion basal y tiende a
fluctuar durante el transcurso del dia. Criterio B.

+ Una alteracion adicional en la cognicién (déficit de memoria, desorientacion,
alteracion del lenguaje, de la capacidad visoespacial o de la percepcion).
Criterio C.

+ Las alteraciones de los criterios Ay C no se explican mejor por otro tras-
torno neurocognitivo preexistente, evolutivo o establecido, y no ocurren en
el contexto de un nivel de excitacion severamente reducido como el coma.
Criterio D.

+ Hay evidencia en la historia, el examen fisico o los hallazgos de laboratorio
de que la alteracion es causada por una afeccion médica, intoxicacion o
abstinencia de sustancias o efectos secundarios de los medicamentos.

Las caracteristicas adicionales que pueden acompafiar al delirio y la confusion
incluyen las siguientes:

* Las alteraciones conductuales psicomotrices como la hipoactividad, la hi-
peractividad con actividad simpatica aumentada y el deterioro en la dura-
cion del suefio y su arquitectura.
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+ Las alteraciones emocionales variables, que incluyen el miedo, la depresion,
la euforia o la perplejidad.

3.2. ANAMNESIS

Para realizar la anamnesis nos ayudaremos del entorno del paciente, sus fa-
miliares y/o acompafiantes. Es importante conocer los factores predisponen-
tes y/o precipitantes nombrados anteriormente. En cuanto a la evolucién del
episodio, valorar si existe fiebre, clinica infecciosa y el estado nutricional del
paciente.

3.3. EXPLORACION FiSICA

Toma de constantes vitales que incluya una temperatura y una glucemia ca-
pilar. Exploracién minuciosa por érganos y sistemas para descartar enferme-
dades sistémicas. Observar la presencia de temblor (deprivacién alcohdlica o
por benzodiacepinas), de mioclonias o asterixis, que sugieren encefalopatia
metabdlica.

3.4. EXPLORACION NEUROLOGICA
Valorar los siguientes puntos:

+ Atencion: la capacidad para concentrarse en una tarea u objeto. Recitar los
meses del afio o los dias de la semana en orden inverso, contar hacia atrds
comenzando por 20, serie de letras, deletrear la palabra mundo al revés,
palabras que comiencen por una letra determinada.

+ Consciencia: la capacidad que tiene el paciente de percibir y reconocer la
realidad sobre si mismo y sobre lo que le rodea. El contenido se altera siem-
pre en el SCA. El grado de alerta varia desde la somnolencia a la hiperacti-
vidad.

+ Orientacion: en tiempo, espacio y persona.

+ Memoria: la fecha y lugar de nacimiento, el dia y el motivo de ingreso, re-
cordar hechos.

- Pensamiento/abstraccion: las diferencias entre palabras, la fluidez verbal.

+ Alteracion de las funciones no intelectivas: la afectividad y el comporta-
miento (la depresion, la euforia, la agresividad, la ansiedad, el temblor), la
hiperactividad (es mds frecuente) o la hipoactividad, el ciclo suefio-vigilia, la
presencia de insomnio nocturno.

3.5. CONFUSION ASSESSMENT METHOD

La Confusion assessment method (CAM) es una herramienta diagndstica para
evaluar el SCA (ver tabla 3). Para el diagndstico de delirium son necesarios los
dos primeros criterios y por lo menos uno de los dos ultimos.
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TABLA 3.
CONFUSION ASSESSMENT METHOD (CAM)

Comienzo agudo y curso ¢Ha observado un cambio agudo en el estado mental del

fluctuante paciente? SI/NO (si es NO, no seguir el test).
¢Ha fluctuado el comportamiento (anormal) a lo largo
del dia?

Alteracion de la atencion ¢El paciente se distrae con facilidad y/o tiene dificultad
para seguir una conversacion? SI/NO (si es NO, no seguir
el test).

Pensamiento desorganizado El paciente manifiesta ideas o conversaciones incohe-
rentes o confunde a las personas que le rodean? SI/NO.

Alteracion del nivel de ¢Estd alterado el nivel de conciencia del paciente? (Nivel

conciencia de conciencia: vigilante, letargico, estuporoso) SI/NO.

Fuente: elaboracion propia

3.6. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

+ Hemograma. Bioguimica que incluya la glucosa, la urea, la creatinina, el fil-
trado glomerular, los iones (incluido el calcio) y el perfil hepatico. Andlisis de
orina. Ante una disminucién cognitiva lenta de varios meses, solicitaremos
una funcion tiroidea, los niveles de vitamina B, y de &cido fdlico, y la sero-
logia de sifilis.

+ Gasometria si se sospecha de intoxicacion por mondxido de carbono o en
el estudio de las alteraciones endocrinas, las hidroelectroliticas y/o de la
disnea.

+ Otras pruebas segun la sospecha diagndstica: un electrocardiograma (sin-
drome coronario, hiperpotasemia, TEP), una radiografia de térax (neumonia,
insuficiencia cardiaca ), una puncion lumbar (sospecha de encefalitis o me-
ningitis).

+ Tomografia computarizada craneal: indicada si existe focalidad neurolégica
0 antecedente de traumatismo craneal, y también como estudio previo a la
realizacion de una puncién lumbar en pacientes con coma, con signos foca-
les, papiledema o sospecha de aumento de la presion intracraneal, debido al
riesgo muy bajo pero real de precipitar una hernia transtentorial.

- La electroencefalografia (EEG) es Util en pacientes con la conciencia altera-
da para excluir las convulsiones y/o ciertas encefalopatias.

4. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

- Demencia: los cambios son més estables a lo largo del tiempo y no fluctian
durante el dia. En el sindrome coronario agudo (SCA) existe una alteracion
aguda del estado mental. Los pacientes estan mas alerta en la demencia;
sin embargo, en el SCA estan mas obnubilados.

- Esquizofrenia y mania: no existe la fluctuacién rdpida, la alteracién de la
conciencia ni hay alteraciones cognitivas importantes.
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+ Trastornos disociativos: no se altera la funcion cognitiva global, los patro-
nes psicomotores ni el suefio.

5. TRATAMIENTO

En primer lugar, debemos corregir la/s causa/s, tratando la enfermedad mé-
dica subyacente. Se deben retirar los farmacos de riesgo y realizar un control
de la polimedicacion.

+ Prevencion primaria: la movilizacion temprana, la hidratacion, la nutriciéon y
la diuresis adecuadas, una buena higiene del suefio, la orientacion en tiem-
poy lugar, favorecer la visita de familiares, realizar actividades terapéuticas
para estimulacién cognitiva, corregir los déficits sensoriales que precise
(gafas y audifonos), controlar el dolor si estd presente, y prevenir la hipoxia
y las infecciones.

+ Tratamiento farmacolégico: indicado en aquellos pacientes con sintomas
que amenazan su seguridad o la de otros. Ver tabla 4.

- Neurolépticos tipicos: el haloperidol es la primera opcion si necesitamos
un efecto sedante minimo. Como alternativa, se pueden usar la quetiapi-
nay la olanzapina.

- Neurolépticos atipicos por sus menores efectos extrapiramidales (la ris-
peridona, la tiaprida).

- Las benzodiacepinas pueden agravar la confusion, debiendo limitarse a
casos de abstinencia alcohdlica o por benzodiacepinas.

TABLA 4.
TRATAMIENTO FARMACOLOGICO DEL SINDROME CONFUSIONAL AGUDO

Oral 0,5-2 mg/8-12 h. Parenteral 2,5-5 mg (iv, im). En ancianos, usar las
dosis minimas.

Oral 25 mg/12 h hasta 300-450 mg/dia. En ancianos, iniciar con 25 mg/
dia.

Oral 150-200 mg/dia (en 3 dosis, maximo 800 mg/dia). Parenteral 100-

Risperidona 200 mg/dia (iv/im). En ancianos, iniciar con 50 mg/dia, incrementando la
dosis alos 2-3 dias.

Haloperidol

Quetiapina

Fuente: elaboracion propia

6. CRITERIOS DE GRAVEDAD Y/0O DERIVACION

Se debe derivar al centro hospitalario si se desconoce el factor precipitante
y/0 son necesarias pruebas complementarias para su diagnostico. Hay que
matizar que el ingreso puede empeorar el episodio.
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CRISIS COMICIALES

Cristina Rodriguez Diaz. Centro de Salud de Fingoi. Residente, Unidad de Medici-
na Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. {QUE SON?

Las crisis epilépticas: son episodios de disfuncidn neuroldgica, auto-limi-
tados, originados por un grupo de neuronas corticales que producen una
descarga eléctrica sincronica excesiva.

Su manifestacion clinica varia en funcién de la parte cortical implicada en
la descarga.

- La epilepsia: es la enfermedad crénica que cursa con crisis epilépticas
recurrentes.

- El estatus epiléptico: es el estado epiléptico recurrente (repeticion sucesiva
de varias crisis epilépticas, sin recuperacion del nivel de conciencia entre
ellas) o persitente (una crisis de duracién superior a 30 minutos).

Las causas mas frecuentes por grupos de edad son:

+ 0-12 afos: Crisis febriles e infecciones.

- 12-18 afos: |diopéticas, traumatismos craneoencefalicos e infecciones.

+ 18-35 afos: Traumatismos craneoencefalicos y alcoholismo.

+ 35-50 anos: Tumores.

+ >50 afnos: Accidentes cerebrovasculares.

La clasificacion mas sencilla podria ser realizada de la siguiente manera:

. Parcti)alTS o focales: Aquellas originadas en una drea limitada de la corteza
cerebral.

Suelen ser secundarias a una enfermedad organica cerebral (tumores, me-
ningitis, encefalitis, abscesos, accidentes cerebrovasculares ,etc.).

- Simples: Preservan el nivel de conciencia.

- Complejas: Con alteracion del nivel de conciencia.
+ Generalizadas: La actividad se genera en ambos hemisferios cerebrales.
Suelen ser idiopaticas o metabdlicas.

- Convulsivas.

+ Tonicas.

+ Mioclénicas.

+ Tonico-Cldnicas.
- No convulsivas.

+ Ausencias.

+ Atodnicas.

* Parciales con generalizacion secundaria.
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2. CLiNICA

2.1. PARCIALES O FOCALES

+ Simples: Cursan con sintomas motores, sensoriales, autonémicos o psiqui-
cos, sin alteracion del nivel de conciencia.

+ Complejas: Cursan con automatismos y disminucion del nivel de conciencia.

2.2. GENERALIZADAS
+ Convulsivas:

- Tonicas: Consisten en una contraccién muscular sostenida, generalmen-
te de corta duracion, acompafada de pérdida del nivel de conciencia y
trastornos vegetativos.

- Mioclénicas: Cursan con sacudidas musculares bruscas y breves, bilate-
rales y simétricas de los miembros.

- Tonico-Clonicas: Durante la fase tonica de la crisis aumenta el tono mus-
cular, seguidamente en la fase clénica se producen las sacudidas brus-
cas bilaterales y posteriormente viene una fase post-critica de relajacion
muscular, relajacion de esfinteres y recuperacion progresiva del nivel de
conciencia.

* No convulsivas:

- Ausencias: Episodios de disminucién del nivel de conciencia, habitual-
mente de segundos de duracion, sin pérdida del control postural.

- Atonicas: Pérdida de la conciencia y del tono postural, cursando con
caida subita al suelo.

3. DIAGNOSTICO

3.1. ANAMNESIS

Para el diagndstico, que es fundamentalmente clinico, resulta esencial la descrip-
cién del episodio por el propio paciente y por los testigos que lo presenciaron.

Es importante realizar una correcta anamnesis, prestando especial atencién a los
antecedentes personales del paciente (enfermedades concomitantes, medica-
cion, consumo de sustancias toxicas, déficit de suefio, etc.) y a la descripcién de la
crisis (presencia de aura, pérdida de conocimiento, movimientos durante la crisis,
duracién, estado post-critico, mordedura lingual, relajacion de esfinteres, etc.).

3.2. EXPLORACION FiSICA

Resulta fundamental seguidamente realizar un buen examen tanto fisico
como neuroldgico.

3.3. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

En cuanto a pruebas complementarias debemos solicitar en un primer momen-
to una analitica completa, un electrocardiograma y una radiografia de térax.
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En la analitica es importante el hemograma y la bioquimica (prestando atencién
a la férmula y recuento leucocitario, la glucosa, iones, CPK etc), las concentra-
ciones sanguineas de farmacos antiepilépticos si se trata de un paciente epilép-
tico conocido y la prolactina plasmatica (Util en el diagnostico diferencial con las
pseudocrisis psicogenas) asi como toxicos y unos gases arteriales para valorar
la funcién respiratoria y posibles alteraciones metabdlicas.

Debe solicitarse también una tomografia axial computarizada cerebral en los
siguientes supuestos, para busqueda de lesiones subyacentes:

 Primera crisis en paciente adulto.

 Presencia de focalidad neuroldgica en la exploracion.

- Estatus epiléptico.

+ Paciente alcohdlico.

+ Paciente anticoagulado.

+ Paciente VIH positivo.

+ Paciente oncoldgico.

+ Paciente epiléptico conocido con cambio de tipologia de la crisis.

+ Traumatismo craneoencefalico durante la crisis.

+ Presencia de fiebre o sospecha de infeccion del sistema nervioso central.

- Cefalea persistente o alteracién del nivel de conciencia asi como en sospe-
cha de hemorragia subaracnoidea.

3.4. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagndstico diferencial es muy amplio y variado, pero en un primer momen-
to debe incluir los sincopes, las crisis psicogenas, los accidentes isquémicos
transitorios, las crisis hipoglucémicas, las migrafias, los diversos trastornos
psiquiatricos y el sindrome de narcolepsia-cataplejia.

4. TRATAMIENTO

Como medidas generales, ante una crisis epiléptica debemos:

+ Proteger al paciente para evitar lesiones, sin inmovilizarlo.

+ Mantener permeable la via aérea.

+ Administrar oxigeno.

+ Monitorizar signos vitales (presion arterial, temperatura, frecuencia cardia-
cay respiratoria, glucemia capilar, saturacion de oxigeno arterial, etc.)

+ Canalizar una via venosa periférica e iniciar perfusion de suero fisioldgico.

+ Administrar tiamina por via intramuscular si estamos ante un paciente alco-
holico o desnutrido para que podamos posteriormente administrar glucosa
sin desencadenar una encefalopatia por Wernicke.

Durante las crisis debe colocarse al paciente en decubito supino para facili-
tar el abordaje de la via aérea y es en el periodo post-critico cuando se debe
colocar al paciente en posicion lateral de seguridad para evitar el riesgo de
broncoaspiracion.

Destacar que no se recomienda el uso de soluciones glucosadas en las crisis
epilépticas por su efecto nocivo en cerebros sometidos a sufrimiento. Tampo-
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co estd recomendado una excesiva cantidad de volumen, porque favorece el
edema cerebral.

La mayoria de las crisis epilépticas tienen caracter autolimitado y se resuelven en
102 minutos. No obstante, ante toda crisis epiléptica de duracién superior a cinco
minutos, que no cede espontaneamente, debemos iniciar tratamiento urgente.

Estaria indicado iniciar tratamiento con benzodiacepinas, en cuyo caso no de-
bemos olvidar tener a mano el antidoto: flumazenilo.

* Diazepam:

Un ejemplo de actuacion es iniciar tratamiento con 1 ampolla de diazepam (1
ampolla de 10 mg diluida en 10 cc de suero fisioldgico, administrada iv de ma-
nera lenta a 2 ml/min). Sia los 10 minutos de la administracién, no ha cedido la
crisis, podemos administrar otra ampolla de la misma forma. Si a pesar de ello,
la crisis no cede, se podrian administrar otras 2 ampollas mas juntas.

Una vez alcanzamos los 40 mg de diazepam y no se ha obtenido respuesta,
deberia iniciarse tratamiento en perfusion con un antiepiléptico.

Si el acceso iv es dificil en un primer momento, podemos usar el diazepam
por via rectal: 10 mg de diazepam en enema o a dosis de 0,5 mg/kg, (diluir
3 ampollas (30 mg) en 4ml de suero fisioldgico) e inyectarlo a unos 4-6 cm
dentro del ano.

+ Midazolam:

Se administra a dosis de 0,1 mg/kg iv de forma lenta, repitiendo si fuese nece-
sario a los 10 minutos hasta un maximo de 0,4 mg/kg.

+ Clonazepam:

Se administra T mg iv en bolo y se repite a los 5 minutos si fuera preciso.
Cuando iniciamos tratamiento con un antiepiléptico por ausencia de respues-

ta a benzodiacepinas, podemos realizarlo a continuacion de éstas o al mismo
tiempo si tenemos 2 vias.

Los farmacos antiepilépticos que podemos usar son:

+ Difenilhidantoina: a dosis de 15-20 mg/kg en suero fisioldgico, posterior-
mente si evoluciona bien se baja la dosis a 6 mg/kg/dia.

La difenilhidantoina debe diluirse en suero fisiolégico, pues en suero gluco-
sado precipita. Ademas su uso implica monitorizacion ECG del paciente por
conllevar riesgo de arritmias.

+ Valproato sédico: a dosis de 15-20 mg/kg iv en bolo en 5 minutos. Poste-
riormente la perfusion de mantenimiento debe hacerse a dosis de 1T mg/
kg/h en 24 horas.

+ Levetiracetam: a dosis de 500-1000 mg iv en 10 minutos, pudiendo repetir
cada 5 minutos bolos de 500 mg hasta un maximo de 3000 mg. Posterior-
mente, se mantendria con 500-1500 mg/12 h iv.
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Si con este tratamiento presenta buena evolucion, podria pasar a observacion;
sino cedey la evolucidn es mala serfa candidato de cuidados intensivos.

En general una unica crisis no es subsidiaria de recibir tratamiento cronico.
Los criterios para iniciar tratamiento antiepiléptico cronico serian los enume-
rados a continuacion. Suele realizarse una titulacion progresiva para evitar
efectos secundarios, utilizando la via oral y la monoterapia.

+ Alta probabilidad de recurrencia de las crisis:
— Lesion cerebral estructural.
- Crisis epiléptica que se presenta como estatus epiléptico.
- Electroencefalograma anormal.
- Historia familiar de epilepsia.

+ Primera crisis epiléptica en paciente que por determinada situacién social/
laboral prefiere iniciar tratamiento.

- Crisis epilépticas recidivantes.

Los antiepilépticos de primera linea en crisis focales son: lamotrigina, levetira-
cetam y oxcarbamacepina.

Los antiepilépticos mas recomendados en crisis generalizadas son: acido val-
proico y lamotrigina.

Situaciones especiales que se nos pueden presentar y ante las que deberemos
actuar de una manera u otra en funcion del tipo de crisis epiléptica son las
siguientes:

+ Una primera crisis generalizada, Unica y que ya ha cedido, con exploracién neu-
rolégica normal y descartado que sea secundaria a procesos subyacentes.

Debe permanecer en la Unidad de Observacion durante al menos 12 horas. Si
presenta buena evolucion se remitiria a consultas de neurologia sin prescribir
tratamiento.

+ Una crisis epiléptica generalizada, Unica, que ha cedido pero que presenta alte-
raciones en la exploracion neurolégica.

+ Una crisis focal de causa no conocida.
Ambas situaciones precisarian ingreso e inicio de tratamiento con antico-
miciales via oral.

+ Una crisis prolongada, que todavia esta convulsionando.
Requeriria inicio de tratamiento intravenoso urgente.

+ Crisis en un paciente epiléptico conocido, originada por abandono del trata-
miento o mala cumplimentacion.

Debe reiniciarse el tratamiento previo y permanecer en Observacion durante
unas horas para vigilar evolucion. Ademas deben buscarse otros posibles
desencadenantes (alcohol, fiebre, privacion del suefio etc.).
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+ En paciente alcohdlico.
Las crisis suelen ser generalizadas, y pueden ser debidas tanto a intoxicacion
como a un sindrome de deprivacion.

Por deprivacion suelen ocurrir entre las 7-48 horas desde la Ultima toma de
alcohol y la mayoria son de tipo tonico-clonico.

Las crisis por intoxicacién requieren tratamiento con tiamina (100-200 mg iv o
im) o con clometiazol (Tamp/6 hs iv) para prevenir el sindrome de abstinencia 'y
no necesitan tratamiento anticomicial.

5. CRITERIOS DE GRAVEDAD Y/O DERIVACION

Estaria indicado remitir al hospital con caracter urgente:

+ Paciente epiléptico conocido que sufre una crisis anormal.
+ Crisis de duracion superior a 10 minutos.
- Varias crisis sucesivas sin recuperacion del nivel de conciencia entre ellas.

* Situaciones especiales como por ejemplo una crisis epiléptica en una pa-
ciente embarazada, un paciente alcohdlico o un paciente oncoldgico.

+ Si se ha lesionado durante la crisis o ha sufrido un traumatismo craneoen-
cefdlico.

Estaria indicado el ingreso en los siguientes casos:

- Estatus epiléptico.

« Crisis reiteradas de dificil control.

+ Crisis focales sin causa determinada.

+ Focalidad neuroldgica después de una crisis generalizada.
+ Crisis secundaria a patologia subyacente.
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INFECCIONES DEL
SISTEMA NERVIOSO
CENTRAL

Uxia Olveira Garcia. Centro de Salud Islas Canarias. Residente, Unidad Docen-
te de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

A. MENINGITIS
1. ;:QUE ES?

Inflamacién de las membranas leptomeningeas (piamadre y aracnoides) y, por ex-
tension, del liquido cefalorraquideo (LCR) contenido en el espacio subaracnoideo.

2. CLINICA

Cuadro de cefalea, fiebre, vomitos y alteracion del nivel de consciencia en
grado variable que se acompafia de signos de irritacion meningea: rigidez de
nuca, signo de Kernig (resistencia a la extensién pasiva de las rodillas con las
caderas flexionadas) y signo de Brudzinski (flexion involuntaria de caderas y
rodillas con la flexion pasiva del cuello). El exantema cutaneo en forma de pe-
tequias orienta a etiologia meningocdcica.

3. DIAGNOSTICO

* Hemograma, bioquimica y estudio de coagulacion.

* Rxtorax.

+ Puncién lumbar para estudio de LCR (tabla 1), con extraccion de al menos
tres tubos (citoguimica, microbiologia y uno para completar estudios sero-
l6gicos si es preciso). En caso de existir signos de afectacion intracraneal
(focalidad neurolodgica, edema de papila, afectacion de pares craneales), se
realizara TAC cerebral previo.

TABLA 1. CARACTERISTICAS DEL LCR EN INFECCIONES DEL SISTEMA
NERVIOSO CENTRAL

Recuento celular

(por microlitro) 0-5 400-20000 5-1000 45-500
Predominio celular Linfocitario  Polimorfonuclear  Linfocitario Linfocitario
Glucorraquia (mg/dl) 50-85 <40 >40 <40
Proteinorraquia B . -
(m/dl) 10-45 >100-200 <100 >100-200

Fuente: elaboracion propia.
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4. TRATAMIENTO
+ Sueroterapia: 1500-2000 ml de SSF en 24 horas.

- Medidas fisicas y antipiréticos en caso de fiebre.
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+ Antiemético de accidn central (ondansetrén) en caso de vomitos.

+ En caso de sospecha de meningitis bacteriana, se iniciard tratamiento anti-
bidtico empirico inmediatamente tras la recogida de las muestras de LCR.
Se tendrd en cuenta la edad del paciente y/o la existencia de factores predis-
ponentes para infeccion por microorganismos especificos (tabla 2).

+ Laadministracién concomitante de dexametasona en dosis de 10 mg cada 6
horas los primeros 4 dias reduce la mortalidad y la tasa de complicaciones.

~ TABLA2.
TRATAMIENTO EMPIRICO EN MENINGITIS BACTERIANA

Menores de 3 meses.

Streptococcus del grupo B.
Listeria monocytogenes.
Escherischia coli.

Ampicilina 2 g/4 horas +
cefotaxima 2 g/4 horas

3 meses a 18 afios.

Streptococcus pneumoniae.

Neisseria meningitidis.
Haemophilus influenzae.

Cefotaxima 2 g/4 horas +
vancomicina 1 g/8 horas

18a 50 afios.

Streptococcus pneumoniae.

Neisseria meningitidis.

Cefotaxima 2 g/4 horas +
vancomicina 1 g/8 horas

Mayores de 50 afios.

Streptococcus pneumoniae.

Neisseria meningitidis.
Listeria monocytogenes.
Bacilos gramnegativos.

Cefotaxima 2 g/4 horas o
ceftriaxona 2 g/12 horas
+ampicilina 2 g/4 horas +
vancomicina 1 g/8 horas

Fistula de LCR.

Streptococcus pneumoniae.

Cefotaxima 2 g/4 horas +
vancomicina 1 g/8 horas

Neurocirugia o TCE.

Staphylococcus aureus.

Streptococcus pneumoniae.

Pseudomona aeruginosa.
Enterobacterias.

Vancomicina 1 g/8 horas +
ceftazidima 2 g/8 horas o
meropenem 2 g/8 horas

Inmunosupresion.

Streptococcus pneumoniae.

Enterobacterias.

Listeria monocytogenes.
Pseudomona aeruginosa.
Hongos.

Vancomicina 1 g/8 horas +
ceftazidima 2 g/8 horas +
amikacina 15-20 mg/kg/dia

Fuente: elaboracion propia

- Enlas meningitis viricas el tratamiento es sintomatico, salvo mala evolucion
o cambios en el LCR, en cuyo caso ha de plantearse el inicio del tratamiento

antibidtico.

- Sila sospecha es de meningitis tuberculosa: isoniazida, pirazinamida, rifam-

picina y etambutol.
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+ Ha de valorarse la quimioprofilaxis de los contactos en caso de meningi-
tis por Neisseria meningitidis (rifampicina 600 mg cada 12 horas durante
2 dias, ciprofloxacino 500-750 mg en dosis Unica, ceftriazona 250 mg en
dosis Unica en gestantes) y Haemophilus influenzae (rifampicina 600 mg
cada 12 horas durante 4 dias).

Todos los pacientes con clinica compatible con meningitis requieren ingre-

so hospitalario.

B. ENCEFALITIS
1. ¢QUE ES?

Proceso inflamatorio agudo del parénquima cerebral que puede cursar acom-
pafiado de signos de irritacion meningea (meningoencefalitis).

Su causa mas frecuente es la infecciosa y, mas concretamente, el virus del
herpes simple tipo 1 (VHS1). Entre las bacterias destacan las espiroquetas,
Listeria monocytogenes y Mycobacterium tuberculosis.

2. CLiNICA

Fiebre, cefalea, confusion, alteraciones de la conducta, disminucién del nivel
de consciencia, déficits neuroldgicos focales (caracteristicamente afasia y he-
miparesia de predominio faciobraquial).

3. DIAGNOSTICO

+ Puncion lumbar (obligada): liquido de caracteristicas superponibles al de
las meningitis viricas (ver tabla 1), aunque en pacientes inmunodeprimidos
puede ser normal.

+ TC cerebral: lesiones hipodensas en los lébulos frontal y temporal.

4. TRATAMIENTO

Ante la sospecha, es obligado iniciar tratamiento empirico precoz con aciclovir
a dosis de 10 mg/kg cada 8 horas. En el caso de pacientes inmunodeprimidos,
se sustituye por foscarnet (40-60 mg/kg cada 8 horas).

Puede ser Util la asociacion de corticoides sistémicos (10 mg/kg de dexame-
tasona cada 6 horas).

Sila sospecha es de encefalitis bacteriana, se utiliza la asociacién de ampicili-
na 200-300 mg/kg en 4-6 dosis y doxiciclina 100 mg cada 12 horas.

Todas las sospechas de encefalitis requieren ingreso hospitalario.
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C. ABSCESO CEREBRAL
1. {QUE ES?

Lesién supurativa focal, localizada en el parénquima cerebral, producida bien
por migracion por contigiidad (infeccion odontdgena, otitis, sinusitis, neumo-
nia), diseminacion hematdgena, inoculacién directa (traumatismo craneoen-
cefdlico, neurocirugia) o como complicacion de una meningitis (rara).

Los patdégenos mas frecuentemente implicados son: Streptococcus spp., Sta-
phylococcus spp., anaerobios.

2. CLiNICA

Cuadro de inicio insidioso (de hasta semanas de evolucién) de cefalea progre-
siva, nduseas y vomitos, déficits neuroldgicos focales y alteracion variable del
nivel de consciencia. La fiebre suele aparecer en menos de un 50 % de los casos.

3. DIAGNOSTICO

- Esimportante la anamnesis en busca de foco infeccioso.
+ Pruebas de neuroimagen (TC cerebral y RMN cerebral).

4. TRATAMIENTO

+ Absceso de origen ético, sinusal, odontégeno o pulmonar: cefotaxima 2 g cada
4 horas o ceftriaxona 2 g cada 12 horas + metronidazol (dosis de choque de
15 mg/kg seguida de 500 mg cada 6 horas) + vancomicina 1 g cada 8 horas.

+ Absceso tras neurocirugia, traumatismo craneoencefalico o endocarditis:
ceftazidima 2 g cada 8 horas + vancomicina 1 g cada 8 horas.

La mayoria de los abscesos cerebrales precisaran tratamiento quirurgico.
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DOLOR TORACICO

Andrés Vazquez Fernandez. Centro de Salud Sagrado Corazdn. Residente,
Unidad Docente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ¢QUE ES?

Cualquier molestia o algia que se localice entre la fosa supraclavicular y el diafragma.

2. CLINICA

La clinica varia con respecto a la etiologia de la patologia (isquémica, mecani-
ca, infecciosa o neurogénica).

Tiene un diagndstico diferencial muy amplio y patologias muy diversas, por
lo que lo dividiremos en diferentes blogues para englobar dichas patologias:

TABLA 1.
CLINICA DIFERENCIAL DEL DOLOR TORACICO SEGUN LA CAUSA

Isquémica

Dolor opresivo centrotoracico con irradiacién a mandibula, hombros o brazos
(sobre todo izquierdo). Puede asociar cortejo vegetativo (nauseas, sudoracion,
taquicardia, disnea).

Pericdrdica
y grandes
vasos

Pericarditis: dolor punzante retroesternal.

Diseccion adrtica: sensacion de rotura de la pared anterior del térax, irradian-
dose hacia la espalda y asociado a HTA.

TEP: dolor pleuritico brusco, asociado a disnea. Puede presentar hemoptisis,
taquipnea y taquicardia.

Musculoes-
quelética

y neuro-
gena

Costocondritis: dolor agudo y fugaz por sobrecarga o traumatismo enla 22y
32 articulacion costocondral.

Fracturas costales: el dolor se desencadena con la inspiracién, tos, movimien-
tos o la palpacién.

Radiculopatia cervical o toracica: agudo, urente, siguiendo el trayecto de la
raiz nerviosa. Empeora con los movimientos. Similar en los casos de neural-
gias intercostales o polineuropatia diabética (en este caso también presenta
disestesia y déficits sensitivos).

Herpes zéster: duracion variable, sordo y neuritico. Lesiones maculares,
pdpulas y vesiculas en el dermatoma.
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Otras

Estenosis adrtica: (disnea, angina y sincope) o insuficiencia adrtica (angina o
dolor inflamatorio).

Miocardiopatia hipertréfica obstructiva: disnea, aunque puede presentar
angina o presincope.

Miocardiopatia dilatada: signos de insuficiencia cardiaca .

Miocarditis: varia desde asintomaética a fulminante.

Reflujo gastroesofagico: ardor o quemazdén. Empeora al acostarse y mejora
con IBP.

Espasmo esofagico: opresion, tensiéon o quemazon retroesternal. Puede
parecer una angina.

Gastritis, colecistitis o pancreatitis: presenta dolor irradiado.
Mediastinitis, pleuritis: punzante que se acentua con la inspiracion.
Neumotérax: asocia disnea intensa.

Neoplasias: sindrome constitucional, tos, hemoptisis.

HTA: hipertension arterial; IBP: inhibidores de la bomba de protones; TEP: tromboembolismo pulmonar.
Fuente: elaboracion propia

3. DIAGNOSTICO

En todos los casos es imprescindible una exploracion fisica completa y una co-
rrecta anamnesis. Las pruebas complementarias que hay que solicitar difieren
de las sospechas clinicas que nos indique lo anterior.

* Isquémica:
- Angina de esfuerzo e inestable: marcadores cardiacos y ECG sin altera-
ciones. Se precisa la realizacion de una prueba de esfuerzo en pacientes
asintomaticos a las 12 horas y una ecocardiografia.

= Infarto agudo de miocardio: elevacion de troponinas.
+ Sindrome coronario agudo sin elevacion de ST: puede presentar un in-

fradesnivel del segmento que, dependiendo de las derivaciones, orienta
a una zona miocardica. Prueba de esfuerzo submaximo a las 72 horas.

+ Sindrome coronario agudo con elevacién de ST: se observa la eleva-
cion del segmento en ECG. Presenta alto riesgo, por lo que se realizard
angiografia coronaria.

I, IIl'y AvF cara inferior. Se recomienda realizar derivaciones derechas
V3R-VA4AR.

V1-V3: IAM posterior aislado.
V1-V2: septal.

V3-V4: anterior.

V5-V6: lateral.
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* Pericardica y grandes vasos:

Pericarditis: ECG con alteraciones que no coinciden con la distribucion
coronaria, radiografia de térax.

Diseccion adrtica: ante la sospecha debe realizarse una TC (tomografia
computerizada) para la confirmacion.

Tromboembolismo pulmonar: en el ECG se puede observar un patron
S1Q3T3. Solicitamos un andlisis de sangre, hemograma, biogquimica y
coagulacion con dimero D, que tiene un alto valor predictivo negativo, ga-
sometria arterial, radiografia de térax con derrame pleural, opacidades o
atelectasias, entre otras, y también se solicitaria como prueba diagnésti-
ca un angio-TC.

* Musculoesqueléticas y neurégenas:

Costocondritis (sindrome de Tietze), fracturas costales y radiculopatia
cervical o toracica: en estas patologias seria necesario una radiografia
toracica para confirmar las fracturas; los otros diagnésticos no presenta-
rian alteraciones.

Herpes zoéster: podria usarse el test de Tzanck, que consiste en obtener
una muestra de liquido de las ampollas para cultivo e identificacion del
virus. Podria realizarse un andlisis para descartar inmunodepresioén, aun-
que ninguna de las dos debe ser una prueba sistematica.

+ Otras: En cada uno de los siguientes casos precisariamos una aproxima-
cion especifica, algunas no realizables de manera urgente ni en consultas de
atencion primaria (AP), por lo que se debe valorar individualmente.

Estenosis aodrtica o insuficiencia adrtica, miocardiopatia hipertréfica
obstructiva, miocardiopatia dilatada: ECG, ecocardiografia, analisis san-
guineo, etc.

Miocarditis aguda: ademas de lo previo, eleva troponinas de manera li-
gera y mantenida en los dias. En la Rx de térax, aumento de la silueta
cardiaca . El patron oro inicial es el ecocardiograma, que valora contrac-
tilidad y funcion.

Reflujo gastroesofagico: en muchos de los casos no es necesaria la rea-
lizacion de pruebas complementarias, se utilizan IBP; si presenta mala
evolucion, se puede valorar una gastroscopia o monitoreo de pH.
Espasmo esofagico: endoscopia alta, transito baritado, manometria eso-
fagica.

Gastritis, colecistitis o pancreatitis: andlisis sanguineo (leucocitosis,

amilasa y lipasa elevadas, etc.), ecografia abdominal con aumento del
grosor de la pared de la vesicula, colecistitis, etc.

Mediastinitis, pleuritis, neoplasias intratoracicas: Rx, TC.

Neumotérax: se puede solicitar, en caso de dudas, una Rx térax en de-
cubito lateral.
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4. TRATAMIENTO

* Isquémica:
- Angina esfuerzo o angina inestable: nitroglicerina en momento agudo.

- Infarto agudo de miocardio : medidas generales, oxigenoterapia si la sa-
turacién es <90-92 %, marfico, nitratos, y betabloqueantes si tiene HTA o
taquicardia.

- Doble antiagregacion: AAS y clopidogrel/prasugrel/ticagrelor.

- El tratamiento definitivo es la reperfusion del miocardio: si no se puede
realizar angioplastia coronaria transluminal percutanea (ACTP) primaria
en menos de 120 minutos, se debe realizar fibrinolisis con intervencionis-
mo coronario, de rescate en caso de fallo, o programada entre las 6 y 24
horas posteriores.

 Pericardicay grandes vasos:
- Pericarditis: AAS o AINEs, asociado a colchicina. Reposo.

- Diseccion adrtica: medidas generales, monitorizacién, constantes y
fluidos considerandose una emergencia médica que precisa control he-
modinamico de presion y frecuencia con betabloqueantes. En caso de
diseccidn tipo A, precisa intervencion quirdrgica por la alta mortalidad.

= Tromboembolismo pulmonar: canalizar via y reponer volumen sin ser
agresivos para evitar la sobrecarga derecha y oxigenoterapia para mante-
ner la saturacion entre 90-92 %. Morfico y sedacion si tiene dolor intenso.
Precisa heparina y, en caso de shock, trombolisis.

* Musculoesqueléticas y neurégenas:

- Costocondritis (sindrome de Tietze), fracturas costales: analgésicos
(AINEs, paracetamol, opioides menores o mayores). Medidas fisicas. In-
filtracion o bloqueos nerviosos.

- Radiculopatia cervical o toracica, polineuropatia: lo mismo que en el
caso anterior, pero puede beneficiarse de antidepresivos (triciclicos,
ISRS) o antiepilépticos (gabapentina).

- Herpes zoster: igual que en casos anteriores y, ademas, en casos de cor-
ta evolucion, se beneficia de tratamiento con aciclovir o famciclovir.

* Otras:

- Estenosis adrtica o insuficiencia adrtica: control de frecuencia y ten-
sién, y factores de riesgo cardiovascular. En casos avanzados se precisa
recambio valvular.

- Miocardiopatia hipertrofica obstructiva y miocardiopatia dilatada: ten-
sion y frecuencia, y factores de riesgo.

- Miocarditis: monitorizacion y constantes, antitérmicos, evitando AINEs,
ya que podrian aumentar la mortalidad. Tratamiento urgente de la insufi-
ciencia cardiaca izquierda en caso de presentar los sintomas.
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Reflujo gastroesofagico: elevar cabecero, dieta e inhibidores de la bom-
ba de protones (IBP).

Espasmo esofagico: consejos higiénico-dietéticos para evitar la bron-
coaspiracion y la impactacion esofagica, IBP a dosis altas, relajantes
musculares, corticoides.

Gastritis: IBP.

Colecistitis: antibioterapia y colecistectomia.

Pancreatitis: analgésicos (AINEs, paracetamol, opioides menores o mayores).
Mediastinitis, pleuritis: analgésicos.

Neumotorax: en casos leves, soporte y vigilancia. Si es de gran tamafio,
precisa colocacion de tubo de térax. Pleurodesis con irritante. Bullecto-
mia en caso de neumotdrax secundario.

Neoplasias intratoracicas: medidas generales, analgésicos, oxigenote-
rapia y tratamiento especifico dependiendo de la neoplasia y estadio de
extension tumoral (TNM).

5. CRITERIOS DE GRAVEDAD Y/O DERIVACION

De toda esta clinica debemos prestar especial atencion a la sintomatologia
asociada a la patologia potencialmente mortal: el dolor centrotordcico opre-
sivo con cortejo vegetativo, el dolor intenso que irradia a espalda con cifras
tensionales muy elevadas, la disnea brusca y la hemoptisis.
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SINDROME CORONARIO
AGUDO

Verdnica Garcia Gordo. Centro de Salud de Paradela-Sarria. Residente, Uni-
dad Docente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. {QUE ES?

Un conjunto de entidades asociadas a una reduccién aguda del flujo coronario
y de la oxigenacion miocardica, secundario a la formacién de un trombo sobre
la rotura o la erosion de una placa ateroesclerética, espasmo puro de arteria
coronaria sobre placa no complicada o sin evidencia de lesiones.

2. CLINICA

Sintoma clave:

Dolor toracico tipico: sensacion de opresion retroesternal de 20 minutos de du-
racién o mas, que irradia al brazo izquierdo (menos frecuentemente a ambos
brazos o al derecho), al cuello 0 a la mandibula, y puede ser intermitente (dura va-
rios minutos) o persistente. Suele aumentar con el ejercicio y disminuir con el re-
poso. Sintomas asociados: nauseas, mareo, dolor abdominal, disnea o sincope.

Dolor atipico: dolor epigdstrico, sintomas similares a indigestion y disnea ais-
lada. Frecuente en mujeres, ancianos y diabéticos.

3. CLASIFICACION

Segun el electrocardiograma (EKG):

Sindrome coronario agudo con elevacion de ST (SCACEST), infarto agudo
de miocardio con elevacion de ST (IAMCEST): dolor tordcico + elevacién per-
sistente del segmento ST (més de 20 min).

Sindrome coronario agudo sin elevacion de ST (SCASEST): dolor tordcico
sin elevacion persistente del ST.
* IAMSEST:
- Depresion transitoria o persistente del ST.
= Inversién delaonda T.
Elevacion transitoria ST.
Ondas T planas o pseudonormalizacién onda T.
- Electrocardiograma (ECG): normal.
SCASEST de alto riesgo:
+ Dolor tordcico agudo o recurrente.

+ Depresién marcada ST, fallo cardiaco, inestabilidad eléctrica o hemodi-
namica. Miocardio en peligro: angiografia inmediata.
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+ SCASEST de la circunfleja: pocos cambios en ECG. A veces, depresion
ST en cara inferior, minima elevacién ST en V2-V3. La sospecha en es-
tos casos suele ser mas clinica (mucho dolor tordcico, elevacion fuerte
de troponinas y pocos cambios en el ECG).

« ANGINA INESTABLE: dolor tordcico tipico (isquemia) + ECG normal o inde-

terminado, sin pérdida celular (troponinas normales).

4. DIAGNOSTICO

Clinica: caracteristicas del dolor tordcico + sintomas asociados.

ECG de 12 derivaciones: en 10 min desde el primer contacto médico. Repetir
cada 10-15 minutos si no es concluyente y la sospecha diagndstica es alta. Se
realizara ECG con dolor y sin dolor. Comparar siempre con ECG previos.

+ IAMCEST: elevacion ST en el punto J en dos derivaciones contiguas, = 0.1

mV (Tmm) o = 0.2 mV (2 mm) en V2-V3 o nuevo BRIHH con sintomas de
SCA. Criterios de Sgarbossa:

— Elevacién del ST =1 mm y concordancia con el complejo QRS (5 puntos).
— Depresién del ST =1 mm en las derivaciones V1, V2 0 V3 (3 puntos).

— Elevacién del ST/amplitud de la onda S <-0.25 (elevacién del ST = 25 % de
la profundidad de la onda S).

- =3 puntos tiene especificidad >90 % para IAM.

+ IAMSEST o angina inestable: depresién ST u ondas T profundas invertidas

sin ondas Q o sin cambios en el ECG. También debemos tener en cuenta
registrar derivaciones derechas V3R y VAR para buscar IAM derecho conco-
mitante si existe sospecha diagndstica.

+ ECG atipico:

- Blogueo de rama izquierda del haz de His (BRIHH).
= Ritmo ventricular estimulado. Ritmo de marcapasos.
- Sin elevacion diagnostica ST, pero con sintomas persistentes:
+ |AM posterior aislado: V3R y V4R.
- |AM de circunfleja (infero-lateral/posterior): infradesnivel V1 a V3. Afia-
dir V7 aVve.

- ECG de TCl o enf de 3 vasos: elevacion ST en aVR e infradesnivel de 7 o
mads derivaciones.

5. BIOMARCADORES DE DANO MIOCARDICO

Troponinas de alta sensibilidad (Tnc-as):

Es obligatorio en todos los pacientes con sospecha de SCA. Su elevacion so-
bre el percentil 99 de individuos sanos o valores mas alla de 5 veces el limite
superior de la normalidad indica IAM. No esperar a su resultado si se sospecha
un IAM transmural.
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Solicitar al ingreso y a las 3 horas. Si las dos determinaciones no son conclu-
yentes, se indica una tercera a las 3 horas, segun algoritmo (0-3 h) de la Guia
de la Sociedad Europea de Cardiologia 2016 (para realizar curva enzimatica de
evolucion en el tiempo, valor delta o diferencia de Tnc entre valores seriados).

6 TRATAMIENTO

Para el dolor: morfina iv o nitroglicerina iv (excepto en hipotension). O tam-
bién una pulsacion de nitroglicerina.

+ Sihay disneay sila saturacion de O, es <92 %: O, por gafas nasales (GN).

+ Si hay hipotension: suero salino al 0.9 %. Sospechar IAM de coronaria de-
recha.

. Sipresenta ansiedad: ansioliticos (alprazolam).

* Monitorizacion:

- |IAMCEST: SIEMPRE UCl/coronarias.

- IAMSEST: si presenta alto riesgo de arritmias, >24 h en UCl/coronarias. Si
tiene bajo riesgo arritmias, <24 h en coronarias (UC intermedios).

- Enangina inestable no monitorizar.

+ Riesgo de sangrado/riesgo de mortalidad: Grace Score, herramienta de
evaluacion del riesgo cardiovascular para orientar las estrategias de trata-
miento de forma individualizada. Se aplicard en todos los pacientes que acu-
dan ala consulta/urgencias con sospecha de SCA. El algoritmo se descarga
libremente en https.//apkpure.com/es/grace-2-0-acs-risk-calculator/com.
askmercury.gracescore y requiere menos de 30 segundos.

+ Tratamiento farmacolégico:

- Medidas generales de soporte: dolor, disnea, ansiedad.
- Nitratos: 0.4 mg 1 pulsacién vo cada 5 min hasta 3 dosis (0 nitroglicerina

iv), solo indicado para el control sintomatico, si el dolor toracico persiste,
o si hay hipertension o fallo cardiaco.

— Terapia de reperfusiéon: medicacion antitrombdtica periprocedimiento
(coadyuvante):
» IAMCEST:
- ANTIPLAQUETARIO: aspirina: 250 mg vo (80-150 mg iv).

SIEMPRE + 1 de los siguientes:

a. Ticagrelor (el de eleccién): 180 mg vo. Contraindicado si tomaba
clopidogrel previamente, historia clinica previa de ictus/AIT he-
morrdgico, enfermedad hepética grave. Indicado si no se realiza
terapia de reperfusion.

b. Prasugrel: 60 mg vo. Tiene las mismas contraindicaciones que tica-
grelor, ademas de la de mayores de 75 afios y peso inferior a 60 kg.
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c. Clopidogrel: 600 g vo. Si estan contraindicados los anteriores o
existe alto riesgo de sangrado o insuficiencia renal. Si se realiza
fibrinolisis: dosis de carga de 300 mg (75 mg en >75 afios).

- ANTICOAGULANTE:
a.SiACTP 1.2
* Bivalirudina en bolo iv 0.75 mg/kg + perfusion 1.75 mg/kg/h.
* Enoxaparina bolo 1 mg/kg/sc/12 horas.
b. Sifibrinolisis:

* Enoxaparina bolo iv 30 mg +perfusién 1 mg/kg sc/12 horas (a
los 15 min).

* Si es mayor de 75 afios, no debemos administrar bolo inicial.
0,75 mg/kg sc (maximo 75 mgq dia).

+ IAMSEST:

- ANTIPLAQUETARIO: aspirina 250 mg vo (150 mg iv)
SIEMPRE ademas de uno de los siguientes:
a. Ticagrelor: 180 mg vo.
b. Prasugrel: 60 mg vo.
c. Clopidogrel: 300 mg vo.

- ANTICOAGULANTE: Fondaparinux 2.5 mg sc/24 h o HBPM
(enoxaparina) 1 mg/kg sc/12 h.

* Reperfusion urgente:

- Angioplastia/fibrindlisis: en todos los pacientes con clinica de menos de
12 horas de evolucion y elevacion persistente ST o BRIHH nuevo. Tiem-
pos: Codigo Infarto de cada comunidad si existiera, si no, segun las reco-
mendaciones de la Guia europea para el manejo del IAM.

+ Sipasan <120 min desde el primer contacto médico (PCM), momento

a partir del diagnéstico con ECG: ANGIOPLASTIA PRIMARIA (ICP 1.2)
si no existen contraindicaciones (dosis repetidas de HBPM en enferme-
dad renal croénica (ERC), que aumenta el riesgo de sangrado).

+ Sipasan >120 min desde el PCM: FIBRINOLISIS INMEDIATA (en 10 mi-

nutos) en ausencia de contraindicaciones. Después, derivacion inme-
diata a un centro para intervencion coronaria percutanea (ICP).

- Pacientes con clinica de >12 horas de evolucién: Solo ICP 1.2 en los si-
guientes casos:

+ Siempre gque haya sintomas, inestabilidad hemodinamica o eléctrica.
- Entodos los pacientes sintomaticos entre 12 y 48 horas (los asintoma-

ticos solo en las primeras 24 h).
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TAQUICARDIAS
SUPRAVENTRICULARES

Pablo Sueiro Garcia. Centro de Salud de Sarria. Residente, Unidad Docente de
Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ¢QUE ES?

Las taquicardias supraventriculares (TSV) consisten en un trastorno de la
conduccion cardiaca en el que la generacion del impulso eléctrico va a tener
lugar en un foco distinto al nodo sinusal, manteniendo un carécter regular, pero
presentando ademas una frecuencia y morfologia a nivel electrocardiografico
que difiere del ritmo sinusal normal.

Esta anomalia puede durar desde segundos a horas y precisara tratamiento si
genera clinica en el paciente. A diferencia de otras situaciones donde existen
latidos de produccion ectépica que solo aparecen de forma puntual y autolim-
itada, en este tipo de taquicardias la alteracion de la conduccion va a ser man-
tenida. Generalmente son arritmias de prondstico benigno que, en muchas oc-
asiones, se manifiestan de forma incidental y son mas frecuentes en mujeres
y personas jovenes sanas, sin datos previos de cardiopatia a nivel estructural.

A continuacion se muestra una clasificacion en la que podemos observar los
principales tipos de TSV en funcién de su etiologia.

Figura 1. Clasificacion etiolégica de las taquiarritmias.

6 ;

Arritmias supraventriculares Arritmias ventriculares

Arritmias auriculares Arritmias nodales

Ritmos de la unién
Contracciones prematuras de la union
Taquicardia paroxistica por reentrada

Trastornos del ritmo sinusal
Trastornos del ritmo auricular

Taquicardia multifocal
Trastornos del ritmo auricular Flutter auricular
Fibrilacién auricular

Fuente: adaptado de Almendral J, et al. Rev Esp Cardiol. 2012; 65 (5): 456-469.
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2. CLINICA

La forma de presentacion de las TSV es muy heterogénea y varia desde la aus-
encia de sintomas hasta la necesidad de tratamiento intensivo o incluso situa-
ciones potencialmente mortales. Todo ello va a depender de las caracteristicas
individuales del paciente, junto con la frecuencia de la taquicardia, la periodici-
dad de las crisis, las comorbilidades, cardiolégicas o no, del paciente y su propia
sensacion subjetiva de percepcién de los sintomas (es importante resaltar que
este tipo de arritmias son confundidas con crisis de ansiedad o angustia).

La mayoria de los pacientes asocian su inicio y final con movimientos bruscos
y acciones de gran intensidad fisica o emocional, ya que el estrés es uno de los
principales desencadenantes de este tipo de arritmias.

Es muy comun que las TSV debuten de forma brusca, cediendo muchas veces
sin repercusion funcional asociada, motivo por el cual se las conoce como
paroxisticas, y en este contexto podran generar la serie de sintomas que se
describen a continuacion, muy frecuentes también en otros tipos de arritmias:

+ Mareo o sincope (producidos por el bajo gasto cardiaco derivado de la ta-
quicardia).

+ Dolor precordial o disnea.

- Disfagia.

- Palpitaciones regulares (muy caracteristico, pero no especifico, es el hecho
de percibir el latido a nivel cervical).

« Astenia.

+ Poliuria (por el aumento de liberaciéon de péptido natriurético durante las
crisis).

Si estos sintomas progresan y se mantienen en ausencia de un tratamiento

efectivo, pueden surgir situaciones criticas como hipotensién, shock u otros

escenarios potencialmente fatales.

3. DIAGNOSTICO

3.1. ANAMNESIS

En estos pacientes es muy importante elaborar una correcta historia clinica,
haciendo especial hincapié en sus antecedentes personales para averiguar la
presencia o no de cardiopatia estructural previa, el consumo de farmacos con
propiedades adrenérgicas, situaciones estresantes a nivel personal o laboral,
consumo de sustancias estimulantes ilegales o bebidas energéticas, etc. y
otra serie de posibles factores desencadenantes.

Hay que caracterizar correctamente el inicio de las crisis, la duracién, sinto-
mas asociados de tipo no cardioldgico y otra serie de cualidades que ayuden
a filiar la causa del episodio.
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3.2. EXPLORACION FiSICA

Tras valorar en el primer momento al paciente, debemos categorizarlo en un
paciente estable hemodinamicamente o no, lo cual sera de gran importancia a
la hora de elegir el tratamiento posterior.

En la mayoria de los casos, los pacientes presentardn un buen estado gener-
al. Se deben valorar las constantes (frecuencia cardiaca , temperatura, sat-
uracion, glucemia y cifras de tension arterial) y realizar a continuacion una
valoracién de los principales sistemas influenciados por una posible compli-
cacion a nivel cardiovascular derivada de la arritmia.

En gran parte de los casos, la exploracion serd normal a nivel cardiorrespirato-
rio, abdominal y neuroldgico, sin datos resefiables.

3.3. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

La prueba princeps y fundamental que va a orientar el diagndstico debe ser
el electrocardiograma, que también aportara gran informacion a nivel ter-
apéutico. De igual modo, hay a nuestra disposicion un amplio abanico de op-
ciones que nos ayudaran a establecer la etiologia y posibles complicaciones
derivadas dela TSV:

- Rx tdérax (descartar neumopatia asociada, signos de insuficiencia cardiaca
, cardiomegalia, etc.).

+ Ecocardiograma transtoracico/transesofdgico.

+ Holter.

+ Ergometria.

+ Gasometria venosa.

* Hemogramay coagulacion.

+ Bioguimica general que incluya marcadores de dafio miocardico (creatin-
fosfokinasa y troponina I).

4. TRATAMIENTO

En este apartado se distinguiran dos tipos de tratamiento: uno que se llevara a
cabo con el objetivo de finalizar la arritmia de forma aguda, y otro con caracter
crénico para evitar nuevos episodios o eliminar de raiz el factor etioldgico funda-
mental (principalmente en los casos de existencia de una via accesoria de con-
duccion).

4.1. TRATAMIENTO AGUDO

Si la arritmia es bien tolerada y el paciente se encuentra hemodindmicamente
estable, se procede a realizar maniobras vagales y masaje del seno carotideo,
las cuales presentan un porcentaje de éxito limitado. Es importante recordar
que el masaje esta contraindicado en pacientes con antecedentes de ictus
previos o en presencia de soplos carotideos.

En caso de que el paciente no se encuentre estable a nivel hemodinédmico o el
masaje sea infructuoso, se puede elegir entre 2 opciones:
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+ Cardioversion eléctrica: solo indicada en los casos de inestabilidad hemo-
dindamica.

+ Cardioversion farmacoldgica: se realizard con adenosina, de eleccién por
su corta vida media y por su gran eficacia, con un bolo de induccion rapido
endovenoso a 0,1 mg/kg (méximo de 6 mg), y posteriormente pasar 5 ml de
suero salino fisiolégico. Si a los 5-10 minutos es preciso, se pueden repetir
2 bolos mas, el primero a 0,2 mg/kg y el segundo a 0,3 mg/kg, siempre con
una dosis como maximo de 12 mg en cada bolo.

Estd contraindicado su uso en asmaticos y pacientes con enfermedad coronaria,
€asos en los que recurriremos a otros farmacos como el verapamilo (5-10 mg en
bolo endovenoso a pasar en 5 minutos) o diltiazem (0,3 mg/kg, pudiendo repetir la
dosis a los 15-20 minutos). También recordar que el verapamilo estd contraindica-
do en casos de hipotensioén y disfuncion ventricular moderada-severa.

4.2. TRATAMIENTO A LARGO PLAZO

Segun la sintomatologia acompafiante se valorara el uso de farmacos antiar-
ritmicos de forma profildctica, una actitud expectante en caso de que sean cri-
sis asintomaticas autolimitadas, el uso de un Unico farmaco en caso de crisis,
y en pacientes con tendencia a la recidiva con afectacion de la calidad de vida,
usaremos medidas intervencionistas como la ablacion por catéter junto con
un estudio electrofisioldgico, entre otras. Este tratamiento a largo plazo debe
realizarse una vez resuelta la fase aguda.

5 CRITERIOS DE GRAVEDAD Y/O DERIVACION

Derivacion al servicio de Urgencias en aquellos casos que presenten inesta-
bilidad hemodinamica, sincopes como modo de presentacion o con una sin-
tomatologia muy florida, la cual requiere una monitorizacién mds intensiva y
una serie de pruebas solo disponibles en el ambito hospitalario.

- Derivacién a una consulta especializada de cardiologia/electrofisiologia:

- Sincope con palpitaciones al esfuerzo.

- Taquicardia con QRS ancho.

Presencia de cardiopatia estructural.

Sindrome de preexcitacion (presencia de onda delta).
Resistencia farmacoldgica o intolerancia al tratamiento.
- Dudas diagnosticas.
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ARRITMIAS
VENTRICULARES

Raquel Rodriguez Ramos. Centro de Salud San Roque. Residente, Unidad Do-
cente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ({QUE ES?

Las arritmias ventriculares se definen como trastornos del ritmo ventricular
que se originan por debajo del haz de His en el sistema de conduccién cardia-
co. Se consideran arritmias ventriculares no sostenidas aquellas que tienen
una duracion inferior a 30 seg; desde las extrasistoles ventriculares (EV) a la
taquicardia ventricular no sostenida (TVNS). Toda taquicardia de QRS ancho
(>0.12 seg) es una taquicardia ventricular (TV) mientras no se demuestre lo
contrario. Una TV sera sostenida si la duracion es superior a 30 seg o si cursa
con inestabilidad hemodindmica, se clasificard en monomorfa o polimorfa en
funcion de la morfologia del complejo QRS y serd irregular o regular en funcion
del ritmo.

El diagndstico diferencial se establece con las taquicardias de QRS ancho ta-
les como la taquicardia supraventricular (TSV) con blogueo de rama (BR) es-
tablecido, con conduccién aberrante (por antiarritmicos) o con preexcitacion
wolff parkinson white (WPW), en cuyo caso serdn tratadas como una TSV.
La existencia de disociacion auriculoventricular, QRS muy ancho y latidos de
fusion y de captura orientana TV.

2. CLiNICA

Generalmente las arritmias ventriculares no sostenidas tienen buen pronds-
tico, suelen cursar sin sintomas ni deterioro hemodinamico importante, sin
embargo las arritmias ventriculares sostenidas tienen peor prondstico sobre
todo cuando existe una cardiopatia estructural subyacente; las manifestacio-
nes clinicas son muy variables, pueden ir desde la ausencia de sintomas o
presencia de sintomas leves (por ejemplo palpitaciones) en situacion de esta-
bilidad hemodinamica a situaciones inestables que cursen con dolor toracico,
disnea o sincope y que impliquen un riesgo de parada cardiaca.

3. DIAGNOSTICO

3.1. ANAMNESIS

Antecedentes familiares: muerte subita, cardiopatia isquémica, arritmias,
cardiopatias congénitas, cardiomiopatias, canalopatias cardiacas, etc.

Antecedentes personales:

+ Alergias medicamentosas.
+ Consumo de toxicos: alcohol, cocaina, anfetaminas, etc.
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Factores de riesgo cardiovascular: hipertension arterial, dislipemia, taba-
quismo, obesidad y/o diabetes mellitus.

Antecedente de cardiopatias, patologia tiroidea, alteraciones electroliticas,
insuficiencia renal, hepatopatias u otras patologias de interés.

Farmacos que prolonguen el intervalo QT (frecuentemente psicofdrmacos).

Historia actual:

Sintomas relacionados con la arritmia: Palpitaciones, mareo, sincope, dis-
nea, angina, parada cardiorrespiratoria.

Sintomas relacionados con la patologia cardiaca subyacente: Angina, dis-
nea de reposo o de esfuerzo, ortopnea, disnea paroxistica nocturna, edemas
periféricos.

3.2. EXPLORACION FiSICA

Constantes: TA, FC, regularidad del pulso, saturacion periférica de oxigeno.
Ingurgitacion venosa yugular.
Auscultacion cardiaca: valorar la ritmicidad y la presencia de soplos.

Auscultaciéon pulmonar: valorar la presencia de crepitantes u otros ruidos
respiratorios.

Abdomen: descartar congestion hepatica y reflujo hepatoyugular.
Edemas periféricos.

3.3. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
Extrasistole ventricular (EV) y taquicardia ventricular no sostenida (TVNS):

La EV se define como una contraccion ventricular prematura aisladay la TVNS
se caracteriza por la sucesién de tres o mas contracciones ventriculares pre-
maturas consecutivas a una frecuencia superior a 100 Ipm que ceden espon-
taneamente en menos de 30 seg, generalmente sin clinica asociada ni reper-
cusion hemodinamica significativa.

Caracteristicas del electrocardiograma:

- Complejo QRS de aparicion prematura, sin onda P precediéndolo, QRS
ancho > 0.12 seg seguido de una pausa compensadora. El intervalo entre
las ondas R del latido que precede y del que sigue a la EV es el doble de la
duracion del intervalo R-R del ritmo de base.

- La onda P del ritmo de base suele quedar oculta por la EV o aparecer
CcOMo una muesca sobre el segmento ST olaonda T.

- EV con complejos QRS de igual morfologia (unifocales) o con QRS de di-
ferentes morfologias (multifocales).

- Dos EV seguidas (parejas), tres 0 mas EV consecutivas (TV), una EV por
cada QRS del ritmo basal (bigeminismo), una EV cada dos QRS del ritmo ba-
sal (trigeminismo), una EV cada tres QRS del ritmo basal (cuadrigeminismo).
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Taquicardia ventricular sostenida (TVS)

Cuando la duracién sea superior a 30 seg o cuando haya inestabilidad hemo-
dindmica.
+ Caracteristicas del electrocardiograma

- Taquicardia regular de QRS ancho (>0.12 seg), FC de 100-250 Ipm.

- Complejos QRS de igual morfologia (TV monomorfica) o de diferentes
morfologias (TV polimérfica); éstas ultimas generalmente son inestables
y cuando son prolongadas suelen degenerar en fibrilacién ventricular
(FV). La TV polimorfica mas representativa es la Torsade de Pointes:

+ Frecuencia ventricular entre 200y 250 Ipm.
+ Disociacion auriculoventricular.

+ Complejos QRS anchos, atipicos y polimorfos dando una imagen helicoi-
dal sobre la linea isoeléctrica que no se objetiva en todas las derivaciones.

+ Fuera de las crisis el ritmo de base suele presentar un intervalo QTc
alargado (>0.50 seg) y una frecuencia lenta.

- El diagnéstico diferencial se establece con las TSV que cursan con QRS an-
cho. La existencia de disociacion auriculo-ventricular (AV), QRS muy ancho
y latidos de fusién y de captura orientana TV.

Fibrilacion ventricular (FV)

La FV se caracteriza por una actividad eléctrica ventricular completamente des-
organizada, originada a partir de la activacion simultanea de multiples focos
ventriculares ectépicos generando un latido no efectivo y por tanto un fallo ven-
tricular como bomba. Es una situacion critica que conduce a la muerte o dafio
cerebral en escasos minutos si no se toman medidas terapéuticas de inmediato.
Su aparicion se relaciona generalmente con eventos coronarios isquémicos.

« Electrocardiograma. Ritmo ventricular répido (FC superior a 250 latidos por
minuto), irregular, de morfologia cadtica compuesta por ondulaciones re-
gulares de contorno y amplitud variables. No se objetivan complejos QRS,
segmentos ST niondas T.

4. TRATAMIENTO

4.1. TRATAMIENTO DELAEV Y TVNS

Se trataran las taquicardias sintomaticas. Los pacientes asintomaticos y sin
cardiopatia estructural de entrada no precisan tratamiento.

+ Correccion de la causa (hipertension, alteraciones electroliticas, etc.) y sus-
pensién de estimulantes (alcohol, tabaco, café, etc.).

+ Tratamiento farmacoldgico: betablogueantes (metoprolol 100 mg/12 h o
propanolol 10 mg/8 h de inicio) y en ausencia de respuesta o intolerancia
se administraran calcioantagonistas (verapamilo 40 mg/8 h o diltiazen 60
mg/8 h de inicio).
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+ En TVNSy EV sintomaticas a pesar del tratamiento farmacoldgico estaria

indicada la ablacion.

+ En pacientes con cardiopatia isquémica y disfuncion ventricular se instaura-
ra tratamiento con betabloqueante e inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina (IECA).

- En pacientes con TVNS e IAM no revascularizable con fraccién de eyeccion
del ventriculo izquierdo (FEVI) < 35 % se realizara un estudio electrofisiolo-
gico y en los casos de alto riesgo de muerte subita se valorara el implante

de un DAL

4.2. TRATAMIENTODE LA TVS
El manejo de la taquicardia de complejo QRS ancho se expone en la Figura 1.

Figura 1. Manejo de la taquicardia de complejo QRS ancho

Taquicardia de complejo QRS ancho

| Algoritmo SVA |

Evacuacién ABCDE

Oxigenoterapia y via periférica gruesa

Monitorizacién continua
ECG 12 derivaciones

Identificacion de causas reversibles

CARDIOVERSION
ELECTRICA
sincronizada
150-200 J
bifasico
(hasta 3 intentos)

¢ Criterios de inestabilidad
hemodinédmica?

PAS < 90mmHg
Hipoperfusion periférica
Angina
Insuficiencia cardiaca

Regular

Amiodarona 300mg iv en
10-20 min
Repetir descarga
Perfusion Amiodarona
900mg en 24h

1 ¢Ritmo? I

Irregularl

Amio

BR: blogueo de rama;

CVE: cardioversion electrica;
F.A.: fibrilacién auricular;
SVA: soporte vital avanzado;

TSV: taquicardia supraventricular;

TV: taauicardia ventricular.

Fuente: elaboracion propia.

*

6-12-12mg

TVéo ritmo incierto):
arona 300mg iv en
20-60 min seguido de
perfusion de 900mg en
24h

Si previamente TSV, con
BRy sin preexcitacion:
adenosina en bolos iv

*

TV polimorfa:

F.A. con BR: manejo como
TSV

F.A. con preexcitacion:
CVE y/o amiodarona
*

ej.. Torsades de Pointes
Sulfato de magnesio 2g iv|
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4.3. TRATAMIENTO DELAFV

El manejo de una FV consiste en la aplicacion de medidas de soporte vital
avanzado (ver algoritmo de soporte vital avanzado -SVA-).
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CANALOPATIAS

Maria Remesal Dominguez. Centro de Salud de Ferreira do Valadouro-Burela.
Residente, Unidad Docente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

Sindrome de Brugada, Sindrome de QT largo, Sindrome de QT corto.

¢QUE SON?

Enfermedades genéticas producidas por alteraciones en los canales iénicos
transmembrana, afectan a la despolarizacion y repolarizacién cardiaca s oca-
sionando arritmias ventriculares polimoérficas que pueden conllevar muerte
sUbita en pacientes sin cardiopatia estructural. Estos defectos tienen manifes-
taciones electrocardiogréaficas propias que posibilitan el diagndstico.

A. SINDROME DE BRUGADA
1. ¢QUE ES?

Sindrome clinico-electrocardiografico causante de arritmias ventriculares y
muerte subita; el paciente presenta un patron electrocardiogréfico tipico que

consiste en elevacién del segmento ST de V1 a V3, conocido como morfologia
“en aleta de delfin”.

2. ETIOLOGIA

Enfermedad de herencia autosémico dominante, la mutacion se encuentra en
el gen SCN5A que codifica para el canal de sodio y que produce reduccion
de las corrientes transmembrana asi que existe un desequilibrio entre las de
entrada y salida al final de la fase 1 del potencial de accion celular, esto origina
arritmias ventriculares y la diferencia de potencial de accién que se genera
entre el endocardio normal y el epicardio en despolarizacion rapida es lo que
provoca la elevacion del segmento ST.

3. MANIFESTACIONES CLINICAS

La mayoria de los pacientes permanecen asintomaticos, otros presentan sinco-
pe o muerte subita debido a una arritmia ventricular que suele acontecer en la
cuarta década de la vida. Las arritmias del sindrome de Brugada y sus sintomas
aparecen tipicamente en situaciones de predominio vagal, como el reposo o el
descanso nocturno. La fiebre también es desencadenante de estas arritmias.

4. DIAGNOSTICO

Se describieron tres patrones diferentes de electrocardiograma sugerente de
sfndrome de Brugada:

+ Patron tipo I: elevacion descendente del segmento ST = a 2mm en mas de
una derivacion precordial derecha (V1 a V3) seguido de ondas T negativas.



YRl CAPITULO 06: CARDIOLOGIA

+ Patron tipo lI: elevacion del segmento ST = 2mm en precordiales derechas
seguida de ondas T positivas o isobifdsicas (“aspecto de silla de montar”).

+ Patron tipo Ill: cualquiera de los dos anteriores patrones si la elevacion de
STes<almm.

Los tres patrones pueden observarse en el sindrome de Brugada incluso en
el mismo paciente, pero solo el tipo | es diagnostico de enfermedad. También
el ECG puede ser normal transitoriamente asi que el diagndstico de certeza
lo proporciona el test farmacolégico de provocacion, en el que mediante la
administracién de bloqueadores de canal de sodio (ajmalina, flecainida, pro-
cainamida o pilsicainida) se desenmascara el patrén ECG tipo I.

5. TRATAMIENTO

La implantacién del DAI es el Unico tratamiento de eficacia realmente demos-
trada. Las indicaciones para su implantacion son: todos los pacientes que
ya hayan sufrido sintomas y en aquellos asintomaticos en quienes el test de
provocacién farmacoldgica induzca arritmias ventriculares (sobre todo si se
presenta el patrén de ECG tipo | de forma espontanea).

Para reducir el desequilibrio ionico al final de la fase 1 del potencial de accion, se
ha demostrado que la quinidina reduce la incidencia de arritmias que provoca el
sindrome de Brugada, también puede administrarse como coadyuvante en el DAI
en paciente con multiples descargas o como alternativa terapéutica al DAl en nifios.

Otro farmaco que se emplea es el isoproterenol que es un betamimético que
aumenta las corrientes de entrada de calcio.

B. SINDROME DE QT LARGO
1. ¢QUE ES?

El sindrome QT largo es una canalopatia arritmogénica en la que existe una
grave alteracion en la repolarizacion ventricular, en el ECG encontramos un
alargamiento del intervalo QT que predispone a arritmias ventriculares malig-
nas, tipicamente torsade de pointes y, por tanto, a muerte subita.

2. ETIOLOGIA

Se conocen muchas mutaciones asociadas a dicho sindrome que se distribu-
yen en distintos genes. Se cree que los factores que desencadenan las arrit-
mias ventriculares se deben a posdespolarizaciones tardias reforzadas por la
acumulacion intracelular de calcio durante la fase de meseta prolongada del
potencial de accién.

Existen gran variedad de farmacos de distintas especialidades médicas que
pueden ocasionar que se alargue el intervalo QT, como antipsicéticos, antide-
presivos o antiarritmicos, existen portadores asintomaticos de mutaciones que
pueden manifestar arritmias malignas al recibir algunos de estos farmacos.
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3. MANIFESTACIONES CLINICAS

El cuadro clinico es variable: desde ser asintomatico, presentar sincopes recu-
rrentes (debido a taquicardia ventricular polimérfica autolimitada), crisis con-
vulsivas o muerte subita.

4. DIAGNOSTICO. ESTUDIO DEL PACIENTE CON
SQTL

Los criterios diagnésticos de Schwartz (tabla 1) se usan en la evaluacion ini-
cial del paciente que presenta un sindrome de QT largo, se suman los puntos
obtenidos: si la puntuacién es > 4 indica alta probabilidad, entre 2 y 3 puntos
probabilidad intermedia y < 1 punto, baja probabilidad.

TABLA 1.
CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE SCHWARTZ

Electrocardiograma
Duracién QTc. Puntuacion

>480 ms. 3

460-470 ms. 2

450 ms (varones). 1
Torsade des pointes. 2
Variabilidad onda T. 1

Muescas onda T en

3 derivaciones.

Bradicardia. 0.5

Sincope. Con estrés. 2
Sin estrés.

Sordera congénita. 0,5

Historia familiar

Diagnostico confir-
mado de SQTL.

Muerte subita inex-
plicada en familiar 0,5
con edad < 30 afios.

SQTL: sindrome de QT largo

Fuente: elaboracion propia.
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Como valoracion inicial hay que descartar el uso de farmacos que pudieran
prolongar el intervalo QT.

En cuanto al ECG caracteristico, hay que medir el intervalo QT en las derivacio-
nes Il'y V5 'y se mide desde el inicio de la onda Q hasta el final de la onda T. Se
considera anormal un intervalo intervalo QT corregido (QTc) = 440ms en varo-
nesy =460 ms en mujeres.

Los estudios que suelen realizarse son el Holter y la prueba de esfuerzo.

Se recurre a la prueba farmacoldgica con adrenalina que desenmascara los
casos sospechosos de QTc que estan en el limite y los asintomaticos.

El diagnostico definitivo lo proporciona el estudio genético que es de gran uti-
lidad también en la orientacion terapéutica.

5. TRATAMIENTO

El tratamiento adrenérgico con beta bloqueantes (nadolol 0-5-1 mg/kg/dia,
propranolol 2-4 mg/kg/dia o metoprolol 0.5-1 mg/kg/dia) y el empleo de des-
fibrilador automatico implantable (DAI) son el principal tratamiento del SQTL.

C. SINDROME DE QT CORTO
1. ;QUE ES?

Este sindrome se produce debido a una hiperfuncién de las corrientes de repola-
rizacién provocando un acortamiento del intervalo QT en el electrocardiograma.

2. ETIOLOGIA

Se han identificado mutaciones en varios genes como HERG, KvLQT1, KCNH2
y KCNJ2 aunque en muchos pacientes no llega a determinarse el genotipo por
lo que el valor de las pruebas genéticas en esta canalopatia es limitado y su
uso no tiene consecuencias pronosticas.

3. CLINICA

El paciente desarrolla arritmias auriculares y ventriculares, asi como episodios
de muerte subita. Como se han descrito pocos casos de dicha canalopatia,
no es infrecuente que el sindrome debute con un episodio de muerte subita.

4. DIAGNOSTICO. PATRON
ELECTROCARDIOGRAFICO

Se aprecia un acortamiento del intervalo QT < 350 ms, ademas las ondas T
suelen ser altas y picudas.
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5. TRATAMIENTO

Cuando es diagnosticado estd indicado la colocacion de un DAl como trata-
miento principal, también la quinidina se utiliza para prolongar el intervalo QT
y reducir la amplitud de la onda T previniendo la induccién de taquiarritmias
ventriculares y otros episodios de arritmias.
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INSUFICIENCIA
CARDIACA AGUDA

Carolina Rondon Morillo. Centro de Salud de Xove-Burela. Residente, Unidad
Docente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ¢QUE ES?

Es la aparicion rapida o el empeoramiento de los sintomas o signos de in-
suficiencia cardiaca (IC). Puede presentarse como primera manifestacion (de
novo), o como descompensacion aguda de IC crénica. Entre las primeras me-
didas que debemos realizar estd identificar la causa desencadenante, puesto
que al tratarla ya iniciamos tratamiento para la IC; las mds frecuentes son dis-
funcion miocardica aguda, emergencia hipertensiva, arritmia, especialmente
la fibrilacién auricular, causas mecanicas, como la rotura de la pared del ven-
triculo tras un infarto, o embolia pulmonar.

2. CLiNICA

Segun los sintomas/signos presentes en el paciente podemos clasificarla se-
gun el siguiente esquema:

TABLA 1.
CLASIFICACION DEL PACIENTE CON INSUFICIENCIA CARDIACA,
SEGUN LAS MANIFESTACIONES CLINICAS AGUDAS QUE PRESENTA

Presencia de sintomas o signos

de congestion, tales como:
Ausencia de sintomas o congestion pulmonar, ortopnea/
signos de congestién DPN, edema periférico, IVY,

RHY hepatomegalia congestiva,

ascitis, congestion intestinal

Ausencia de

sintomas/signos de  Paciente caliente/seco Paciente caliente/himedo
hipoperfusion

Presencia sinto-

mas/signos de

hipoperfusion, tales

como:

Extremidades frias  Paciente frio/seco Paciente frio/himedo
y sudorosas, confu-

sion mental, mareo,

oliguria, presion de

pulso estrecha

DPN: disnea paroxistica nocturna, IVY: ingurgitacion venosa yugular, RHY: reflujo hepato-yugular
Fuente: adaptado de Ponikowski P, et al. European Heart Journal 2016; 37 27): 2129-200.
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3. DIAGNOSTICO

Se realiza con la evaluacién inicial, con monitorizacién no invasiva continua
que incluya: oximetria de pulso, presidon sanguinea, frecuencia respiratoria y
frecuencia cardiaca.

También debe realizarse un electrocardiograma de 12 derivaciones, controlar
diuresis, preferiblemente con métodos no invasivos, usar oxigenoterapia si sa-
turacion menor del 90 % o Pa02 < 60 y usar presion positiva continuda en la via
aérea (CPAP) o sistema de bipresién positiva (BiPAP) si la frecuencia respira-
toria es mayor de 25y la saturacién de oxigeno inferior a 90 %.

Debe realizarse una analitica que incluya hemograma, funcién renal, iones,
glucemiay proBNP.

4. TRATAMIENTO

En general los objetivos del tratamiento son:

+ Mejorar el estado hemodindmico y la perfusion organica.
+ Restaurar la oxigenacion. Aliviar los sintomas.

+ Limitar el dafio cardiaco y renal.

+ Prevenir las tromboembolias.

* Minimizar la estancia en UCI.

En funcién de si el paciente estda humedo o seco, y frio o caliente, se debe
adaptar el tratamiento siguiendo el siguiente esquema:

En el paciente Himedo y Frio con una presion arterial sistélica PAS < 90
mmHg, el tratamiento se basa en inotrépico, preferiblemente aminas (dopa-
mina), sin embargo; la digoxina es el farmaco mas usado, aunque no se ha
demostrado que la digoxina ejerza un efecto beneficioso sobre la superviven-
cia, pero cuando se asocia con diuréticos y un IECA, puede ayudar a controlar
los sintomas y disminuir las hospitalizaciones. También se debe considerar un
vasopresor en casos refractarios. El diurético debe usarse cuando logremos
subir la PAS. La dosis del diurético que se administra en un episodio agudo
suele poder reducirse gradualmente; el objetivo es administrar la dosis mas
baja que permita mantener estable el peso y controlar los sintomas. A medida
que el paciente se recupera de la IC, el medicamento puede suspenderse si
otros fdrmacos mejoran la funcion cardiaca y eliminan los sintomas de la IC.

Cuando el paciente es humedo y frio con una PAS > 90 mmHg; el tratamien-
to se basa en vasodilatadores, diuréticos y se debe considerar inotrépico en
casos refractarios. Los vasodilatadores mejoran los pardmetros hemodina-
micos, reducen la insuficiencia valvular y aumentan la capacidad de realizar
ejercicio sin causar un compromiso renal significativo.

En el paciente humedo y caliente, con una PAS elevada, se usa vasodilatador
y diurético, pero si predomina la congestién, se debe usar diurético, vasodila-
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tador y ultrafiltracion que debe considerarse en caso de resistencia diurética;
es una técnica de depuracioén extracorpérea alternativa al uso de los diuréticos
de asa; algunos estudios han mostrado que la ultrafiltracion puede permitir
una mayor eliminacion de liquido efectivo en comparacién con los diuréticos,
con una mejor calidad de vida y la reduccion de las tasas de rehospitalizacion.

El paciente seco y frio, estd hipoperfundido e hipovolémico; por lo que de-
bemos considerar tratar con liquidos (sueros isoténicos, si no hay alteracion
electrolitica), y el uso de inotrépicos si persiste la hipoperfusion.

El paciente seco y caliente tiene una perfusion adecuada, por lo tanto, lo que
demos hacer es ajustar el tratamiento oral.
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INSUFICIENCIA
CARDIACA CRONICA

Carolina Rondon Morillo. Centro de Salud de Xove-Burela. Residente, Unidad
Docente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ¢§QUE ES?

Es el sindrome clinico caracterizado por sintomas, que puede acompafiarse
con signos que son causados por una anomalia estructural o funcional cardia-
ca que produce una reduccion del gasto cardiaco o elevacion de las presiones
intracardiacas en reposo o en ejercicio. Esta definicion se limita a las fases en
los sintomas son evidentes.

2. CLiNICA

2.1. SINTOMAS TiPICOS

Disnea, ortopnea, DPN, tolerancia al ejercicio disminuida: fatiga, mas tiempo
de recuperacion del ejercicio, edema de tobillos.

2.2. SINTOMAS MENOS TiPICOS

Tos nocturna, sibilancias, pérdida de apetito, confusion (especialmente en an-
cianos), depresion, palpitaciones, mareos, bendopnea. La bendopnea es dis-
nea cuando la persona se inclina hacia delante, por mds de 30 segundos, y
estd relacionada con sintomas avanzados de insuficiencia cardiaca, por tanto,
asociada a mayor mortalidad en corto plazo y peor clase funcional. Lo cual se
traduce en limitaciones moderada a graves en la calidad de vida.

2.3. SIGNOS ESPECIFICOS

Presion venosa yugular elevada, reflujo hepatoyugular, ritmo de galope (tercer
tono), impulso apical lateralmente desplazado.

2.4. SIGNOS MENOS ESPECIFICOS

Aumento de peso mayor de 2 Kg/semana, pérdida de peso y tejidos, soplo cardia-
co, edema periférico (sacro, escrotos, tobillos), crepitantes pulmonares, derrame
pleural, taquicardia, pulso irregular, taquipnea, hepatomegalia, ascitis, oliguria.

3. DIAGNOSTICO

Buscamos los signos y sintomas descritos anteriormente y ademas realizamos:

3.1. ANALISIS DE SANGRE Y ORINA

Hemograma y bioguimica basica (glucemia, funcion renal, funcién hepética,
perfil lipidico, iones, ferritina y proteinograma), hormonas tiroideas.
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3.2. PEPTIDOS NATRIURETICOS

El aumento de Péptidos natriuréticos (NT pro BNP) por encima de 125 pg/dL,
constituye un signo indirecto de aumento de presion en las cavidades cardia-
cas; pero no es exclusivo; debemos tener en cuenta que también se eleva en
pacientes mayores de 70 afios, sexo femenino, en la hipoxemia, en la isquemia
miocardica, en la cirrosis hepatica, la insuficiencia renal, en la sepsis o en las
infecciones, y por el contrario, puede ser bajo en obesos.

3.3. ELECTROCARDIOGRAMA

Puede aportar informacion sobre crecimiento de cavidades o datos sugesti-
vos de isquemia miocardica o arritmias.

3.4. RADIOGRAFiIA DE TORAX

Es util para detectar cardiomegalia, congestion pulmonar o derrame pleural.
Puede evidenciar la presencia de enfermedad o infeccion pulmonar que podria
causar o contribuir a la disnea. La presencia de cardiomegalia junto con el ha-
llazgo de bloqueo completo de rama izquierda en el ECG sugiere fuertemente
una disfuncion sistdlica.

3.5. ECOCARDIOGRAMA

Proporciona informacion muy fiable sobre la anatomia cardiaca, movilidad de
las paredes, funcién sistdlica y diastélica ventricular, y funcién valvular. Permi-
te diagnosticar anomalias estructurales y funcionales, ademas de constituir
una prueba crucial para determinar el tratamiento adecuado y obtener infor-
macion pronodstica.

3.6. RESONANCIA MAGNETICA NUCLEAR

Es una alternativa a la ecocardiografia en los casos en los que ésta proporciona
imagenes de baja calidad y en los casos en los que el estudio del tejido miocar-
dico sea muy importante, como en las miocarditis o la enfermedad infiltrante.

4. CLASIFICACION DE LA INSUFICIENCIA
CARDIACA SEGUN LA FRACCION DE EYECCION
DEL VENTRICULO IZQUIERDO

IC con FEVI reducida: sintomas + signos, y una FEVI < 40 %.

+ IC con FEVI en rango medio: sintomas y signos, FEVI 40-49 %, elevacion del
péptido natriurético con alteracion estructural (hipertrofia de ventriculo izquier-
do-HVI-, o que el paciente sea portador de un desfibrilador automatico implan-
table -DAI-) y/o disfuncion diastdlica.

+ ICcon FEVIconservada: sintomasy signos, FEVI = 50 %, elevacion del péptido
natriurético con alteracién estructural (HVI o DAI) y/o disfuncion diastolica.



CAPITULO 06: CARDIOLOGIA (WAl

5 TRATAMIENTO

Recomendaciones para retrasar la aparicion de los sintomas: debemos
tratar la hipertension arterial para prevenir o retrasar la IC y prolongar la
vida, con inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) en
disfuncion sistdlica del VI asintomatica con o sin historia de infarto de mio-
cardio (IM), en pacientes con enfermedad arterial coronaria (EAC) estable,
sin disfuncién sistdlica del ventriculo izquierdo (VI).

Podemos usar betabloquenates (BB) en disfuncién sistdlica de VI asintoma-
tica con historia de IM.

Estara indicado el uso de estatinas en pacientes de alto riesgo o con EAC
confirmada, en presencia o ausencia de disfuncion sistélica del VI.

Igualmente debemos tratar los factores de riesgos mas comunes como el
cigarrillo y reducir el consumo (excesivo) de alcohol, tratar la obesidad, y si
la glucemia basal esta alterada. En el caso de los diabéticos se recomienda
tratamiento con metformina o empaglifozina.

 IC con fraccion de eyeccion (FE) conservada o en rango medio:

Hasta la fecha no se ha demostrado de manera convincente un tratamiento
eficaz para reducir la morbimortalidad de estos pacientes. Se recomienda
cribar a los pacientes en busca de comorbilidades cardiovasculares y no
cardiovasculares, y realizar un tratamiento especifico, segun los hallazgos.

* ICyFEVIreducida:

Siempre que sea necesario se debe usar diuréticos para aliviar los sintomas
y signos de congestion, sin importar la fraccion de eyeccion, pero tomando
en cuenta la funcion renal. Si el paciente persiste sintomatico debe afiadirse
IECA (ramipril ha demostrado beneficios) y un betablogueante cardioselec-
tivo, usualmente bisoprolol a dosis minimas, e ir aumentando segun tole-
rancia para optimizar tratamiento segun la respuesta clinica del paciente.

+ Si persiste sintomatico o con FE menor de 35 %, se debe afiadir un antago-
nista de los receptores de mineralocorticoides, y aumentar hasta la dosis
maxima basada en la evidencia.

+ Si sigue sintomatico; tenemos tres opciones, que podremos combinar si
estuviese indicado:

- Si el paciente ha tolerado el tratamiento con IECA o antagonistas de los
receptores de la angiotensina (ARA) II, se puede sustituir éste por un inhi-
bidor del receptor de angiotensina y neprisilina.

- Si el paciente tiene ritmo sinusal con QRS > 130 ms, se puede considerar
usar terapia de resincronizacion cardiaca.

- Si el paciente se encuentra en ritmo sinusal con una frecuencia cardiaca
mayor de 70 Ipm, podemos usar ivabradina.

+ Y si los sintomas persisten, debemos considerar iniciar digoxina; tanto en
fibrilacion auricular como en ritmo sinusal, hidralazina y dinitrato de isosor-
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bida, o un dispositivo de asistencia ventricular izquierda o trasplante car-
diaco. Si a pesar de todo persiste con FEVI < 35 % o en caso de TV/FV,
debemos considerar el implante del desfibrilador automatico implantable
(DAI). El uso del DAI debe considerarse en pacientes con disfuncién sistélica
de VI asintomética (FEVI < 30 %) de origen isquémico, tras un minimo de
40 dias desde el IAM, y con miocardiopatia dilatada asintomatica de origen
no isquémico (FEVI <30 %) que reciben tratamiento médico 6ptimo (TMO).

En cualquier momento debemos considerar disminuir dosis de diuréticos, al
estabilizar y mejorar a nuestro paciente.

LO QUE NO DEBEMOS PRESCRIBIR NUNCA

+ En pacientes diabéticos: glitazona.

+ En todos los pacientes con IC: AINEs o inhibidores de la COX-2.

+ En paciente con IC FEVI reducida: diltiazem o verapamilo.

+ Afadir ARA-II o inhibidor de la renina a un IECA y un antagonistas del recep-
tor de mineralocorticoide (ARM).
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EDEMA AGUDO
DE PULMON

Andrés Vazquez Fernandez. Centro de Salud Sagrado Corazon. Residente,
Unidad Docente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ;{QUE ES?
La acumulacion de liquido en los pulmones que dificulta o imposibilita el inter-
cambio gaseoso, y que produce hipoxemia arterial.

Se desencadena por hipertension arterial mal controlada, un infarto agudo de
miocardio con disfuncién del ventriculo izquierdo, patologia valvular que produ-
ce congestion retrégrada o bradiarritmias y taquiarritmias de nueva aparicion.

Debe identificarse el factor precipitante y corregirlo, dado que el edema agudo
de pulmon suele poder resolverse corrigiendo la causa subyacente.

2. CLINICA

Disnea intensa de pocos dias de evolucién hasta hacerse de reposo.

Taquipnea, ortopnea que llega a producir intolerancia al decubito, disnea pa-
roxistica nocturna y tos no productiva.

Puede presentar signos de insuficiencia cardiaca , edemas en piernas, ingur-
gitacién yugular, hepatomegalia congestiva, hipoperfusion periférica con frial-
dad, que puede llegar a producir mareo, confusion y descenso de la presion.

3. DIAGNOSTICO

3.1. ANAMNESIS

Disnea, que puede llegar a ser de reposo, con ortopnea y disnea paroxistica
nocturna, de rapida progresion e importante limitacion funcional. Suele acom-
pafiarse en dias previos de aumento de didmetro de miembros inferiores y
edema con fovea.

3.2. EXPLORACION FiSICA

En la auscultacion pulmonar presenta crepitantes humedos que ascienden
desde las bases de manera bilateral y en la cardiaca tercer tono. En el abdo-
men, a la compresién del higado se puede presentar ingurgitacion yugular. La
pulsioximetria demostrara un descenso por la hipoxemia generada.

3.3. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- ECG: suele ser normal, aunque puede presentar bloqueo auriculoventricu-
lar o alteraciones de la repolarizacién.

- Gasometria arterial para el control del pH, pO2, pCO2 y bicarbonato.
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- Hemograma, bioquimica con funcién renal y hepatica, y propéptido natriuré-
tico cerebral N-terminal (NT-proBNP).

- Radiografia de térax: mostrard edema intersticial (Iineas B de Kerley en ba-
ses, borramiento perihiliar, engrosamiento de cisuras y de trama peribronquial),
edema alveolar (infiltrados algodonosos), derrame pleural y cardiomegalia.

- Ecocardiografia: marcara la funcionalidad del corazén con la fraccion de
eyeccion del ventriculo izquierdo.

4 TRATAMIENTO

Postural: sentado, con las piernas colgando.
- Oxigenoterapia a alto flujo con mascarilla.

+ Furosemida intravenosa, ya que actla de manera precoz como venodila-
tador antes de realizar el efecto diurético. Repetir segun situacion clinica.
Precisa control de la tension arterial.

+ Nitroglicerina sublingual: es un venodilatador que puede potenciar los efec-
tos de la furosemida.

+ Morfico si el paciente tiene disnea intensa.

+ En pacientes con bajo gasto cardiaco o mala respuesta al tratamiento debe
iniciarse dopamina.

+ Utilizaremos dobutamina tras el tratamiento inicial del edema agudo en pa-
cientes con shock o hipotension.

= Segun la respuesta, debe valorarse la intubacion y ventilacién asistida con
fraccion inspirada de oxigeno (Fi02) y presién positiva al final de la expira-
cién (PEEP).

+ Una vez estabilizado, debemos identificar y tratar la causa desencadenante.

5. CRITERIOS DE GRAVEDAD Y/0O DERIVACION

El edema agudo de pulmon debe ser tratado como una emergencia y se debe
trasladar al paciente a un hospital, ya que suele requerir un tratamiento inten-
sivo por riesgo de inestabilidad hemodinamica.
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HIPERTENSION ARTERIAL

Juan Francisco Ollarves. Centro de Salud de Fingoi. Residente, Unidad Docen-
te de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ;QUE ES?
La hipertensién arterial (HTA) es la elevacion de la presion arterial (PA) que
aumenta el riesgo de morbimortalidad cardiovascular a medio y largo plazo.

TABLA 1.

VALORES DE PRESION ARTERIAL EN CONSULTA Y FUERA DE CONSULTA
Categoria PAS (mmHg) PAD (mmHg)
PAen consulta =140 y/o =90
PA ambulatoria
Diurna (o cuando el paciente esta despierto) | 2135 y/o >85
Nocturna (durante el descanso) =120 y/o >70
PA de 24 horas =130 y/o >80
PA en el domicilio =135 y/o =85

Fuente: elaboracion propia.

+ Hipertension de bata blanca: PA consistentemente elevada en la consulta,
pero que no cumple criterios diagndsticos en las mediciones ambulatorias.

+ Hipertension enmascarada: pacientes normotensos en la consulta, pero
que cumplen criterios diagndsticos en las mediciones ambulatorias.

+ Hipertension resistente al tratamiento: no control de la PA con la toma
de 3 medicamentos antihipertensivos con mecanismos de accion comple-
mentarios, al menos un diurético, o que se requiere para el control 4 o mas
medicamentos.

Se recomienda la confirmacion, en todos los casos posibles, a través de la
realizacidn de la monitorizacién ambulatoria de la presion arterial (MAPA) para
evitar el sobrediagndstico y subsecuente sobretratamiento. Si no es posible
por no disponer o por intolerancia a la MAPA, se admite la realizacién de auto-
medida de la presion arterial (AMPA).

1.1. (COMO MEDIR LA PRESION ARTERIAL?

El paciente debe haber estado en reposo mas de 5 minutos antes de medir la PA.

+ No haber ingerido café, fumado o hecho ejercicio fisico al menos 30 minu-
tos antes de la medicion.

+ Debe tener la vejiga vacia.

+ No hablar durante la medicion.

+ La primera vez se debe medir la PA en ambos brazos, luego se medira en el
que dé la medicion mas elevada.
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» Remover la ropa donde se va a colocar el brazalete para medir la PA.

+ La medicién debe realizarse con el paciente sentado y con el brazo apoyado
o acostado en la camilla de exploracion.

+ Usar un dispositivo validado y calibrado periédicamente.
+ Colocar el brazalete en el centro del brazo, a la altura de la auricula derecha.
- Utilizar el tamafio adecuado de brazalete.

+ Sila medicion es auscultatoria, puede hacerse con el diafragma o la campa-
na. Estimar la presion sistélica palpatoria del pulso radial e insuflar el braza-
lete 20-30 mmHg por encima. Desinflar el manguito a razén de 2 mmHg por
segundo. La PAS coincide con el primer ruido de Korotkoff, y la PAD con la
desaparicion de todos los ruidos.

1.2. PERIODICIDAD DEL CRIBADO

No existe suficiente evidencia para recomendar un periodo especifico para
realizar el cribado de HTA. La Guia de Recomendaciones Preventivas Cardio-
vasculares ((Programa de Actividades Preventivas y de Promocion de la Salud
-PAPPS-) 2076 aconseja:

+ Adultos de 18 a 39 afios con PA normal y sin factores de riesgo para HTA
deben ser evaluados cada 3-5 afios.

+ Adultos mayores de 40 afios o con factores de riesgo para HTA deben ser
evaluados anualmente.

1.3. CAUSAS Y FACTORES DE RIESGO
+ Edad: aumenta el riesgo proporcionalmente a la edad.
* Sobrepeso y obesidad.

+ Historia familiar: el riesgo de padecer HTA es el doble en personas con 1 o
los 2 padres hipertensos.

+ Predisposicion genética.
- Raza: mas frecuente, severa, temprana y con mayor dafio en érganos diana
en la poblacion afrodescendiente.

+ Numero reducido de nefronas.

+ Ingesta elevada de sodio en la dieta: méas de 3 g/dia.

+ Consumo excesivo de alcohol.

+ Sedentarismo.

1.4. CAUSAS DE HIPERTENSION ARTERIAL SECUNDARIA
(PRUEBAS DE CRIBADO)

+ Enfermedad parenquimatosa renal (ecografia renal).

+ Enfermedad vascular renal (ecoddppler renal, TAC abdominal, angiorreso-
nancia magnética).
+ Aldosteronismo primario (cociente aldosterona/renina).
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+ Apnea obstructiva del suefio (cuestionario Berlin, escala Epworth, oximetria
nocturna).

* Inducida por drogas o alcohol (drogas en orina).

+ Feocromocitoma/paraganglioma (metanefrinas en orina o plasma).

+ Sindrome de Cushing (test supresion con dexametasona, cortisol en orina).

+ Hipotiroidismo/hipertiroidismo (hormona estimulante de la tiroides -TSH-,
tiroxina).

+ Coartacion de la aorta (ecocardiografia).

+ Hiperparatiroidismo primario (calcio sérico).

+ Hiperplasia adrenal congénita (HTA asociada a hipopotasemia con aldoste-
ronay renina normales o bajas).

+ Sindromes de exceso de mineralocorticoides distintos del aldosteronismo
primario (aldosterona y renina bajas).

+ Acromegalia (niveles de hormona del crecimiento posterior a carga oral de
glucosa).

+ Fédrmacos: anticonceptivos orales -ACO- (sobre todo los que contienen altas
dosis de estrdgenos), AINEs, antidepresivos (antidepresivos triciclicos, ISRS,
IMAOQ), corticoides, descongestionantes (fenilefrina, pseudoefedrina), antia-
cidos (aquellos que contienen sodio), eritropoyetina, ciclosporina, tacrolimus,
metilfenidato, anfetaminas, antipsicéticos atipicos (clozapina, olanzapina), in-
hibidores de la angiogénesis (bevacizumab), inhibidores de la tirosina kinasa
(sunitinib, sorafenib).

2. EXPLORACION FiSICA

Apariencia general, distribucion de la grasa corporal (obesidad central), fondo
de ojo (hemorragias, edema de papila, exudados blandos, estrechamiento ar-
teriolar), cuello (se debe explorar la gldndula tiroides y auscultar las carétidas),
auscultacién cardiaca, auscultacion pulmonar, abdomen (masas renales, aus-
cultar aorta, pulsos femorales), extremidades (pulsos, edema), neurolégico
(alteraciones visuales, focalidad motora o sensitiva).

3. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Hemograma, glucemia en ayunas, perfil lipidico, creatinina sérica con estima-
cion del filtrado glomerular, iones (sodio, potasio y calcio), TSH y uroandlisis.

Electrocardiograma y, opcionalmente, ecocardiograma, acido Urico, cociente
urinario albumina/creatinina.

4. TRATAMIENTO

4.1. INTERVENCIONES NO FARMACOLOGICAS (IMPACTO
SOBRE LA TAS)
+ Pérdida de peso (-5 mmHg).
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- Dieta saludable: enfoques dietéticos para detener la hipertension (Dietary
Approaches to Stop Hypertension -DASH- en inglés) (-1TmmHg).

> Disminucion de la ingesta de sodio (-5/6 mmHg).

- Suplementacion de potasio (salvo en pacientes con ERC o que ingieren me-
dicamentos que disminuyen la excrecion de potasio) (-4/5 mmHg).

- Actividad fisica con un programa de ejercicios estructurado. (-5/8 mmHg).

- Limitar el consumo de alcohol (-4 mmHg).

4.2. INTERVENCION FARMACOLOGICA

Esta intervencién debe ser individualizada en funcion a la edad, afectacion de
6rganos diana, comorbilidades, interacciones farmacoldgicas, situacion clini-
ca y coste del farmaco.

En pacientes no afrodescendientes, con independencia de que sean diabé-
ticos o no, el primer farmaco a elegir puede ser diurético tipo tiazida, anta-
gonista de los canales de calcio (AC), inhibidor de la enzima convertidora de
angiotensina (IECA) o antagonista del receptor de angiotensina Il (ARA-II). En
pacientes afrodescendientes, se recomienda iniciar con un diurético tipo tiazi-
da o un blogueador de los canales de calcio.

En pacientes con enfermedad renal, la droga inicial debe ser un IECA o un ARA
por su efecto beneficioso en la funcion renal.

Si el control de la TA no alcanza a objetivos satisfactorios, se puede aumenta
la dosis del farmaco inicial 0 asociar uno nuevo. Existen multiples combinacio-
nes efectivas a considerar que se exponen en la figura 1.

Figura 1. Posibles combinaciones de medicamentos antihipertensivos

Diurérticos tiziados

Antagonista de los
receptores de
angiotensina

Beta bloqueantes

Antagonistas del

Otros antihipertensivos calcio

IECAs

Linea verde continua: combinaciones preferidas; linea discontinua verde: combinacion util (con algunas
limitaciones); linea discontinua negra: combinaciones posibles, pero menos probadas; linea doble verde:
combinacién no recomendada.

Fuente: adaptado de Mancia G, et al. Rev Esp Cardiol. 2013; 66 (10): 880.e1-880.e64
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Existen caracteristicas clinicas de los pacientes, o propiedades de los farma-
cos que se pueden tener en cuenta al elegir el farmaco para lograr beneficios
adicionales al de disminuir la presién arterial (ver tabla 2).

TABLA 2.

MEDICAMENTOS A SER CONSIDERADOS EN
CONDICIONES CLINICAS ESPECIFICAS

Hipertrofia de ventriculo izquierdo. IECA, AC, ARA-II.

Aterosclerosis asintomatica. AC, IECA.

Microalbuminuria. IECA, ARA-II.

Enfermedad renal. IECA, ARA-II.

Ictus previo. Cualquier farmaco que disminuya la PA.

Infarto de miocardio previo. BB, IECA, ARA-II.

Angina de pecho. BB, AC.

Insuficiencia cardiaca . D,iuréticos, BB, IECA, ARA-II, antialdoste-
ronicos.

Aneurisma adrtico. BB

Fibrilacion auricular, prevencion. ARA-II, BB, antialdosterdnicos.

Fibrilacion auricular, control de frecuencia BB, AC no dihidropiridinicos.
ventricular.

Enfermedad renal crénica terminal/ IECA, ARA-II.
proteinuria.
Enfermedad arterial periférica. IECA, AC.

jowas |
Hipertension sistdlica aislada. Diuréticos, AC.
Sindrome metabdlico. |IECA, ARA-II, AC.
Diabetes mellitus. IECA, ARA-II.
Embarazo. Metildopa, BB, AC.
Afrodescendientes. Diuréticos, AC.
Hiperplasia prostética benigna. Alfabloqueante.
Temblor esencial. BB (no cardioselectivo).
Hipertiroidismo. BB.
Migrafia. BB, AC.
Osteoporosis. Diurético tiazidico.
Fendmeno de Raynaud. AC dihidrpiridinico.

IECA: Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina; ARA: Antagonistas de los receptores de
la angiotensina; AC: Antagonista del calcio; BB: Betabloqueante.

Fuente: adaptado de Chobanian AV, et al. JAMA.2003; 289 (19): 2560-72.
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CRISIS HIPERTENSIVA

Santiago Taboada Rivas. Centro de Salud Sagrado Corazén. Residente, Uni-
dad Docente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ;QUE ES?

+ Urgencia hipertensiva: es la elevaciéon de la tension arterial sistélica =
180mmHg o de la tension arterial diastodlica = 120mmHg, en un paciente
asintomatico o con sintomatologia inespecifica que no asocie dafio orga-
nico: cefalea, palpitaciones, mareos, etc., con una exploracion fisica riguro-
samente normal.

+ Emergencia hipertensiva: es la elevacion de la tension arterial sistélica =
180mmHg o de la tension arterial diastdlica = 120mmHg, asociada a dafio
organico, y que representa un potencial riesgo para la vida del paciente.

2. CLINICA

+ Urgencia hipertensiva: el paciente se encuentra asintomatico ¢ presenta sin-
tomatologia inespecifica: mareos, cefalea, palpitaciones, etc.

+ Emergencia hipertensiva: paciente con cefalea asociada a algun signo de
focalidad neuroldgica; cefalea que se sigue de disminucién involuntaria del
nivel de consciencia; angina de pecho; disnea, etc. Se incluye en este grupo
a embarazadas con elevacion de la tension arterial > 170/110mmHg.

3. DIAGNOSTICO

3.1. ANAMNESIS

Preguntar por pluripatologia, por la medicacion cronica del paciente, la adheren-
cia terapéutica, si existio transgresion dietética. Conocer las circunstancias per-
sonales o sociales que puedan descompensar la tension arterial. Preguntar por
sintomatologia asociada a la elevacion de la tension arterial, con el objetivo de
descartar afectacion de érganos diana: dolor toracico, disnea, signos de focali-
dad neuroldgica, alteraciones visuales, disminucion del nivel de consciencia, etc.

3.2. EXPLORACION FiSICA

Toma de constantes vitales (tension arterial, frecuencia cardiaca, frecuencia
respiratoria, saturacion de oxigeno, temperatura, glucemia capilar), explora-
cién cardio-pulmonar (soplos cardiacos, ingurgitaciéon venosa yugular, crepi-
tantes pulmonares, edemas en extremidades inferiores, alteracién en pulsos
periféricos, etc), exploracién abdominal (defensa abdominal, masa pulsatil,
etc), exploracion neuroldgica (signos de focalidad neuroldgica, disminucion
del nivel de consciencia, etc) y fondo de ojo (hemorragias retinianas, etc).
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3 PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Urgencia hipertensiva: normalmente no es necesario realizar pruebas com-
plementarias. El electrocardiograma vy la tira reactiva de orina son dos prue-
bas que nos permiten descartar afectacion organica a nivel extrahospitalario.

Emergencia hipertensiva: ademas de solicitar las pruebas complementa-
rias accesibles desde atencion primaria (electrocardiograma y tira de orina),
esta indicada la realizacién de una analitica de sangre, que incluya hemogra-
ma y bioquimica, asi como radiografia de térax. Segun la sintomatologia del
paciente, podran solicitarse marcadores de dafio miocardico, gasometria
arterial, tomografia axial cerebral o téracoabdominal, etc.

4. TRATAMIENTO

Inicialmente hay que identificar si el paciente presenta una emergencia hiper-
tensiva, que implica una actuacién rapida dada la gravedad potencial del pa-
ciente, o si presenta una urgencia hipertensiva.

4.

4.

1. URGENCIA HIPERTENSIVA

Colocar al paciente en decubito supino en un ambiente tranquilo, esperar 10
minutos para volver a tomar la tensién arterial y con ello confirmar o descar-
tar la urgencia hipertensiva. Si el paciente presenta nerviosismo, adminis-
trar alprazolam 0,5 mg sublingual mientras permanece en espera.

Si se confirman cifras de tension acordes a una urgencia hipertensiva en

una segunda toma, comenzar con tratamiento antihipertensivo oral. De
eleccioén captopril, a una dosis de 25 mg via oral o sublingual.

Si transcurridos 30 minutos, persisten cifras de tension arterial sistolica =
180mmHg o diastdlica = 120 mmHg, repetir la dosis de captopril.

Reevaluar a los 30 minutos, si se mantienen mismas cifras de tension arte-
rial, administrar furosemida 20 mg via intravenosa.

Reevaluar a los 30 minutos. Si persisten cifras de tension arterial a pesar de
la medicacion administrada, derivar al hospital.

Urgencia hipertensiva en embarazadas, preeclampsia: cifras de tension ar-
terial sistolica = 140 mmHg o diastdlica = 90 mmHg. Farmaco de eleccion:
alfametildopa 250 mg oral, cada 8 - 12 horas. Contraindicado captopril.

2. EMERGENCIA HIPERTENSIVA

Implica monitorizar al paciente, obtener una via venosa, y proceder al traslado
del paciente al hospital. Segun la emergencia hipertensiva de la que se trate,
aplicaremos un tratamiento farmacoldgico u otro:

Signos de focalidad neuroldgica o disminucion del nivel de consciencia. En
los ictus isquémicos se recomienda uso de farmaco antihipertensivo ante
cifras de tension arterial sistdlica > 220 mmHg ¢ diastélica > 120 mmHg.
En caso de ictus isquémico candidato a fibrinolisis ¢ ictus hemorragico, el
objetivo es mantener cifras de tensién inferiores a 185 mmHg de sistdlica
o 110 mmHg de diastdlica. Es contraproducente reducir la tension arterial
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a valores de la normalidad en estos pacientes, los cudles deben mantener
cifras de tensién arterial moderadamente elevadas para evitar una hipoper-
fusién cerebral. Los farmacos mds utilizados son el labetalol 20 mg por via
intravenosa 6 el urapidilo 25 mg también via intravenosa.

+ Sindrome coronario agudo con o sin elevacion del segmento ST. Estd indicada
la administracion de nitroglicerina 0,4 mg sublingual. Precaucion en el infarto de
cara inferior, por la posibilidad de desencadenar una hipotension grave.

 Sintomatologia compatible con edema agudo de pulmon: inicialmente ad-
ministrar furosemida 40 mg por via intravenosa. En medio hospitalario, hay
la posibilidad de administrar una perfusién de nitroglicerina via intravenosa.
Para ello, hay que diluir 20 mg de nitroglicerina en 100ml de suero glucosado
5 % o suero fisiolégico, y comenzar la infusion a un ritmo de 5-10mcg/min
(1,5-3mi/h).

+ Diseccion adrtica: estd indicado labetalol 20 mg via intravenosa. El objetivo
son cifras de tension arterial sistélica entorno a 100-120mmHg y una fre-
cuencia cardiaca de 60 latidos/minuto.

+ Eclampsia: tratar con labetalol 20 mg en bolo, via intravenosa.

+ Encefalopatia hipertensiva: administrar labetalol 20 mg via intravenosa ¢
urapidilo 25 mg via intravenosa, 6 nitroprusiato sodico a 0,25 — 0,5 mcg/kg/
min en perfusion intravenosa continua.

+ Consumo téxicos: administrar labetalol 20 mg via intravenosa. Contraindi-
cado ante la sospecha de intoxicacion por cocaina.

5. OBJETIVO TERAPEUTICO

+ Urgencia hipertensiva: disminuir un 20-25 % la cifra de tensién arterial inicial en
2-3horas, sin intentar alcanzar cifras dentro de la normalidad de forma inmediata.

+ Emergencia hipertensiva: reducir la tension arterial sistélica a 160, o la tension
arterial diastélica a 100, o disminuir la tension arterial media un 25 %, antes de 2
horas, con el fin de disminuir en la medida de lo posible el dafio organico.

6. CONTRAINDICACIONES DE LOS PRINCIPALES
FARMACOS ANTIHIPERTENSIVOS

Captopnl 20y 3° trimestre de embarazo, precaucion en enfermedad renal
cronica.

- Labetalol: insuficiencia cardiaca aguda, asma, bloqueo auriculoventricular,
bradicardia.

+ Urapidilo: sindrome coronario agudo, estenosis adrtica, embarazo, insufi-
ciencia hepatica.
+ Furosemida intravenosa: insuficiencia hepatica.

+ Nitroglicerina: hipotension, sindrome coronario agudo de localizacién en co-
ronaria derecha, toma concomitante de inhibidores de la 5 fosfodiesterasa.

+ Nitroprusiato sédico: hepatopatia, enfermedad renal crénica.
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7. CRITERIOS DE GRAVEDAD Y/O DERIVACION

+ Laurgencia hipertensiva refractaria a tratamiento farmacoldgico.
+ Toda emergencia hipertensiva.

8 CONSIDERACIONES A TENER EN CUENTA

Una brusca disminucién de la tension arterial puede provocar isquemia en
los érganos: cerebro, arterias coronarias, rifiones.

+ No debemos realizar un descenso de la tension arterial por debajo de las
cifras habituales del paciente.

+ Utilizaremos el menor numero de farmacos posibles y a la menor dosis, que
nos permita obtener una tension arterial adecuada.

+ Conocer la comorbilidad del paciente, pues un determinado farmaco hipo-
tensor puede ser fatal para otro tipo de enfermedad.

- Siempre se trata al paciente, y no una cifra de tension arterial.
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ENDOCARDITIS
INFECCIOSA

Marta Melisa Castedo Gonzalez. Centro de Salud Sagrado Corazon. Residen-
te, Unidad Docente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ;{QUE ES?
Es la infeccién del endocardio valvular o mural. Las lesiones caracteristicas
son las vegetaciones que estan formadas por plaquetas, fibrina y gérmenes.

Para que se produzca una endocarditis infecciosa (El) son necesarias dos cir-
cunstancias intercurrentes; es decir, que exista una lesién en el endotelio val-
vular, propiciada por factores mecanicos y funcionales como son las protesis
valvulares, las endocarditis previas, las cardiopatias congénitas, reumaticas
o degenerativas, el prolapso de la valvula mitral, los marcapasos o los catéte-
res intravasculares centrales que den lugar a la formacion de un trombo fibri-
no-plaguetario, y que, al mismo tiempo, el individuo presente una bacteriemia
transitoria (por procedimientos dentales, del tracto respiratorio, gastrointesti-
nales, genitourinarios) y se produzca la colonizacion séptica del mismo con el
desarrollo de la vegetacion infecciosa.

También puede aparecer en pacientes sanos.

El agente etiolégico mas frecuente es el Staphylococcus aureus, y la valvula
nativa es la adrtica.

En adictos a drogas por via parenteral (ADVP) es caracteristica la endocarditis
sobre las valvulas derechas del corazon.

Segun la agresividad de la bacteria causante, la endocarditis puede ser:
+ Aguda: es la que evoluciona en dias 0 semanas. En este tipo, el germen mas
frecuente es el Streptococcus viridians.

+ Subaguda: aquella que evoluciona en semanas o meses. El germen mas
frecuente es el Staphyilococcus aureus.

2. CLINICA

A pesar de que los microorganismos responsables, la existencia o no de pa-
tologia cardiaca subyacente y las patologias concomitantes condicionan una
determinada forma de presentacién y un curso variable, desde gradual a ful-
minante, destacamos:

- La fiebre aparece en mas del 90 % de los casos.

+ Artralgias y poliartralgias; sobre todo en la de curso subagudo.

+ Astenia, anorexia, adelgazamiento.
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+ Soplo nuevo o cambios en uno ya existente, salvo en inicio de formas agu-
das o en adictos a drogas con afectacion de tricuspide.

- Manifestaciones de insuficiencia cardiaca congestiva.
* Hepatoesplenomegalia.

+ Signos cutaneos: hemorragias lineales subungueales o en astilla, acropa-
quias, en las formas subagudas (por fendmenos embdlicos) aparecen los
nédulos de Osler (en pulpejos, dolorosos) y las petequias. En las agudas,
lesiones de Janeway (pequefias maculas, o nédulos eritematosos o hemo-
rragicos, indoloras en palmas y plantas) y manchas de Roth (lesiones hemo-
rragicas con centro blanquecino a nivel retiniano).

3. DIAGNOSTICO

3.1. ANAMNESIS
* Antecedentes personales:
- Antecedentes de endocarditis infecciosa.
- Enfermedad valvular o cardiopatia congénita previa.
- ADVP.
- Predisposicion e intervencion reciente con bacteriemia asociada.
- ICC.

- Hemocultivo positivo con microorganismos que caracteristicamente
causan la El, o serologia positiva para fiebre Q crénica.

3.2. EXPLORACION FiSICA
+ Nuevos soplos.

+ Eventos embdlicos.

+ Datos de sepsis.

- Signos de ICC.

+ Nuevo trastorno de conduccion.

+ Fendomenos vasculares o inmunitarios: evento embdlico, manchas de Roth,
hemorragias en astilla, lesiones de Janawey y nddulos de Osler.

+ Signos y sintomas neuroldgicos focales o no especificos.

- Signos de abscesos sépticos periféricos (renales, vertebrales, hepaticos,
cerebrales..).

3.3. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

+ Laboratorio: apariciéon de anemia normocitica y normocrémica, VSG eleva-
da, leucocitosis (en las formas agudas), factor reumatoide elevado (en el 50
% de las subagudas), hematuria y proteinuria, hemocultivos positivos en el
95 % de casos (Brucella, Coxiella burnetii, grupo HACEK). Si el hemocultivo
es negativo, se investigaran hongos. Se toman tres muestras no simulta-
neasy en distintas venas.
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+ Electrocardiograma: presenta las alteraciones propias de la cardiopatia
de base. En el seguimiento, un PR alargado es sugestivo de absceso pe-
rivalvular.

- Radiografia de torax: en ellas veremos los cambios propios de la cardio-
patia de base. En endocarditis derechas en drogadictos, puede haber infil-
trados pulmonares bilaterales por embolismos sépticos.

+ Ecocardiografia: Fundamental para la identificacion de vegetaciones. Ante
un cuadro clinico tipico, la negatividad no excluye el diagnostico. Es reco-
mendable el ecocardiograma transtordcico de inicio (sensibilidad 60 %).

Los criterios diagndsticos actualmente utilizados fueron desarrollados por la
Universidad de Duke (Durack y cols.), incluyendo la ecografia.

* Criterios de Duke modificados:
- Definitivo: 2 mayores, o T mayor y 3 menores, 0 5 menores,
- Posible: 1 mayory 1 menor, o 3 menores
- Criterios mayores:
+ Hemocultivos positivos con:

Microorganismos tipicos en dos hemocultivos independientes (ob-
tenidos con minimo 12 horas de diferencia): Streptococcus viridians,
Streptococcus bovis, grupo HACEK, Streptococcus aureus, o Entero-
coccus.

Microorganismo concordante con EL de hemocultivos persistente-
mente positivos.

Hemocultivo Unico positivo a Coxiella burnetii 0 1gG positiva mayor
a 1:800.

Signos de afectacion endocardica en la ecocardiografia: vegetacion,
absceso, pseudoaneurisma intracardiaco, nueva dehiscencia parcial
de una prétesis valvular, perforacion valvular o aneurisma.

Nuevo soplo de insuficiencia valvular.

Actividad anormal alrededor del sitio de implantacion de la prote-
sis, detectada por tomografia con emisién de positrones (PET) con
F18-fluorodeoxiglucosa (F-FDG-PET/TC) o tomografia computari-
zada de emision monofoténica (SPECT) con tomografia compute-
rizada (SPECT-CT) con leucocitos marcados (solo si la prétesis se
implanté hace mas de 3 meses).

Lesiones paravalvulares determinadas por TC cardiaco.

— Criterios menores:
-+ Lesiones predisponentes o adictos a drogas parenterales.
+ Fiebre >38 °C.
+ Fendmenos vasculares.
+ Fendmenos inmunoldégicos.
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+ Hemocultivos positivos que no alcanzan el criterio mayor, o datos serolo-
gicos de infeccion activa por un germen capaz de producir endocarditis.

4. TRATAMIENTO

* Ingreso hospitalario.

+ En El aguda o deterioro hemodindmico: tratamiento empirico (tras recoger 3
hemocultivos). Las pautas estan basadas en bajo nivel de evidencia, se debe
consultar con una unidad especializada.

- Enendocarditis sobre vélvula nativa o en infeccion tardia sobre valvula pro-
tésica adquirida en comunidad, puede tratarse con asociacion de cloxacili-
na 2 g/4 h (iv), ampicilina 2 g/4 h (iv) y gentamicina 3 mg/kg/dia (iv).

- En sospecha de El en ADVP, en la relacionada con cuidados sanitarios o
sospecha de ECN (valvula protésica), puede utilizarse la asociacion cloxaci-
lina 2 g/4 h (iv) con daptomicina 10 mg/Kg/dia.

- En pacientes alérgicos a penicilinas o daptomicina, puede asociarse fosfo-
micina 4 g/8 h (iv) o gentamicia 3 mg/kg/dia (iv).
+ Enendocarditis subaguda es preferible esperar a resultados de hemocultivos.

+ La profilaxis de endocarditis se restringe a pacientes de alto riesgo (pacien-
tes con prétesis o material protésico, con El previas o con cardiopatias con-
génitas ciandticas) que requieran manipulacién gingival o perforacién de la
mucosa bucal. En estos casos, dosis Unica de amoxicilina o ampicilina 2 g,
30-60 minutos antes de la intervencién. En alérgicos, clindamicina 600 mg o
vancomicina 1 gr (iv).

5. CRITERIOS DE GRAVEDAD Y/O DERIVACION

Siempre.
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PERICARDITIS AGUDA
Y TAPONAMIENTO
CARDIACO

Tania Rodriguez Veiras. Centro de Salud de Foz-Burela. Residente, Unidad Do-
cente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

A. PERICARDITIS AGUDA
1. ;QUE ES?

Sindrome pericdrdico inflamatorio que puede ser causado por una gran variedad
de agentes etioldgicos, siendo la mas frecuente la pericarditis viral o idiopatica.

2. CLINICA

Dolor agudo o sordo, de localizacion precordial o retroesternal. Se agrava con la
inspiracion, latosy el decubito, y disminuye al inclinarse hacia delante o sentarse
erguido. La irradiacion a borde interno del trapecio izquierdo, que el paciente
refiere en ocasiones como “dolor de hombro” es muy sugestivo de pericarditis.
Es muy frecuente que los pacientes refieran sintomas sugestivos de infeccién
virica de tipo respiratorio o gastrointestinal. Pueden presentarse sintomas y sig-
nos adicionales segun la etiologia o enfermedad sistémica subyacente.

3. DIAGNOSTICO

Se debe diagnosticar con al menos dos de los siguientes criterios:

+ Dolor tordcico pericarditico.

+ Roces pericardicos.

+ Elevacion difusa del segmento ST de nueva aparicion o depresiéon PR en el ECG.
 Derrame pericérdico (nuevo o empeoramiento).

Hallazgos adicionales de apoyo:

+ Elevacion de marcadores de inflamacion (proteina C reactiva, tasa de sedi-
mentacion eritrocitaria y recuento leucocitario).

+ Evidencia de inflamacion pericérdica por imagen (TAC, RMC).

3.1 EXPLORACION FiSICA

Auscultacion: roce pericardico.

Se ausculta mejor con el diafragma del estetoscopio sobre la parte inferior

del borde esternal izquierdo, en espiracion forzada y con el paciente inclinado
hacia delante.
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2 PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

ECG: La elevacion generalizada del segmento ST es caracteristico de peri-
carditis aguda. Hay afeccion tipica de las derivaciones |, II, AVL, AVF y V3-V6.
El segmento ST esta habitualmente descendido en AVR, con frecuencia en
V1 y en ocasiones en V2. El diagnostico de pericarditis es probable sien la
derivacion V6 el punto J es > 25 % de la altura de la onda T (usando el seg-
mento PR como linea de base).

Analiticas en sangre:

a) Marcadores de lainflamacion: VSG, proteina C reactiva, leucocitosis, LDH.
Ademas de para el diagndstico, pueden ser de ayuda para monitorizar la
actividad de la enfermedad y la eficacia del tratamiento.

b) Marcadores de lesién miocardica: troponina I, MB-CK (se levan cuando se
afecta el miocardio subepicardico).

Radiografia de térax: varia desde la normalidad a silueta cardiaca en «botella
de agua». Puede mostrar otras alteraciones pulmonares o mediastinicas.

Ecocardiografia transtoracica (se recomienda realizar siempre): para valorar
si puede haber un posible derrame.

4. TRATAMIENTO

Si se conoce, tratar la causa subyacente.

En caso de pericarditis idiopatica o viral:

Restringir la actividad fisica mas alla de la vida sedentaria ordinaria hasta
que se resuelvan los sintomas y se normalice la proteina C reactiva.

El AAS o los AINEs son la base del tratamiento de la pericarditis aguda. La
eleccion del farmaco debe basarse en la historia del paciente (contraindica-
ciones, eficacia previa o efectos secundarios), la presencia de enfermeda-
des concomitantes y la experiencia del médico.

La colchicina esta recomendada a dosis bajas y ajustadas por el peso para
mejorar la respuesta al tratamiento médico y prevenir recurrencias. No es
necesario retirar progresivamente la colchicina, pero se puede hacer para
prevenir la persistencia de los sintomas y las recurrencias.

Los corticoides deben considerarse como segunda opcion para pacientes
con contraindicaciones y falta de respuesta a AAS o AINEs debido al riesgo
de favorecer la evolucién crénica de la enfermedad y la dependencia far-
macoldgica; en este caso, deben usarse con colchicina. Si se usan, se debe
recomendar dosis de bajas a moderadas (prednisona 0,2-0,5 mg/kg/dia o
equivalente). La dosis inicial debe mantenerse hasta la resolucion de los sin-
tomasy la normalizacion de la proteina C reactiva, momento a partir del cual
se puede considerar la retirada progresiva
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5. CRITERIOS DE GRAVEDAD Y/O DERIVACION

Pronéstico:

La mayoria de los pacientes con pericarditis aguda (en especial aquellos con
sospecha de pericarditis viral o idiopatica) tienen buen prondstico a largo pla-
zo. El taponamiento cardiaco ocurre raramente en pacientes con pericarditis
idiopatica aguda y es mas frecuente en pacientes con una etiologia subyacen-
te especifica.

Los principales factores de riesgo asociados al mal prondstico incluyen:

+ Fiebrealta (> 38 °C).

+ Curso subagudo (sintomas que duran bastantes dias sin un claro inicio agudo).
+ Evidencia de derrame pericardico importante.

+ Taponamiento cardiaco.

+ Ausencia de respuesta al tratamiento con AINEs los primeros 7 dias.
Criterios de ingreso:

Cualquier presentacion clinica que pueda indicar una etiologia subyacente o
con al menos un predictor de mal prondstico de los arriba mencionados re-
quiere hospitalizacion y busqueda etioldgica.

Se puede manejar ambulatoriamente a los pacientes sin estas caracteristicas
con tratamientos antiinflamatorios empiricos y seguimiento a corto plazo tras
1 semana para comprobar la respuesta al tratamiento.

B. TAPONAMIENTO CARDIACO
1. ¢QUE ES?

El taponamiento cardiaco es una compresion lenta o rapida del corazén que
pone en peligro la vida, debida a una acumulacion pericardica de liquido, pus,
codagulos o gas como consecuencia de inflamacion, traumatismo, rotura car-
diaca o diseccion adrtica.

Factores precipitantes: farmacos (ciclosporina, anticoagulantes, tromboliti-
cos), cirugia cardiaca reciente, instrumentacién, traumatismo cerrado toréci-
co, enfermedad del tejido conectivo. Insuficiencia renal, septicemia, etc.

2. CLiNICA

Los signos clinicos que muestra un paciente con taponamiento cardiaco inclu-
yen: taquicardia, hipotension, pulso paraddjico, aumento de la presion venosa
yugular, ruidos cardiacos atenuados, reduccion del voltaje electrocardiografi-
co con alternancia eléctrica y aumento de la silueta cardiaca en la radiografia
de térax en los casos de derrames de acumulacion lenta. Un hallazgo diag-
nostico critico es el pulso paradojico (definido convencionalmente como una
disminucién de la presion arterial sistolica en la inspiracion > 10mmHg durante
la respiracion normal).
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3. DIAGNOSTICO

Se basa en la sospecha clinica junto con los hallazgos de pruebas comple-
mentarias.

3.1 ANAMNESIS

Se debe interrogar al paciente en especial sobre antecedentes relacionados
con causas de taponamiento, como pueden ser: pericarditis, tuberculosis, ia-
trogénica (relacionada con procedimientos invasivos, post cirugia cardiaca ),
traumatismo y neoplasia o enfermedad maligna.

3.2 EXPLORACION FiSICA

Los signos clinicos que muestra un paciente con taponamiento cardiaco inclu-
yen: taquicardia, hipotension, pulso paradéjico, aumento de la presion venosa
yugulary ruidos cardiacos atenuados.

3.3 PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

+ ECG: puede mostrar signos de pericarditis, con voltajes QRS especialmente
bajos y alternancia eléctrica.

- Radiografia de térax: silueta cardiaca agrandada con pulmones limpios.

+ Ecocardiograma: se recomienda como primera técnica de imagen para de-

terminar el tamafio, la localizacién y el grado de impacto hemodinamico del
derrame pericardico. Se usa en el tratamiento para guiar la pericardiocentesis.

4. TRATAMIENTO

El tratamiento de eleccion es el drenaje del liquido pericardico, a ser posible
mediante pericardiocentesis con aguja, usando una guia fluoroscopica o eco-
cardiografica, y debe realizarse sin demora en pacientes inestables.

Como alternativa, el drenaje puede realizarse quirdrgicamente, sobre todo en
algunas situaciones como la pericarditis purulenta o en casos urgentes en los
que se produce sangrado pericardico.

Se deben evitar vasodilatadores y diuréticos en el momento agudo del tapo-
namiento cardiaco.

5. CRITERIOS DE GRAVEDAD Y/O DERIVACIONUI

El diagndstico de taponamiento cardiaco es de por si criterio de ingreso hos-
pitalario.
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TOS

Laura Gonzalez Cainzos. Centro de Salud Islas Canarias. Residente, Unidad
Docente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ;QUE ES?

El reflejo tusigeno es un mecanismo de defensa cuya principal finalidad es ex-
pulsar secreciones u otro material extrafio de las vias respiratorias. Su produc-
cion depende de la coordinacién adecuada entre los movimientos de apertura
y cierre de la glotis, y la musculatura respiratoria. La tos se puede clasificar en:

+ Tos aguda: presenta una duracion maxima de 4 semanas. Esta relaciona-
da habitualmente con infecciones respiratorias de vias altas, una bronquitis
aguda o exacerbaciones de enfermedades como el asma o la EPOC.

+ Tos subaguda: presenta una duracion de entre 4-8 semanas. Normalmente
estd asociada a infecciones respiratorias de vias altas que se alargan en el
tiempo o infecciones bacterianas que se solapan con las anteriores.

+ Tos cronica: es aquella que persiste mas de 8 semanas. Tiene cierta asocia-
cion con el tabaco, que multiplica su riesgo, y con la exposicién a la contami-
nacion ambiental. Su etiologia puede ser muy variable:

- Sindrome de goteo nasal posterior: incluye procesos inflamatorios del
drea rinosinusal como la rinitis, la sinusitis o la poliposis nasal.

- Elasma, la bronquitis cronica o la EPOC: las bronquiectasias y las enfer-
medades del parénquima pulmonar como la fibrosis pulmonar idiopatica
(FIP), el enfisema, etc.

- La enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE).
- El carcinoma broncogénico y otros tumores: incluidos los del mediastino.

- Otras causas: farmacos (IECAS fundamentalmente), la tos postinfeccio-
sa, la psicdgena o las enfermedades cardiovasculares.

2. CLINICA

La clinica varia en funcion del cuadro que la acompafie.
+ Los pacientes con asma pueden presentar tos generalmente improductiva,
con o sin disnea asociada, y sibilancias.

+ En el sindrome de goteo nasal posterior predomina el carraspeo, la sensa-
cion de ocupacion o de cuerpo extrafio en la faringe, la obstruccion y el picor
nasal, los estornudos, la rinorrea y las alteraciones de la olfaccion.

+ En la enfermedad por reflujo gastroesofagico la tos suele ser seca y persis-
tente, independientemente de la posicién del cuerpo.

+ Enlasinfecciones es generalmente productiva, con purulencia del esputo o no.
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3. DIAGNOSTICO

3.1.

ANAMNESIS

Historia de tabaquismo y de la toma de fdrmacos causantes de tos (IECAS, ni-
trofurantoina, gotas nasales, colirios, betablogueantes). Antecedentes perso-
nales de pirosis o sintomas gastrointestinales, enfermedades neumoldgicas o
presencia de clinica infecciosa.

3.2. EXPLORACION FiSICA

+ El goteo nasal posterior se comprueba al observar drenaje mucoso en la oro-
faringe proveniente de la rinofaringe.

+ Puede haber existencia de ruidos sobreafiadidos en la auscultacion pulmonar.

3.3. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
» No esta indicada de entrada la realizacion de ninguna prueba.

- Sipersiste la tos transcurridas 4 semanas debemos solicitar una radiografia
de térax y de senos paranasales, asi como una espirometria con prueba
broncodilatadora asociada.

+ Encaso de no encontrar la etiologia con las pruebas complementarias ante-
riores debemos derivar al especialista (tabla 1):

Se aconseja iniciar el estudio con una valoracion otorrinolaringologica
con rinoscopia anterior simple y radiografia de senos paranasales en cua-
tro proyecciones. Valorar el TAC de senos paranasales si se sospecha una
sinusitis silente.

Realizar una determinacion de fraccion exhalada del xido nitrico (FENO)
y pruebas de provocacion bronquial con metacolina o histamina. Si se
sospecha de bronquitis eosindfila, determinar eosinofilia en el esputo.

Realizar PHmetria de 24 horas si se sospecha ERGE. La esofagoscopia
puede identificar la esofagitis y sus complicaciones.

Se solicitardn un TAC toracico, una fibrobroncoscopia o un ecocardiogra-
ma en caso de sospecha de tumores, malformaciones cardiaca s, bron-
quiectasias o enfermedades intersticiales.

+ Valorar un mecanismo mixto de la tos o una etiologia postinfecciosa, que
puede persistir hasta meses después de la resolucién del cuadro inicial.
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TABLA 1. PROTOCOLO SECUENCIAL DEL DIAGNOSTICO

DE LA TOS SUBAGUDA Y/O CRONICA.

Radiografia de térax Rinoscopia anterior, fibroscopia
Radiografia de senos paranasales TAC craneal y de senos paranasales
Espirometria con PBD PHmetria esofdgica de 24 horas

Recuento de eosinofilia en esputo, FENO

TAC tordcico y fibrobroncoscopia

Consulta psiquiatria y psicologia clinica

Videofluoroscopia esofdgica

Ecocardiografia

FENO: fraccion exhalada de éxido nitrico; PBD: prueba broncodilatadora.

Nota: elaboracion propia

4. TRATAMIENTO

MEDIDAS GENERALES

Ingesta abundante de liquidos. Si el paciente es fumador se debe aconsejar el
abandono tabdaquico. En caso de estar recibiendo algin farmaco que pueda
producir la tos, debemos sustituirlo por otro diferente.

TOS AGUDA
- Suele resolverse espontdneamente en la segunda semana desde su inicio.

- El tratamiento de las infecciones de vias respiratorias altas incluye anti-
térmicos, hidratacion adecuada y aspiracion de las secreciones. No existe
evidencia frente a placebo de la utilidad de jarabes antitusivos.

— En el caso de la hiperreactividad bronquial puede ser Util asociar una te-
rapia broncodilatadora (aunque no debemos recomendarla de manera
rutinaria como alivio de la tos en si misma).

- Unicamente se debe prescribir antibioterapia en el caso de que sospeche-
mos una infeccién bacteriana. En el caso de tos ferina seria adecuado el
tratamiento antibiético con azitromicina 500 mg el primer dia seguido de
250 mg cada 24 horas durante 5 dias, o bien claritromicina 500 mg cada
12 horas durante 7-10 dfas.

EN LA TOS CRONICA EL TRATAMIENTO ES SEGUN LA
ETIOLOGIA DE LA MISMA

- ERGE: Recomendar medidas higiénico-dietéticas como pérdida de peso,
realizar una dieta saludable, medidas posturales y elevacion del cabecero
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de la cama, evitar el consumo de cafeina, alcohol o tabaco, etc. Iniciar
omeprazol 40 mg cada 24 horas en una duracion de hasta 6 meses y
valorar cirugia antirreflujo en casos refractarios a tratamiento.

- Sindrome de goteo nasal posterior: Cetirizina 10 mg cada 24 horas aso-
ciado o no a vasoconstrictores (pseudoefedrina 60 mg cada 12 horas),
dependiendo del riesgo cardiovascular del paciente.

- En larinitis alérgica: se pueden asociar corticoides inhalados como bu-
desonida 100ug/puls cada 12 horas en cada fosa nasal. El uso de corti-
coides orales (prednisona 30 mg cada 24 horas), anticolinérgicos o vaso-
constrictores se reservan para casos graves o resistentes.

+ Eltratamiento sintomatico se reserva Unicamente cuando la causa etioldgi-
ca se desconoce, el tratamiento especifico no es posible y la tos genera gran
malestar para el paciente o tiene potencial riesgo de complicaciones. Iniciar
codeina en dosis de 10-20 mg cada 4-6 horas por via oral o dextrometorfa-
no 15-20 mg cada 6-8 horas. Otras alternativas no opiaceas serian difenhi-
dramina 25-50 mg cada 4-6 horas o levodropropizina 100 mg cada 6 horas.

5. CRITERIOS DE GRAVEDAD Y/0O DERIVACION

Es importante que estemos atentos a cambios en las caracteristicas de la tos
y a la aparicion de sintomas de alarma que pueden orientarnos hacia otras
entidades como la hemoptisis y/o el sindrome constitucional (tuberculosis,
carcinoma broncogénico u otros tumores), expectoracion purulenta y fiebre
(neumonia), disnea subita (TEP, neumotorax), etc. Se derivara al segundo nivel
asistencial en el caso de un paciente con tos cronica en el que no seamos ca-
paces de identificar la causa, para la realizacién de exploraciones especiales.
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CATARRO COMUN
VS GRIPE

Paula Ramos Picado. Centro de Salud de Sarria. Residente, Unidad Docente
de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.,

1. éQUE ES?
1.1. CATARRO COMUN

infeccion respiratoria que afecta a via aérea superior (nariz, senos paranasa-
les, faringe y laringe) de origen virico.

1.2. GRIPE

Proceso infeccioso que afecta a las vias respiratorias (a cualquier nivel) causa-
da por el virus influenza, y que se acompafia de sintomas generales.

2. EPIDEMIOLOGIA

2.1. CATARRO COMUN

Es la patologia respiratoria infecciosa mas frecuente de nuestro medio, pues
esta puede darse en cualquier momento del afio. Un adulto tendré una media
de 4-6 catarros por afio.

Se conocen mas de 200 virus distintos que pueden causar enfermedad respi-
ratoria aguda, con respecto al catarro, el rinovirus es el agente mds frecuente
(30-50 %), ademas del coronavirus, parainfluenza o adenovirus.

2.2. GRIPE

Los virus que causan la gripe pertenecen a la familia Orthomyxoviridae, y exis-
ten tres géneros de virus de la Gripe A, B o C. Ademds dentro de los A se subdi-
viden en subtipos con base en sus antigenos de superficie hemaglutinina (H)
y neuraminidasa (N).

TABLA 1. CLASIFICACION VIRUS GRIPE

HIN1

H3N2
HEN1
H7N7
H7N3
HON2

Influenza virus A

Orthomyxoviridae

Influenza virus B
Influenza virus C

Fuente: elaboracion propia.
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La gripe es una enfermedad que se produce por brotes, aunque su intensidad
y extension geografica es muy variable. Todos los afios se registran brotes
epidémicos generalmente como consecuencia de las variaciones antigénicas
delosvirus Ay B los que con mas frecuencia afectan a la poblacién humana. El
virus C constituye una causa menor de la enfermedad en humanos y se vincula
con sintomas mas similares a los de un resfriado comun.

3. PATOGENIA

3.1. CATARRO COMUN

Como se dijo anteriormente esta afeccién respiratoria esta causada por multi-
ples virus que se contagian de persona a persona a través de pequefias gotas
(<5 micras) de saliva o de secrecién nasal acuosa al toser, estornudar, hablar,
etc. Las gotas son inhaladas directamente posandose sobre las mucosas del
sujeto receptor. Otro medio comun de contagio es a través de las manos, el
contacto directo de la piel con la piel del transmisor o al tacto de objetos que
este Ultimo ha manipulado. El periodo de incubacién suele ser corto, 1 0 2 dias.

3.2. GRIPE

Al igual que el catarro comun, la via de transmision de la gripe es el aire, los virus
viajan a través de gotas grandes (> 5 micas) o por gotas pequefias (aerosoles) gene-
rados en la tos, estornudos y habla, por lo que se precisa un contacto cercano con
el transmisor. El contacto manual o incluso a través de fomites también es posible.

El periodo de incubacion es de 1 a 4 dias, pudiendo transmitir la infeccién 24 horas
antes del comienzo de los sintomas hasta 7 dias mas tarde.

4. CLINICA

4.1. CATARRO COMUN

Los sintomas comienzan 1 o 2 dias posteriores a la infeccién, con una du-
racion media total de 7-10 dias. El cuadro comienza generalmente con un
sintoma unico como rinorrea o goteo nasal, acompafiandose posteriormen-
te de, congestion nasal, estornudos, sequedad de garganta con picor o dolor,
disfonia o tos. Los sintomas generales como cefalea o malestar son leves o
ausentes y la fiebre es rara.

4.2. GRIPE

El abanico de sintomas gripales es muy variable: desde un trastorno respirato-
rio leve afebril hasta la postracién. Sin embargo el denominador comun es la
presencia de sintomas generales que comienzan de forma repentina: cefalea,
fiebre, escalofrios, mal estar general y artromialgias. Posteriormente comienza
la clinica respiratoria, tos y odinofagia especialmente, estos sintomas aumentan
de intensidad conforme desaparece la clinica general. Complicaciones:
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* Neumonia:

— "Primaria” por el propio virus: la menos frecuente y mas grave, con infiltra-
dos intersticiales difusos en la radiografia de térax.

- Bacteriana secundaria: se presenta después de la gripe con una separa-
cion de 48-72 h comienza la clinica de tos con expectoracion purulenta.

- Mixta: afecta principalmente a portadores de enfermedades pulmonares
y cardiovasculares.

+ Exacerbacion de pacientes con EPOC o bronquitis crénica.
+ Empeoramiento de sujetos asmaticos.
* Miositis y rabdomiélisis.
+ Encefalitis y mielitis transversa.
* Sindrome del choque toéxico.
+ Sindrome de Reye (edad pediatrica).
I + Empeoramiento en sujetos con patologia cardiovascular.

5. DIAGNOSTICO

5.1. CATARRO COMUN

El diagnostico suele ser meramente clinico, estableciéndose ante la presencia
de los sintomas antes mencionados y descartando complicaciones. En caso
de querer saber el agente causante habria que realizar un cultivo a partir de
secreciones.

5.2. GRIPE

Como ocurre con el caso del catarro no seria necesaria la peticion de pruebas
complementarias para el diagndstico de la enfermedad, pues este seria me-
ramente clinico. Estas se emplearian en caso de querer averiguar el patégeno
causal, para ello se recogerian muestras de material de exudado faringeo, na-
sofaringeo o esputo.

6. TRATAMIENTO

6.1. CATARRO COMUN

En general las infecciones son leves y en un par de dias pueden remitir los
sintomas. El tratamiento consiste en el alivio de los sintomas para ello pueden
emplearse:

+ Antiinflamatorios (ibuprofeno) y analgésicos (paracetamol).

+ Descongestivos (acetilcisteina, fenilefrina, budesonida nasal, etc.).

+ Antiihistaminicos, estos son eficaces en combinacién con los anteriores.

Solo en caso de que existieran complicaciones bacterianas derivadas tales
como sinusitis u otitis media aguda se emplearan antibidticos.
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6.2. GRIPE

En primer lugar debemos tratar los sintomas generales, es necesario el repo-
S0, una buena hidratacion y emplearemos paracetamol o AINEs como farma-
cos analgésicos y antipiréticos.

Los antivirales serdn el tratamiento dirigido pero solo se tratarédn a aquellos
pacientes que presenten unos factores de riesgo:

+ Aquellos que requieren hospitalizacion por complicaciones secundarias.

+ Riesgo de desarrollo de una enfermedad grave.

+ Antecedentes personales de enfermedades graves, progresivas o riesgo de
complicaciones.

El tratamiento con antivirales tendra una duracién de 5 dias, y deberan admi-
nistrarse en las primeras 48 h desde el diagnostico:
+ Adamantanos (sélo activos contra el virus gripe A).
- Amantadina: 100 mg/12 horas VO (via oral).
- Rimantidina: 100 mg/12 horas VO.
+ Inhibidores de la neuraminidasa (indicados en gripe Ay B).
- Oseltamivir: 75 mg/12 horas VO.
= Zanamivir: 10 mg/12 horas inhalado.
Profilaxis: las vacunas son el método profilactico contra la gripe por antono-
masia.
La vacuna estd indicada:

+ Poblacién >65 afios.

+ Niflos/as (mayores de 6 meses) y adultos con enfermedades crénicas cardio-
vasculares (excluyendo hipertension arterial aislada), neurolégicas o pulmo-
nares, incluyendo displasia bronco-pulmonar, fibrosis quistica y asma.

- Nifios/as (mayores de 6 meses) y adultos con:
- Enfermedades metabdlicas, incluida diabetes mellitus.

- Obesidad morbida (indice de masa corporal =40 en adultos, =35 en ado-
lescentes ¢ =3 DS en la infancia).

- Insuficiencia renal.

- Hemoglobinopatias y anemias.

- Asplenia.

- Enfermedad hepatica crénica.

- Enfermedades neuromusculares graves.
= Inmunosupresion.

- Céncer.
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- Implante coclear o en espera del mismo.

- Trastornos y enfermedades que conllevan disfuncion cognitiva: sindrome
de Down, demencias, etc

* Mujeres embarazadas en cualquier trimestre gestacion.
+ Personal de riesgo de transmision.
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OXIGENOTERAPIA
EN INSUFICIENCIA
RESPIRATORIA AGUDA

Andrea Barcia Losada. Centro de Salud Sagrado Corazoén. Residente, Unidad
Docente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ;QUE ES?
Es la administracion de oxigeno con el objetivo de mantener niveles adecua-
dos de O, en el organismo y evitar la hipoxia tisular.

El objetivo de la oxigenoterapia es una Sp0, > 90 % o Pa0, > 60 mmHg.

2. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA (IRA) I

Es el fracaso agudo de la funcién pulmonar que impide un correcto aporte de
0, y/o eliminacion de CO,, dando lugar a hipoxia y/o hipercapnia. Por tanto:

* Insuficiencia respiratoria: Pa0, < 60 mmHg y/o PaCO, > 45 mmHg.

- La Pa0, < 60 mmHg, se corresponde con una SpO, < 90 %. Por debajo
de esta cifra, pequefas bajadas en la Pa0, suponen grandes caidas de
la SpO,.

* Hipoxia tisular: disminucion de oxigeno a nivel celular. Se produce cuando
la Pa0, < 60 mmHg.

* Hipoxemia: disminucion de la PaO, < 80 mmHg en sangre arterial.

* Hipercapnia: PaCO, > 45 mmHg.

2.1. ETIOLOGIA

- Efecto shunt: dreas mal ventiladas pero bien perfundidas.

+ Efecto espacio muerto: dreas bien ventiladas pero mal perfundidas.

* Hipoventilacion alveolar: intercambio gaseoso reducido (# PaCO,).

+ Disminucion aire inspirado: disminucion la FiO, del aire inspirado.

+ Desequilibrio ventilacion/perfusion: dreas bien ventiladas y mal perfundidas
y otras mal ventiladas y bien perfundidas.
Entodas ellas la IRA mejora con concentraciones altas de O, excepto aquellas
producidas por efecto shunt.
2.2. DIAGNOSTICO
+ Sospecha clinica de hipoxia:
- Disnea, taquipnea, uso de musculatura accesoria, cianosis, taquicardia,
agitacion. En fases mas avanzadas también hipotension.
+ Gasometria (gold standard):
- Siempre lo antes posible. Generalmente se obtiene de arteria radial.
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— Aporta el pH, equilibrio acido-base, pC0O,, p0,, SpO,,.
- Permite diferenciar la insuficiencia respiratoria aguda de la crénica, en la

que ya se han desarrollado mecanismos compensatorios y el pH general-
mente es normal o proximo a la normalidad.

* Pulsioximetria:
- Mide la saturacion de oxigeno en sangre.

- Enmenores de 70 afios se considera normal Sp0, 96 - 98 % (FiO, ambien-
te); en mayores de 70 afios SpO, entorno a 95 %.

- Su valor es limitado si hay mala perfusion periférica (frialdad cutdnea,
hipotension, hipovolemia, etc.), movimiento del paciente, ictericia (mayor
20 mg/dL), anemia grave (Hb menor de 5 g/dL), laca de ufias, etc.
~ Debe reevaluarse periddicamente durante administracion de oxigenoterapia.
2.3. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Figura 1. Diagnéstico diferencial de insuficiencia respiratoria aguda

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA
Pa0, < 60 mmHg

¢PaCo,?
¢P(A-a)0,? ¢P(A-a)0,?
————— I 1
Normal Aumentado Aumentado Normal
<20 >20 >20 <20

¢Mejora con altas
concentraciones de 0,?

Hipoventilacion hipoventilacion Desequilibrio Efecto Disminucion de
alveolar aislada alveolar + ventilacion/ shunt 0, inspirado

(Rx normal) enfermedad perfusion '

pulmonar

Ej. opioides, Ej. EPOC, Ej. EPOC, Ej. EAP Ej. altitud
intoxicaciones, bronquiectasia, asma, hemorragia importante,

enfermedad enfermedad enfermedad alveolar, intoxicacion
neuromuscular, pulmonar pulmonar neumonia, CO.
alteracion caja intersticial. intersticial, atelectasia,

tordcica, bronquiectasias, malformacion A-V,
alteracion SNC. TEP cardiopatia
ciandgena.

FiO, fraccion inspirada de oxigeno (en aire ambiente = 0.21)

* A-V: arterio-venos; CO: monoxido de carbono; EAP: edema agudo de pulmon; EPOC: enfermedad
pulmonar obstructiva crénica; FiO, (en aire ambiente = 0.21) P(A-a)0, = [[(PB - PH,0) x FiO,] - PaCO,/R] -
Pa0, = normal = 20. P(A-8)0, (diferencia alveolo-arterial de O,); PB (presion atmosférica, a nivel de mar
760mmHg); PH,0 (presion vapor de H,0, 47mmHg); R (relacion consumo O,/produccion CO,, 0.8); SNC
sistema nervioso central; TEP: tromboembolismo pulmonar.

Fuente: elaboracion propia
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3. SISTEMAS DE ADMINISTRACION DE OXiGENO

Aire inspirado por paciente se mezcla
con O, suministrado. FiO, depende del
patrén ventilatorio del paciente y el flujo
deO,.

Concentracion estable de O, indepen-
dientemente del patron ventilatorio del
paciente por lo que la FiO, es estable.

Gafas nasales (o canulas):

Mas sencillo. Comodo para paciente.
Fi0,: 24-36 % (#3-4% por I/min 0,).
Flujo: 1-41/min (méaximo 6 I/min).

+ Indicacién: paciente estable.

Mascarilla simple:

+ Cubre narizy mentén. Incomodo.
Fi0,:40-60 %.

Flujo: 5-81/min (maximo 10 I/min).
Indicacion: en situacion de urgencia.
Mascarilla con reservorio:

* Reservorio acumula O, para satis-
facer necesidades O, del paciente.

Impide recirculacion de aire espirado.

FiO,: > 60 % (maxima proxima 100 %).

 Flujo: 10-151/min (bolsa debe estar
inflada).

Indicacién: insuficiencia respiratoria
grave e intoxicacion por CO.

Mascarilla tipo Venturi (o Ventimask):

* Flujo O, pasa por orificio estrecho
y “arrastra” aire ambiente que se
mezcla de manera constante.

Fi0,: 24-50 %.

* Flujo: 3-15I/min.
+ Paracada FiO, se selecciona un
flujo de O, que permita alcanzar
dicha FiO,yun  flujo inspiratorio
> 30 |/min, minimo que asegura
que desparezca la sensacion de
disnea.

+ Indicacién: necesidad de controlar
FiO, o mala respuesta a otros siste-
mas de oxigenoterapia.

Canula nasal de alto flujo:

+ Fi0,>50%

 Flujo hasta 60 I/min.

+ Indicacion: cuidados intensivos.
Posee sistemas para humidificary

calentar el aire, pudiendo administrar
flujos mayores.

CO: mondxido de carbono; O,: oxigeno; FiO,: fraccion inspirada de oxigeno (en aire ambiente = 0.21).

Fuente: elaboracion propia.

3.1. ELECCION DE DISPOSITIVO SEGUN CLINICA
+ Eninsuficiencia respiratoria no hipercdpnica y paciente estable:
- La mayoria de los pacientes (EPOC, asma, IC, etc).

- Gafas nasales con bajo flujo.

+ Eninsuficiencia respiratoria hipercdpnica o con riesgo de hipercapnia:
- Por ejemplo EPOC agudizado, sindrome de apnea-hipopnea del suefio

(SAHS), etc.

- Mascarilla tipo Venturi con control de FiO, y monitorizaciéon de SpO,

(mantenerla entorno a 88-92 %).
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+ Valorar cambio a gafas nasales si hay estabilidad clinica y gasométrica.
+ Sino hay mejoria valorar ventilacion mecénica no invasiva (VMNI).

- Enestos pacientes administrar el tratamiento nebulizado con aire medici-
nal y mantener oxigeno mediante gafas nasales.

* Sihay necesidad de mantener FiO, elevada:
— Por &j. EAP 0 neumonia grave, precisan gran requerimiento de O,.
~ Mascarilla con reservorio (a veces precisan VMNI).

3.2. RIESGOS DE LA OXIGENOTERAPIA
* Hipercapnia: por depresion del centro respiratorio. Se debe sospechar si:

- Instauracién aguda: desorientacion, agitacion, cefalea, disminucioén nivel
de conciencia.

- Hipercapnia cronica: buena tolerancia, leve somnolencia y asterixis.

+ Dafio pulmonar: si FiO, > 50 % pueden aparecer atelectasias, toxicidad por
0, etc.
i
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ESPIROMETRIA

Alba Rodriguez Gavino. Centro de Salud Islas Canarias. Residente, Unidad Do-
cente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ;QUE ES?
Se trata de una prueba de funcién pulmonar que sirve para la valoracién y
diagnostico de patologias respiratorias.

Nos aporta los siguientes datos de flujos y volumenes:

FVC o capacidad vital forzada: volumen espirado durante una espiracion lo
mas forzada y completa posible a partir de una inspiracion maxima.

FEV1 o Volumen Espiratorio forzado el primer segundo: volumen que se ex-
pulsa en el primer segundo de una espiracion forzada.

Relacion FEV1/FVC: indica el porcentaje del volumen total espirado que lo
hace en el primer segundo.

Flujo espiratorio maximo entre el 25y el 75 % (FEF 25-75 %): expresa la relacion
entre el volumen espirado entre el 25y el 75 % de la FVC y el tiempo que se tarda
en hacerlo. Su alteracion suele expresar patologia de las pequefias vias aéreas.

Es Unicamente una técnica de apoyo para confirmar una sospecha clinica.

2. INDICACIONES, CONTRAINDICACIONES
Y COMPLICACIONES
2.1. INDICACIONES

Evaluar capacidad respiratoria ante la presencia de sintomas relacionados
con la respiracion o signos de enfermedad, riesgo de procedimientos quirur-
gicos, presencia de alteracion respiratoria ante solicitudes de incapacidad
profesional u otras evaluaciones médico-legales.

Es imprescindible para el diagnostico y necesaria para el seguimiento de
pacientes con asma, EPOC y otras enfermedades respiratorias.

Valorar el impacto sobre la funcion pulmonar de enfermedades de otros 6r-
ganos o sistemas.

Cribado en pacientes con riesgo de alteracion funcional respiratoria.

Valorar la respuesta terapéutica frente a diferentes farmacos o en ensayos
clinicos farmacoldgicos.

2.2. CONTRAINDICACIONES

Absolutas:
- Hemoptisis.
- Neumotdrax activo o reciente.
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Enfermedad cardiovascular inestable (dngor inestable, infarto agudo de
miocardio reciente, tromboembolismo pulmonar).

— Aneurismas cerebrales, tordcicos o abdominales, por el riesgo de rotura.
- Desprendimiento de retina reciente o cirugia de ojo reciente.

- Cirugia reciente de térax o abdomen.

Relativas:

- Falta de colaboracion o no comprender bien la maniobra.

- Estado fisico o mental deteriorado.

- Traqueotomia.

- Problemas bucales o faciales, hemiplejia facial.

- Nauseas incontrolables al introducir la boquilla.

3. COMPLICACIONES
Accesos de tos paroxistica.
Broncoespasmo.

Dolor toracico.

Aumento de presion intracraneal.
Neumotdrax.

Sincope.

Adgquisicion de infecciones.

3. TECNICA

3.

3.

1. ANTES DE REALIZARLA

Explicar al paciente por qué es preciso hacerla, informando sobre posibles
complicaciones o sintomas concomitantes. Debemos decirle que oira 6rde-
nes enérgicas durante su realizacion.

Evitar estimulantes del sistema nervioso central (SNC) como cafeina.
No fumar al menos 4 horas antes.
Suspension de inhaladores:

- 6 horas antes, broncodilatadores de accion corta: salbutamol, terbutalina,
bromuro de ipratropio.

= 12 horas antes, broncodilatadores de larga duracion: salmeterol, formoterol.
No ir en ayunas, ni tampoco realizar comidas copiosas.
No realizar ejercicio fisico intenso 30 minutos antes.

2.ENEL MOMENTO DE LLEVAR A CABO LA PRUEBA

El paciente debe estar sentado, sin ropa ajustada, se le colocara una pinza
nasal y se comprobard que la boca esta libre de elementos que impidan una
buena colocacion de la boquilla (por ejemplo, dentaduras postizas). Realizar
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una inspiracion maxima profunda, posteriormente colocar la boca alrededor
de la boquilla bien sujeta, y el técnico dara una orden enérgica, tajante, que
indica el comienzo de la espiracion forzada. Como minimo durard 6 segundos.
El técnico debe animar al paciente, vigilar que expulse el aire continuamente y
asegurar que mantenga un flujo constante.

4. INTERPRETACION DE LA ESPIROMETRIA

Debemos tener al menos tres curvas validas. La mejor curva sera aquella en
que la suma del FEV1 y de FVC sea mayor. Leer una espirometria sin ver las
curvas no sirve para nada, podemos estar interpretando datos no validos.

5. REPRESENTACION GRAFICA

Curva volumen-tiempo Curva flujo-volumen
5 5 I
4 4
< s °
& g
52 52
£ 2,
T T T T T TT T rrrT T T T T
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 01 2 3 4 56 7 8 9 10
Tiempo (s) Volumen (1)
6. VARIABLES A MEDIR

+ Lo primero que hay que valorar es FEV1/FVC.
+ Después atendemos a FVC.

+ FEV1,también conocido como VEMS, pardmetro en que nos fijamos para la
valoracién de la gravedad de la enfermedad y para su control y seguimiento.

7. PATRONES ESPIROMETRICOS
7.1. PATRON OBSTRUCTIVO

Curva de volumen/tiempo Curva de flujo/volumen

5
4
3
2
FEV1
1

Tiempo (s)

Volumen ()

Flujo (I/s)
- N w s o

Volumen (1)
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7.2. PATRON RESTRICTIVO

Curva de volumen/tiempo Curva de flujo/volumen

Volumen ()
2 v ow s oo
O

Fiujo (I/s)

Volumen ()

7.3. PATRON MIXTO

I Curva de volumen/tiempo Curva de flujo/volumen

Volumen ()

5
4
3
2
1

- N w oA o

Flujo (I/s)

Tiempo (5) Volumen ()

7.4. PRUEBA BRONCODILATADORA (PBD)

Es el test mas sencillo de los usados en clinica para medir la hiperreactividad
bronquial (HRB). Mediante la PBD se trata de medir la variabilidad aumentada
por encima de las variaciones normales de cada individuo.

La PBD solo se considera positiva cuando revierte el porcentaje adecuado y,
ademas, la diferencia entre el FEV1 basal y el posbroncodilatacién es mayor de
200 ml. Es conveniente realizar siempre la prueba broncodilatadora en todas
las espirometrias que se realicen.

7.5. INTERPRETACION RAPIDA DE LOS VALORES NUMERICOS

El primer dato a valorar es el cociente FEV1/FVC. Este es un valor observa-
do, el real del paciente. Se mide en porcentajes y, si es inferior al 70 %, se
considera una alteracion ventilatoria de tipo OBSTRUCTIVO.

+ El'segundo dato en el FVC se mide en porcentajes y es un valor tedrico res-
pecto a la poblacién de referencia. Se considera patoldgico si es inferior al
80 % y refleja una alteracion ventilatoria de tipo NO OBSTRUCTIVO.

= Siambos valores estan, es una alteracion ventilatoria de tipo MIXTO.

+ Eltercer valor es el FEV1. Al igual que el FVC, es un porcentaje tedrico res-
pecto a la poblacion de referencia. Se considera patolégico por debajo del
80 %, y su valor nos indicara la gravedad de la obstruccion.



CAPITULO 07: NEUMOLOGIA [¥IEl

8. BIBLIOGRAFIA

1. Casan P, Burgos F, Barberd JA, Giner J. Espirometria. En: Puente Maestu L. Manual SEPAR de Procedi-
mientos. N.° 3 [en linea]. [citado 12 Dic 2018]. Madrid: Luzan 5; 2002. Disponible en: https.//issuu.com/
separ/docs/procedimientos3?mode=window&backgroundColor= %23222222

2. Cimas Hernando JE, Pérez Fernandez J. Ideap. Técnica e interpretacion de espirometria en Atencion
Primaria. Programa de Formacion [en linea]. [citado 13 Nov 2018]. Disponible en: http.//www.samfyc
org/index.php?option=com_docman&task=doc_download&gid=234&Itemid=5

3. Miguel Carrera J, Diaz Otero A, Cabanela Lopez JM. Espirometria. Fisterra [serie en linea]. 2071 [citado
12 Nov 2018]. Disponible en: https.//www.fisterra.com/ayuda-en-consulta/tecnicas-atencion-prima-
ria/espirometria/

4. Grupo MBE Galicia, Nufiez Temes M, Penin Esparia S, Moga Lozano S. Espirometria forzada. Fisterra
[serie en linea]. 2004 [citado 12 Nov 2018]. Disponible en. https.//www.fisterra.com/material/tecnicas/
espirometria/espirometria.pdf



https://issuu.com/separ/docs/procedimientos3?mode=window&backgroundColor=%23222222
https://issuu.com/separ/docs/procedimientos3?mode=window&backgroundColor=%23222222
http://www.samfyc.org/index.php?option=com_docman&task=doc_download&gid=234&Itemid=5
http://www.samfyc.org/index.php?option=com_docman&task=doc_download&gid=234&Itemid=5
https://www.fisterra.com/ayuda-en-consulta/tecnicas-atencion-primaria/espirometria/
https://www.fisterra.com/ayuda-en-consulta/tecnicas-atencion-primaria/espirometria/
https://www.fisterra.com/material/tecnicas/espirometria/espirometria.pdf
https://www.fisterra.com/material/tecnicas/espirometria/espirometria.pdf

RYIll CAPITULO 07: NEUMOLOGIA

ASMA

Uxia Olveira Garcia. Centro de Salud Islas Canarias. Residente, Unidad Docen-
te de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ¢QUE ES?

Se define como una enfermedad inflamatoria cronica de las vias respiratorias,
que cursa con hiperrespuesta bronquial y una obstruccion variable del flujo
aéreo, total o parcialmente reversible, bien de forma esponténea o por accion
medicamentosa. En su patogenia participan numerosos mediadores de la in-
flamacion, ademas de estar condicionada por factores genéticos.

Son diversos los factores que pueden desencadenar la crisis asmatica, siendo
los responsables de las de mayor gravedad los agentes infecciosos y la expo-
sicion alergénica.

2. CLINICA

Los sintomas guia para la sospecha de asma son: sibilancias (el méas caracte-
ristico), disnea, tos y opresién toracica. Son habitualmente variables y de pre-
dominio nocturno. Han de considerarse también la presencia de rinitis alérgi-
ca, eccema y la existencia de antecedentes familiares de asma o atopia, dado
que su presencia aumenta considerablemente la probabilidad del diagndstico.

3. DIAGNOSTICO

3.1. ANAMNESIS

Una buena anamnesis es fundamental. Ha de estar dirigida a explorar las cau-
sas de la crisis, su frecuencia y gravedad, la variabilidad estacional y/o la exis-
tencia de factores desencadenantes.

3.2. EXPLORACION FiSICA

Lo mas caracteristico es la presencia de sibilantes en la auscultacion, aunque
en crisis graves pueden estar ausentes.

En ocasiones puede existir obstruccion nasal, eccema o estigmas de atopia
(lineas palpebrales de Dennie Morgan, ojeras, surco nasal transverso, etc.).

En los periodos intercrisis, una exploracion fisica normal no descarta el diag-
nostico de asma.

3.3. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

LLa espirometria es la prueba diagndstica de primera eleccién. Los parametros
a estudiar son la capacidad vital forzada (FVC) y el volumen espiratorio maxi-
mo en el primer segundo (FEV1). La obstruccién viene definida por un indice
FEV1/FVC menor de 0,7 (aunque dicho valor de referencia puede sobreestimar
el grado de obstruccién en ancianos). Un FEV1 reducido confirma la obstruc-
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cion, ayuda a establecer la gravedad y se relaciona con un mayor riesgo de
exacerbaciones. De todas formas, un paciente asmatico puede presentar valo-
res espiromeétricos en el limite de la normalidad o incluso un patrén restrictivo
por atrapamiento aéreo.

La prueba de broncodilatacion consiste en la administracion de cuatro inha-
laciones sucesivas de 100 microgramos (ug) de salbutamol (o su equivalente
de terbutalina) y la realizacién de una nueva espirometria a los 15 minutos. Se
considera positiva cuando se produce un aumento mayor o igual del 12 % y de
al menos 200 ml respecto al valor basal. Un criterio alternativo es un aumento
del flujo espiratorio maximo (PEF) mayor de 60 litros/minuto o de mds del 20
%. Otra forma de confirmar la reversibilidad es objetivar una mejoria del FEV1
o del PEF tras dos semanas de tratamiento con glucocorticoides sistémicos
a dosis de 40 mg/dia de prednisona (o equivalente) o tras entre dos y ocho se-
manas con glucocorticoides inhalados (1500-2000 pg de fluticasona o equiva-
lente). Para estudiar el grado de variabilidad a lo largo del tiempo, utilizaremos
la amplitud del PEF respecto a la media promediada durante al menos 1-2
semanas, siendo registrado antes de la medicacion. Una variabilidad del PEF
superior al 20 % es diagnodstica de asma.

Las pruebas de broncoconstriccion, en las que se objetiva una hiperrespues-
ta bronquial a agentes directos (metacolina, histamina) o indirectos (solucion
salina hiperténica, manitol), puede ser de ayuda en pacientes con funcion pul-
monar normal y alta sospecha clinica. El andlisis de la respuesta se realiza
determinando la dosis que produce una caida del 20 % en el FEV1.

La fraccion exhalada de ¢xido nitrico (FENO) mide la inflamacion eosinofilica
en la via aérea, siendo el punto de corte 50 partes por billén (ppb). Es impor-
tante recordar que un valor normal no excluye el diagnéstico, sobre todo en
personas no atépicas.
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4. CLASIFICACION DEL ASMA
4.1. GRAVEDAD CLINICA (GEMA 2018)

_ TABLA1
CLASIFICACION DE LA GRAVEDAD DEL ASMA

Persistente Persistente Persistente

Intermiten
SSHHEIIE leve moderada grave

No (2 veces 0

Sintomas menos/sema- Mads de 2 veces/ Sintomas Varios episodios
diurnos. na) semana. diarios. al dia.
Sintomas No (2 veces o Mas de 2 veces/ Masde 1vez/ Frecuentes.
nocturnos. menos/mes). mes. semana.

NeceSId.ad oL No (2 veces o Mds de 2 veces/ . Varias veces
Slfelyleelel|E i menos/sema- sermana Todoslosdias. _'yi2

dor (SABA). |2 : '
Limitacion

[oeleeEsl Ninguna. Leve. Moderada. Grave.
fisica.

Exacerbacio- Ninauna Unaoninguna  Dosomas al Dosomasal
nes. guna. al afio. afio. afio.

% tedrico de
FEV,.

Mayor del 80 %. Mayordel 80 %. Entre80-60%.  Menor de 60 %.

FEV,: Volumen espiratorio forzado en el primer minuto; SABA: agonista B, adrenérgicos de accion
cortainhalados.

Fuente: GEMA. Guia espafiola para el manejo del asma. © 2017, Comité Ejecutivo de la GEMA. Reim-
preso con permiso.

4.2. CLASIFICACION DEL CONTROL DEL ASMA (GEMA 2018)

El control del asma se define como el grado en que sus manifestaciones es-
tan ausentes o reducidas al maximo tras la intervencién terapéutica. Para su
evaluacion, la herramienta fundamental es la visita de seguimiento, en la que
han de explorarse la presencia de signos o sintomas, la existencia de exacer-
baciones en el afio previo, la influencia de la enfermedad en la vida diaria del
paciente y el adecuado cumplimiento terapéutico.

Para la evaluacién del control se han desarrollado cuestionarios estandarizados y
de facil comprension para el paciente. En Espafia, los validados son los siguientes:
Test de Control del Asma (ACT) y Cuestionario de Control del Asma (ACQ).
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: TABLA2.
CLASIFICACION DEL CONTROL DEL ASMA (GEMA 2018)

Bien controlada Parcialmente contro-
(todos los siguien- lada (alguno de los Mal controlada
tes). siguientes).

Sisonmas de 3

Sintomas Ninguno, o menosde M4s de 2 veces a la gg;agée;lssr:;

diurnos. 2veces alasemana. semana. parcialmente
controlada.

Limitacion de . )

e Ninguna. Cualquiera.

actividades. 9 g

Sl Ninguno. Cualquiera.

nocturnos.

Necesidad de ) )

TR Ninguna, o menos de  Mas de dos veces a la

2 veces alasemana. semana.
rescate.
EEV Superioral 80 % del  Inferior al del 80 % del
i valor tedrico. valor tedrico.

Mds de una

EXacerbacioneslNisle[¥{:N Mas de una al afio. en cualquier
semana.

Fuente: adaptado de GEMA. Guia espafiola para el manejo del asma. © 2018, Comité Ejecutivo de la
GEMA. Reimpreso con permiso.

5. TRATAMIENTO

En la presentacion inicial de la enfermedad es importante valorar su gravedad
de cara a la eleccién del tratamiento mas apropiado. Los farmacos para su
tratamiento se dividen en dos tipos:

+ Farmacos de mantenimiento: deben administrase a diario durante largos
periodos. En este grupo se incluyen los glucocorticoides inhalados (GCI) o
sistémicos, agonista B, adrenérgico de accion larga (LABA), antagonistas
del receptor de leucotrienos (ARLT), tiotropio y anticuerpos monoclonales
anti-IgE.

¢ Farmacos de alivio o rescate: agonistas B, adrenérgicos de accion corta
inhalados (SABA) y anticolinérgicos inhalados (SAMA).

Para alcanzar el control de la enfermedad, contamos con seis escalones terapéu-
ticos (tabla 3) por los que se puede ascender o descender segun necesidades:
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_ TABLA3.
ESCALONES TERAPEUTICOS EN EL TRATAMIENTO DEL ASMA

Escalon1 Escalon2 Escalon3 Escalon4 Escalon5 Escalon 6

GCl a dosis
) ’ .| altas+
ELEC- GCla dosis gacjgz fos's %Ce'd?a‘iof's Sg: fos's LABA +
CION bajas. LABA. LABA. LABA. tiotropio
0ARLT 0
teofilina.
Afadir tio-
tropio y/o
ARLT y/o )
) Si per-
teofilina. siste mal
GCl a dosis ' ! control
- Si persiste o
medias. GCladosis | mal con- ;:ec;r:qsgc{erar
S ARl GCladosis | Tedas* ol seha gy
bajas + : derar el triamci-
ARLT. . nolona IM
tratamien- | oo o
to segun oral
fenotipo. :
SABA o SABA o SABA 0 SABA o
ADE- GCladosis | GCladosis | GCl adosis | GCl a dosis
MANDA SABA. SABA. bajas + for- | bajas + for- | bajas + for- | bajas + for-
moterol. moterol. moterol. moterol.

ARLT: antagonistas del receptor de leucotrienos; GCI: glucocorticoides inhalados; LABA: agonista B,
adrenérgico de accion larga; SABA: agonistas B, adrenérgicos de accion corta inhalados.

Fuente: adaptado de GEMA. Guia espafiola para el manejo del asma. © 2018, Comité Ejecutivo de la
GEMA. Reimpreso con permiso.

6. EXACERBACION AGUDA

Se caracteriza por el empeoramiento agudo o progresivo de todos o alguno
de los sintomas de la enfermedad, acompafiado de una disminucién del flujo
espiratorio. Pueden ser de instauracion lenta (dias o semanas, en relacién a
infeccion de vias respiratorias altas) o répida (horas); causada por alérgenos,
farmacos o estrés. En primer lugar, se hara una valoracion inicial (estética,
tabla 4) que condicionaré el tratamiento (tabla 5) y otra tras la instauracién del
mismo (dindmica).
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! TABLA 4. )
EVALUACION DE LA GRAVEDAD DE LA EXACERBACION

Crisis modera- Parada cardiorres-
da-grave piratoria

Moderada-intensa.

Crisis leve

Disnea Leve.
Habla Péarrafos. Frases-palabras.

Frecuencia >20-30 respiraciones
q 8 Aumen . ;
respiratoria [ tada por minuto (rpm).

SiclelSieEn <100 latidos por minu-
cardiacammpe(u}

Uso mus-

Muy intensa.

>100-120 lpm. Bradicardia.

Movimiento paradoji-

culatur.'fl Ausente. Presente. co toracoabdominal.
accesoria
SITIEEECIN Presentes. Presentes. Silencio auscultatorio. I
vagl de. Normal. Normal. Disminuido.
consciencia
Pulsgipara- Ausente. 510-25 mmHg. Ausencia (fatiga
dgjico muscular).
FEV, 570 % <70%
SE0L AL >95% 90-95% <90%
PaO, Normal. 80-60 mmHg. <60 mmHg.
PaCoO, <40 mmHg. >40 mmHg. >40 mmHg.

FEV,: volumen espiratorio forzado en el primer minuto; PaCO,,: presion parcial de diéxido de carbono
en sangre arterial; PaO,: presion parcial de oxigeno en sangre arterial; SatO,: saturacion de oxigeno.
Fuente: GEMA. Guia espafiola para el manejo del asma. © 2017, Comité Ejecutivo de la GEMA. Reim-
preso con permiso.

TABLAS. : :
TRATAMIENTO DE LA EXACERBACION ASMATICA

Crisis leve Crisis moderada-grave Crisis grave-parada cardio-
FEV,>70 %. FEV, <70 %. rrespiratoria inminente.

— Oxigeno <40 % si Saturacion O, <92 %.
— Salbutamol + ipatropio inhalados
cada 10 minutos o nebulizados cada 30

— Oxigeno.
— Salbutamol + ipatropio in-

minutos. halados 10-20 pulsaciones
Salbutamol — Prednisona 20-40 mg vo o hidrocortiso- por minuto
2-4pulsacio-  na200mgiv. Lo " .
nescada20  — Fluticasona inhalada 2 pulsaciones _ gfgg%%g?ggitﬁggi&g .
minutos. de 250 mcg cada 10-15 minutos, o

mecanica no invasiva
(VMNI) o intubacién orotra-
queal (I0T).

budesonida inhalada 4 pulsaciones de 200
mcg cada 10-15 minutos, o budesonida
nebulizada cada 15 minutos en pacientes
con mala respuesta.
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Fuente: adaptado de GEMA. Guia espafiola para el manejo del asma. © 2017, Comité Ejecutivo de la
GEMA. Reimpreso con permiso

Una vez instaurado el tratamiento, es necesario evaluar la respuesta al mismo.
En caso de experimentar mejoria clinica en las 3 primeras horas tras trata-
miento o encontrarse asintomatico, el paciente podra ser dado de alta con
prednisona 40-60 mg durante 7-10 dias, GCl y LABA.

Por el contrario, si pese al tratamiento pautado existe mala respuesta o em-
peoramiento clinico, sera preciso ingreso hospitalario para tratamiento bron-
codilatador intensivo y corticoterapia sistémica. Los pacientes con crisis grave
o datos de parada cardiorrespiratoria inminente seran ingresados en una uni-
dad de cuidados intensivos para tratamiento y vigilancia estrecha.
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EPOC. )
AGUDIZACION DE EPOC

Laura Gonzalez Cainzos. Centro de Salud Islas Canarias. Residente, Unidad
Docente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ¢QUE ES?

Es una enfermedad cronica caracterizada por una limitacién persistente del
flujo aéreo, asociada a una respuesta inflamatoria andémala de las vias res-
piratorias como consecuencia de la exposicion a gases y particulas nocivas.
Los factores predisponentes para desarrollarla son fundamentalmente el taba-
quismo (consumo >10 paquetes/afio), la contaminacién atmosférica y el humo
de la biomasa, pero también otros como el déficit de alfa-1-antitripsina (AATD),
el desarrollo andémalo del tejido pulmonar en la gestacion e infancia, el nivel
socioecondémico, las infecciones en edades tempranas y la hipersensibilidad
de las vias aéreas, el envejecimiento o el hecho de ser mujer.

Hablamos de una agudizacion de la enfermedad cuando hay un cambio en la
situacion de base del paciente, con un agravamiento significativo que obliga al
ajuste del tratamiento. Suele estar producida en un 75 % casos por infecciones
bacterianas (H. Influenzae, S. Pneumoniae, M. Catarrhalis, C. Pneumoniae) pero
también por infecciones viricas, la ICC, la contaminacién ambiental y otras
causas desconocidas.

2. CLINICA

La sintomatologia de los pacientes es poco especifica, no es constante en
todos los pacientes y en estadios iniciales puede ser minima o llegar a estar
ausente. Los sintomas suelen aparecer a partir de los 35-40 afios y van
incrementandose progresivamente con las agudizaciones.

- Disnea progresiva y persistente en fases avanzadas. Es habitual que la dis-
nea aumente con el gjercicio fisico y limite las actividades basicas de la vida
diaria (ABVD) del paciente.

+ Tos cronica, habitualmente matutina y productiva. A veces se objetivan sin-
copes tusigenos por aumento de la presion intratoracica.

+ Produccion cronica de esputo. El aumento del volumen o de la purulencia
del mismo sugieren agudizacion.

« Infecciones recurrentes de vias respiratorias bajas.

3. DIAGNOSTICO

3.1. ANAMNESIS

+ Historia personal de tabaquismo o de exposicion a contaminacion ambiental u
ocupacional. Exposicion a humo resultado de la combustién de biomasa.
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+ Antecedentes familiares de déficit de alfa-1-antitripsina (AATD).
- Existencia de disnea, sibilancias audibles, tos cronica o expectoracion.

3.2. EXPLORACION FiSICA

- Estado general del paciente: Puede haber palidez cutanea, cianosis central
o periférica, taquipnea con tiraje y uso de musculatura accesoria. Espiracion
prolongada y posicién ortopneica.

+ Asimetria en ambos campos pulmonares con disminucién del murmullo ve-
sicular y/o presencia de ruidos sobreafiadidos a la auscultacion.

+ Enlas agudizaciones puede haber hemoptisis o dolor toracico.

3.3. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

+ Se debe considerar el diagndstico de EPOC en todo paciente con disnea,
tos cronica, aumento de la produccion de esputo y/o antecedentes de expo-
sicién a los factores de riesgo anteriormente mencionados, junto a la pre-
sencia de un patréon de obstruccién bronquial en la espirometria (FEV1/FVC
<0.70, tras prueba broncodilatadora). Una vez confirmada la obstruccion del
flujo aéreo, la gravedad de la misma se objetiva mediante los siguientes pun-
tos de corte del FEV1.

TABLA 1. CLASIFICACION DE LOS GRADOS DE OBSTRUCCION

Obstruccién leve FEV,>80%

Obstruccién moderada FEV,250%y<80%

Obstruccion severa FEV,230%y<50%

Obstruccién muy severa FEV, <30 % 0<50 % con PO, <60mmHg

FEV : volumen espiratorio forzado en el primer minuto.
Fuente: adaptado de GesEPOC. Arch Bronconeumol. 2017; 53 (6): 324-35

Se debe solicitar un hemograma, una bioquimica, una coagulacion arterial, y
una gasometria arterial siempre que la Sa0, <94 % (en las agudizaciones, si el
paciente es portador de oxigeno domiciliario debemos extraerla con la pauta
de oxigeno que habitualmente utiliza en su domicilio). A mayores solicitar una
radiografia simple de térax en dos proyecciones y un ECG. Puede solicitarse
un cultivo de esputo, de manera opcional.

4. TRATAMIENTO

La guia espafiola GesEPOC clasifica a los pacientes en diferentes subgrupos
denominados comunmente como fenotipos, de manera que podamos deter-
minar el tratamiento mas adecuado para cada uno de ellos.

+ Fenotipo no agudizador: es el paciente que presenta como maximo un epi-
sodio de agudizacion moderada o grave durante todo un afio.

+ Fenotipo mixto EPOC-asma (ACOS): es el paciente en el que se solapa la
obstruccion del flujo aéreo con la reversibilidad tras la prueba broncodilata-
dora. Hay siempre presencia de eosinofilia en el esputo.
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+ Fenotipo agudizador: es el paciente con dos o mas agudizaciones mode-
radas o graves al afio, separadas 4 semanas desde la finalizacién del trata-
miento o 6 desde el inicio de la primera.

- Con bronquitis crénica: es el paciente que presenta tos y expectoracion
al menos durante tres meses en dos afios consecutivos.

- Con enfisema: es el paciente con expectoracién cronica minima o au-
sente, disnea de esfuerzo y habito enfisematoso, entendiéndose esto por
bajo IMC, debilidad muscular y signos de atrapamiento aéreo pulmonar.

4.1. MEDIDAS GENERALES

Abandono del tabaco, realizacion de ejercicio fisico de manera regular, nutri-
cion adecuada, tratamiento de las comorbilidades, rehabilitacion respiratoria,
oxigenoterapia, vacunacion anual contra la gripe y del neumococo en mayores
de 65 afios. En pacientes con un deterioro progresivo de la funcién pulmonar
debemos repetir la espirometria.

4.2. TRATAMIENTO DE LA EPOC ESTABLE

El tratamiento de primera linea son los broncodilatadores de accion largay, si
es necesario, se afiadiran otros farmacos dependiendo del fenotipo del pacien-
te. Los broncodilatadores de accidn corta (SABA) se reservaran siempre como
medicacion de rescate para el tratamiento a demanda.

+ En pacientes no agudizadores usaremos broncodilatadores de accion larga
(LABA o broncodilatadores de accion larga anticolinérgicos (LAMA) ), solos
inicialmente o en combinacion.

+ En el fenotipo mixto EPOC-asma (ACOS) debemos evitar el LABA en mono-
terapia y asociar siempre un corticoide inhalado. En pacientes graves pode-
mos asociar la llamada triple terapia: LABA + LAMA + Cl.

- En pacientes con fenotipo agudizador con enfisema podemos asociar a la
combinacién de LABA + LAMA un corticoide inhalado (si eosinofilia).

+ En pacientes con fenotipo agudizador con bronquitis crénica podemos aso-
ciar a la combinacién de LABA + LAMA un corticoide inhalado (si eosin-
ofilia) o roflumilast como antinflamatorio, para reducir las agudizaciones.
Podemos indicar la carbocisteina como mucolitico a largo plazo. En caso
de profilaxis antibidtica utilizaremos preferiblemente macrélidos, es decir,
eritromicina 250 mg cada 12 horas durante un afio, azitromicina 500 mg
cada 24 horas 3 dias por semana durante un afio o bien azitromicina 250 mg
cada 24 horas durante un afio.

+ A pesar de que hoy en dia las teofilinas estéan en desuso, debido a su es-
trecho margen de dosis terapéutica, y exceptuando en el fenotipo mixto
EPOC-asma, éstas se pueden afiadir como ultima opcion en caso de que el
tratamiento mencionado anteriormente sea insuficiente.

Ejemplos de terapia broncodilatadora: SABA (salbutamol), SAMA (ipratropio),

LABA (salmeterol, formoterol, indacaterol, olodaterol, vilanterol), LAMA (tiotro-
pio, aclidinio, glicopirronio, umeclidinio).
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4.3. TRATAMIENTO DE LA AGUDIZACION DE LA EPOC

En primer lugar debemos asegurar la via drea del paciente y aspirar las secre-
ciones si fuese necesario. Iniciamos oxigenoterapia con FiO, 24-48 %, con el
objetivo de mantener una PO, >60 mmHg o Sa0, 88-90 % (recordando que en
pacientes hipercapnicos el aporte de oxigeno a alto flujo deprime el centro res-
piratorio, por lo que debemos nebulizar con bala de aire y evitar saturaciones
de >90 %).

+ Tratamiento broncodilatador: iniciar salbutamol 0.5-1 ml + bromuro de Ipra-
tropio 1 ml nebulizado con mascarilla de oxigeno a 6-8 Ipm cada 4-6 horas.

+ Corticoides: en cuadros graves o broncoespasmo, iniciar hidrocortisona
100-300 mg o metilprednisolona 1-2 mg/kg IV, a repetir en 20-30 min si es
necesario. Posteriormente, iniciar pauta de mantenimiento con 0.4-0.6 mg/
kg de metilprednisolona cada 6-8 horas.

+ Solo iniciar antibioterapia en caso de disnea con aumento del volumen y
purulencia del esputo.

- EPOC leve-moderada sin comorbilidad, <4 agudizaciones al afio: Iniciar
amoxicilina/clavulanico 875/125 mg cada 8 horas durante 5-7 dias o
moxifloxacino 400 mg cada 24 horas durante 5-10 dias.

- EPOC leve-moderada con comorbilidad, <4 agudizaciones al afio: Iniciar
moxifloxacino 400 mg cada 24 horas durante 5-10 dias, levofloxacino 500
mg cada 24 horas durante 5-10 dias o amoxicilina/clavulanico 875/125
mg cada 8 horas durante 5-7 dias.

- EPOC grave con comorbilidad, >4 agudizaciones al afio y con riesgo de
infeccién por Pseudomona: Iniciar levofloxacino 500 mg cada 24 horas
durante 5-10 dias, ciprofloxacino 750 mg cada 12 horas durante 10 dias o
moxifloxacino 400 mg cada 24 horas durante 5-10 dias.

5. CRITERIOS DE GRAVEDAD Y/O DERIVACION

Se recomienda remitir al paciente al segundo dmbito asistencial desde el cen-
tro de salud en las siguientes situaciones:
+ Siexisten dudas en el diagnostico o en la determinacion del fenotipo.

= Sino se dispone de espirdmetro en el centro de salud, no es posible realizar
la prueba de la marcha y/o es necesario calcular el indice BODE.

« Paciente con fenotipo agudizador (>2 agudizaciones al afio), o con un rapido
deterioro clinico o de la funcién pulmonar.

- Disnea desproporcionada en pacientes con obstruccion moderada.

= Tras un ingreso hospitalario a causa de EPOC, en caso de que nunca haya
sido valorado previamente por el servicio de Neumologia.

+ Indicacion de oxigenoterapia domiciliaria o presencia de cor pulmonale.



CAPITULO 07: NEUMOLOGIA [EE]l

- Enfermedad en sujetos jévenes, o sospecha de déficit de alfa-1-antitripsina
(AATD) o concentraciones plasmaticas bajas de la enzima.

+ Valoracién de posibles tratamientos quirtrgicos o de ventilacion mecanica
no invasiva (VMNI).

En las agudizaciones se debe comentar el paciente con un especialista hospi-
talario en el caso de EPOC grave o muy grave, criterios de exacerbacién graves
(cianosis, obnubilacion, taquipnea, tiraje con uso de musculatura accesoria,
edemas, arritmias o signos de fallo cardiaco, respiracion paraddjica o fracaso
muscular ventilatorio), ausencia de mejoria tras 12-24 horas de tratamiento,
existencia de comorbilidades importantes, incapacidad para la ingesta o pro-
cedimientos que requieran de hospitalizacion.
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BRONQUITIS AGUDA

Alba Rodriguez Gavino. Centro de Salud Islas Canarias. Residente, Unidad Do-
cente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ;QUE ES?
Se caracteriza por la infeccion del arbol bronquial que va a producir edema de
pared y aumento de moco.

La causa es virica en aproximadamente el 95 % de los casos (virus respira-
torio sincitial, parainfluenza, influenza A y B, coronavirus y adenovirus) y dado
que es un proceso autolimitado no se recomienda tratar con antibidticos. En
un pequefio porcentaje de pacientes sanos menores de 65 afios se aislaron
Mycoplasma pneumoniae y Bordetella pertussis. En pacientes ancianos con
comorbilidad se asocia Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae
¥ Moraxella catarralis.

2. CLiNICA

La presentacion clinica es tos aguda, generalmente productiva asociada a in-
feccion de vias respiratorias altas (dolor faringeo, congestién y moco nasal),
es decir, los primeros dias es imposible distinguir una bronquitis aguda de un
catarro de vias altas. La tos puede durar hasta tres semanas.

3. DIAGNOSTICO

3.1. ANAMNESIS
Es eminentemente clinico.

3.2. EXPLORACION FiSICA

Ausencia de fiebre, taquicardia o taquipnea y auscultacion pulmonar normal
o roncus difusos.

3.3. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
No se deben realizar pruebas complementarias de forma rutinaria.

Se realizara una radiografia de térax si la tos la presenta un paciente anciano,
en los que una neumonia a menudo se caracteriza por la ausencia de signos
y sintomas distintivos. Tampoco son necesarios estudios microbiolégicos, a
no ser que la tos dure mas de tres semanas en un adolescente o en un adulto
joven en que se sospecha tos ferina.
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4. TRATAMIENTO

4.1. TRATAMIENTO SINTOMATICO
+ Medidas generales: correcta hidratacion y no fumar.
+ Analgésicos y antitérmicos como el paracetamol.

+ Antitusigenos: si la tos es seca podemos dar dextrometorfano (15-30 mg/
dia hasta 4 veces al dia) o codeina (10-20 mg cada 4-6 horas) que pueden
ofrecer algo de alivio a corto plazo.

* Broncodilatadores B, adrenérgicos: solo mejoran la sintomatologia en pa-
cientes que presentan sibilancias, que es un signo de obstruccion aérea
pero no van a mejorar ni la tos ni la disnea, por lo que no se deben dar de
forma rutinaria para mejorar la tos.

» No se recomiendan mucoliticos.

4.2. TRATAMIENTO ESPECIFICO

El principal tema de controversia en cuanto al tratamiento farmacolégico de la
bronquitis aguda es la indicacion de antibioterapia. Se podria concluir que en
general no esta indicado el tratamiento antibidtico pero ante la constatacion
de que en Atencion Primaria se prescriben muchos mas antibiéticos de los que
realmente estan indicados se proponen 3 estrategias de prescripcion:

+ Sin prescripcion: se explicara al paciente que si empeora o la situacion se
prolonga, debera volver para ser reevaluado.

+ Prescripcion diferida: proporcionamos antibioterapia pero recomendamos
el uso diferido con la esperanza de que los sintomas se resuelvan primero.
Hay que explicarles bien que el antibidtico no es necesario de forma inme-
diata porque no le va a mejorar los sintomas y porque le puede dar efectos
adversos (diarrea, vomitos, erupcion cutanea), indicaremos que si empeora,
o la situacion se prolonga, debera volver para ser reevaluado.

+ Prescripcion inmediata: en pacientes con comorbilidad importante (car-
diopulmonar, renal, hepatica, enfermedad neuromuscular, uso concurrente
de corticoides, fibrosis quistica, hospitalizacion reciente).

En el caso de tos ferina seria adecuado el tratamiento antibiético con un macré-
lido: azitromicina 500 mg el primero dia, seguido de 250 mg cada 24 horas via
oral 5 dias; o claritromicina 500 mg cada 12 horas por via oral durante 7-10 dias.

En cuanto al tratamiento de la gripe, solo se recomienda tratar en casos sospe-
chosos, probables o confirmados de gripe que requieran hospitalizacién o en
grupos que presenten un riesgo elevado de sufrir complicaciones e individuali-
zando siempre. La efectividad serd mayor en las primeras 48 horas.

En pacientes con bronquitis aguda de presunta causa bacteriana, la azitromici-
na tiende a ser mas efectiva, por la menor incidencia de fracaso del tratamien-
toy de efectos adversos que la amoxicilina o amoxicilina-acido clavulanico. El
tratamiento consistiria en azitromicina 500 mg el primer dia seguido de 250
mg cada 24 horas via oral 5 dias.
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NEUMONIA ADQUIRIDA
EN LA COMUNIDAD

Marta Lomban Guzman. Centro de Salud Sagrado Corazon. Residente, Uni-
dad Docente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ¢QUE ES?

Es una enfermedad infecciosa de las vias respiratorias bajas que afecta al pa-
rénquima pulmonar. Es causada por un microorganismo contraido en el am-
bito extrahospitalario.

El germen mas frecuentemente implicado es el Streptococcus pneumoniae.

En pacientes ingresados en UCI debemos considerar agentes etioldgicos como
S. pneumoniae multirresistente, Legionella spp. o Staphylococcus aureus.

Con menor frecuencia, puede estar causada por gérmenes atipicos como
Mycoplasma pneumoniae, Chlamydophila neumoniae, Chlamydophila pstacci
o Coxiella burnetti.

2. CLINICA

La clinica mas habitual consiste en:

+ Tos intensa.

+ Expectoracioén purulenta, herrumbrosa o hemoptoica.
* Fiebre.

+ Disnea.

- Dolor tordcico pleuritico.

3. DIAGNOSTICO

Los criterios diagnosticos consisten en clinica compatible + infiltrados ra-
diolégicos.

Las pruebas complementarias mas importantes que se deben realizar son:
-+ Radiografia de térax: nos informara sobre la localizacion, la extension y las
posibles complicaciones.

+ Analitica sanguinea: hemograma y bioquimica con funcién renal, funcién
hepatica, electrolitos, proteina C reactiva y procalcitonina.

* Gasometria arterial si p0,<92 % o comorbilidad.
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En aquellos casos que precisen ingreso hospitalario podemos realizar:

* Hemocultivos.

+ Antigenos en orina.

+ Cultivo de esputo.

+ Aspirado nasofaringeo si se sospecha de virus gripal.

4. TRATAMIENTO

+ Medidas generales: reposo, aporte hidrico, analgésicos y antitérmicos.
+ Oxigenoterapia si la saturacion de 0, <90 % o Pa0, <60mmHg.

* Fisioterapia respiratoria.

« Terapia antimicrobiana (tabla 1).

TABLA 1.
TRATAMIENTO ANTIBIOTICO. RECOMENDACIONES GENERALES

+ Amoxicilina/amoxicilina-clavuld-
nico + azitromicina/claritromicina 1 semana
+ Moxifloxacino/levofloxacino

+ Ceftriaxona/amoxicilina-cla-
Tratamiento vuldnico + azitromicina/
hospitalario claritromicina

+ Levofloxacino

i . i ima +
Tratamiento con Ce.ftrfaxpna/ce,fotax ma- )
ingreso en UCI azitromicina/claritromicina/ 1-2 semanas
levofloxacino

Tratamiento
ambulatorio

1semana

+ Amoxicilina-clavulanico

Sospecha de + Moxifloxacino

aspiracion « Ertapenem 2 semanas
+ Clindamicina
* Piperacilina-tazobactam

Sospecha de . Cefepime

2 semanas

infeccion por P.
aerurinosa

+ Carbapenem + ciprofloxacino/
levofloxacino

Fuente: adaptado de Suérez Pita D et al. Madrid: MSD; 2016. p. 625-8.

5. CRITERIOS DE GRAVEDAD Y/0O DERIVACION

Para clasificar las neumonias se emplean escalas que predicen el riesgo de
mortalidad. Las mas frecuentemente empleadas son la escala de Fine (tabla
2)y la CURB-65 (tabla 3).
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TABLA 2.
ESCALA DE FINE
Factores demograficos Exploracion fisica
Edad en varones N° de afios Estado mental alterado +20
Edad en mujeres Ne° de afios -10 FR=30rpm +20
TAS <90 mmHg +20
Asilo o residencia +10 T2<35°C0=40°C +15
FC>125Ipm +10
Laboratori
Enf. neopldsica +30 pH arterial <7.35 +30
Enf. hepatica +20 BUN =30 mg/dL +20
ICC +10 Sodio <130 mmol/L +20
ECV +10 Glucosa = 250 mg/dL +10
Enf. renal +10 Hematocrito <30 % +10
DP +10 Pa02 <60 mmHg +10
Clase de riesgo Puntuacion Mortalidad
| Somorbiidades  01%
Il <70 0,6 %
I 71-90 09-28%
\% 91-130 82-93%
\ >131 27-292%

Fuente: adaptado de Sudrez Pita D et al. Manual de diagndstico y terapéutica médica. 8th ed. Madrid:
MSD; 2016. p. 625-8.

TABLA 3.
ESCALA CURB-65

Caracteristicas Puntuacién
Confusién 1

Urea sérica >’mmol/L

Frecuencia respiratoria = 30 rpm

Presion arterial sistolica <90 mmHg o TAD < 60 mmHg
Edad > 65 afios

alalala

Fuente: adaptado de Suérez Pita D et al. Madrid: MSD; 2016. p. 625-8.
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La escala CURB-65 es mas facil de realizar, ya que asigna un punto a cada
caracteristica. Segun la puntuacion total, se estima un riesgo de mortalidad:
0 puntos =0,7 %, 1 punto = 2,1 %, 2 puntos = 9,2 %, 3 puntos = 14,5 % y a partir
de 4 puntos, 40 %.

Estas escalas nos permiten decidir el manejo mas adecuado en cada caso

(tabla 4).
TABLA 4.
EVALUACION DE LA GRAVEDAD
CURB-65 0-1 2 3-4
Fine I-1l 1-1v V-V
. . Observacion/
Manejo Ambulatorio Ingreso Ingreso/UCI

Fuente: adaptado de Sudrez Pita D et al. Madrid: MSD; 2016. p. 625-8.

Para decidir si un paciente debe ingresar en una UCI resultan Utiles las reco-
mendaciones de la Infectious Diseases Society of America (IDSA), que esta-
blece que debe ser asi cuando se cumple 1 criterio mayor o 2 menores de los
citados a continuacion:

+ Criterios mayores: necesidad de ventilacion mecanica invasiva o shock que
precise farmacos vasopresores.

+ Criterios menores: frecuencia respiratoria >30rpm, PO,/Fi0,<250mmHg,
infiltrados multilobares, confusion, urea (BUN>20 mg/dL) o hipotensién que
requiera aporte de liquidos.
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NEUMONIA NOSOCOMIAL

Uxia Olveira Garcia. Centro de Salud Islas Canarias. Residente, Unidad Docen-
te de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ;QUE ES?

Proceso inflamatorio pulmonar de origen infeccioso que se manifiesta a las
48-72 horas de un ingreso hospitalario o en los primeros 10 dias tras el alta.
Este término incluye, ademads, la neumonia asociada a ventilacion mecanica
y aquellas relacionadas con el sistema de salud (pacientes institucionaliza-
dos en centros residenciales y aquellos que han recibido tratamiento intrave-
noso en su domicilio en los ultimos 90 dias). Su patogenia es multifactorial
e incluye la inhalacion de aerosoles, la diseminacién desde otro foco y la
aspiracion de microorganismos que colonizan orofaringe o tracto gastroin-
testinal superior.

Atendiendo a su cronologia se distinguen dos entidades:

+ Neumonia nosocomial (NN) precoz o temprana: aparece en los primeros
cinco dias del ingreso y esta producida por la aspiracion de flora enddgena
(Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, Staphylococcus au-
reus o anaerobios).

+ Neumonia nosocomial tardia: tiene lugar a partir del quinto dia y se relacio-
na con patdgenos multirresistentes. En este caso es necesario considerar
la implicacién de microorganismos gramnegativos resistentes como ente-
robacterias productoras de carbapenemasas, bacilos no fermentadores,
Staphylococcus aureus resistente a la meticilina y, sobre todo, Pseudomona
aeruginosa.

2. CLINICA

Los criterios diagndsticos incluyen la aparicién de un infiltrado pulmonar nue-
Vo 0 progresivo acompafiado de fiebre o hipotermia, leucocitosis o leucopenia
y secreciones purulentas.

La exploracion fisica suele evidenciar signos de insuficiencia respiratoria (ta-
quipnea, tiraje, uso de musculatura accesoria, cianosis) y crepitantes o disminu-
cién del murmullo vesicular en las regiones afectadas del parénquima pulmonar.

3. DIAGNOSTICO

Ante la sospecha, han de realizarse las siguientes pruebas complementarias:

+ Pulsioximetria y gasometria arterial: en caso de saturacion arterial periférica
de oxigeno medida por pulsioximetria menor del 92 %, sera necesaria la rea-
lizacién de gasometria, cuyas alteraciones (hipoxemia, acidosis) dependen
tanto de la reserva funcional del paciente como de la gravedad del proceso.
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+ Radiografia de térax posteroanterior y lateral.

* Hemograma: suele haber leucocitosis con neutrofilia, aunque puede encon-
trarse también neutropenia.

+ Bioquimica con determinacion de ionograma, funcién renal, proteina C re-
activa y procalcitonina (su elevacion se correlaciona con la gravedad de la
infeccion).

+ Coagulacion: puede ser Util para descartar coagulopatias por consumo.

+ Cultivo de esputo y hemocultivos.

4. TRATAMIENTO

Ademads de medidas generales (hidratacion, oxigenoterapia, antipirético), ante
la sospecha clinica de neumonia nosocomial y tras la toma de muestras mi-
crobioldgicas, es necesario iniciar tratamiento antibiético empirico de forma
precoz. Para la eleccién de dicho tratamiento se han establecido dos grupos
de pacientes distintos, atendiendo a la gravedad del cuadro (tabla 1) y la pre-
sencia de factores de riesgo para microorganismos especificos (tabla 2):

+ Grupo I (NN deinicio precoz, sin factores de riesgo y cualquier estadio de
gravedad): ceftriaxona 2 g cada 24 horas o levofloxacino 500 mg cada 12
horas durante tres dias y posteriormente cada 24 horas.

+ Grupo Il (NN tardia, con factores de riesgo): se administra durante 14 dias
uno de los antibidticos del grupo anterior, afiadiendo otro especifico en fun-
cion de la sospecha:

= Anaerobios: clindamicina 600 mg cada 6 horas.

- Staphylococcus aureus: vancomicina 1 g cada 12 horas o teicoplanina
200 mg cada 12 horas.

- Legionella spp.: afiadir claritromicina 500 mg cada 12 horas en caso de
utilizar ceftriaxona-levofloxacino a la dosis previamente mencionada en
monoterapia.

- Pseudomona aeruginosa: cefepime 2 g cada 12 horas o meropenem 1
gramo cada 8 horas o piperacilina/tazobactam 4,5 g cada 6 horas + cipro-
floxacino 400 mg cada 8-12 horas. Otra de las pautas posibles es pipera-
cilina/tazobactam 4,5 gramos cada 6 horas + tobramicina en dosis Unica
diaria de 5 mg/kg o amikazina 500 mg cada 12 horas + levofloxacino 500
mg cada 24 horas o claritromicina 500 mg cada 12 horas.

- Acinetobacter spp.: amikazina 500 mg cada 12 horas + imipenem 500-
1000 mg cada 6 horas o meropenem 1 g cada 8 horas.

- Staphylococcus aureus resistente a la meticilina: se administran durante
14 dias amikazina 500 mg cada 12 horas + vancomicina 1 g cada 12 horas
o teicoplanina 200 mg cada 12 horas o linezolid 600 mg cada 12 horas.
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TABLA 1.
CRITERIOS DE GRAVEDAD DE LA NN

* Necesidad de ventilacion mecanica o insuficiencia respiratoria con FiO, >35 %.
+ Neumonia lobar, bilateral o necrotizante. Progresion radioldgica grave.

+ Shock séptico.

+ Acidosis metabdlica.

= Insuficiencia renal.

+ Disminucién del nivel de consciencia.

+ Coagulacion intravascular diseminada.

+ Comorbilidades.

FiO,: fraccion inspirada de oxigeno
Fuente: elaboracion propia

TABLA 2. :
FACTORES DE RIESGO PARA ORGANISMOS ESPECIFICOS

Pseudomona aeruginosa, Acinetobacter spp.
+ Antibioterapia de amplio espectro previa.

+ Ventilacién mecanica prolongada.

« Enfermedad pulmonar estructural.

+ Desnutricion.

Staphylococcus aureus

+ Diabetes mellitus.

+ Catéteres intravasculares.

* Insuficiencia renal.

+ Traumatismo craneoencefdlico.

+ Antibioterapia de amplio espectro previa.

Anaerobios

= Aspiracion.

+ Boca séptica.

« Cirugia abdominal reciente.

Legionella

» Tratamiento inmunosupresor.
* Red de agua contaminada.

+ Corticoides.

Bacilos gramnegativos
+ Desnutricion.

+ Antibioterapia previa.
+ Ingreso prolongado.

Fuente: elaboracion propia.

5. CRITERIOS DE GRAVEDAD Y/0O DERIVACION

Todos los pacientes con sospecha de NN requieren atencién hospitalaria.

+ Grupo I: en observacién de Urgencias.

+ Grupo lI: en drea de hospitalizacion.

+ Las NN con criterios de gravedad e inicio tardio deben ingresar en una uni-
dad de cuidados intensivos (UCI).
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DERRAME PLEURAL

Mariana Antelo Costa.Centro de Salud la Milagrosa.Residente, Unidad Docente
de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ;QUE ES?
Acumulacion de liquido pleural en el espacio pleural, en cantidad superior a lo
normal (unos 10-15 ml).

2. CLiNICA

Los sintomas cardinales son la disnea, el dolor tordcico de caracteristicas pleuri-
ticas y latos. En algunos casos la presentacion es asintomatica, relacionandose
con un derrame pleural (DP) instaurado mediante una acumulacién lenta.

3. DIAGNOSTICO

Existen multiples causas que se asocian al derrame pleural (tabla 1), por lo que
inicialmente se debe realizar una completa anamnesis y exploracion fisica; en
ello se apoyara la eleccion de las pruebas complementarias con la intencion de
objetivar la etiologia del derrame pleural y asi elaborar un plan de tratamiento.

TABLA 1. CAUSAS MAS HABITUALES DE DERRAME PLEURAL

Causas mas frecuentes: neoplasia, neu-
monia, tuberculosis, tromboembolismo
pulmonar (TEP).

Otras: conectivopatias, absceso abdominal,
pancreatitis, endometriosis, perforacion
esofdgica, asbestosis, traumatismo
toracico.

Causa mas frecuente: insuficiencia
cardiaca.

Otras: cirrosis hepdtica, sindrome nefrético,
TEP, insuficiencia renal crénica, mixedema,
pericarditis.

Fuente: elaboracion propia

3.1. ANAMNESIS

Durante la anamnesis se debe realizar una correcta entrevista sobre el inicio,
las caracteristicas y la progresion de los sintomas, ademas de la expresion de
signos y sintomas asociados (edema de miembros inferiores, fiebre, expecto-
racion, astenia, anorexia, etc.).

Asi mismo, es importante recoger los antecedentes personales (cardiopa-
tias, neoplasias, afectacion pleural previa, tuberculosis, colagenosis, expo-
sicion al amianto).
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3.2. EXPLORACION FiSICA

En la exploracion fisica se puede objetivar hipofonesis o abolicién de la
transmision de los ruidos respiratorios y disminucion de la transmision
vocal donde el liquido pleural se interpone entre el pulmodn y la campana del
fonendoscopio, ademds de percusion mate.

También se deben evaluar las constantes, incluyendo pulsioximetria, observa-
cién de la posible ingurgitacién yugular, la auscultacion cardiopulmonar (tonos
cardiacos apagados, ruidos pulmonares patolégicos), la exploracién abdomi-
nal (megalias, masas, ascitis) y la evaluacién de miembros inferiores (edema,
eritema, empastamiento), afiadiendo otras evaluaciones en funcion del diag-
néstico diferencial que se plantee con la anamnesis.

3.3. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Hay ciertas pruebas complementarias que se realizaran a todos los pacientes:
ECG, radiografia de térax posteroanterior y lateral (una cantidad pequefia pre-
sentara un pinzamiento del seno costofrénico. Segun aumenta el volumen, se
extendera por pared posterolateral. Sera util la proyeccion en decubito lateral
para valoracion de derrames encapsulados o tabicados. Al evidenciar sefia-
les de densidad agua, se realizara diagndstico diferencial con la atelectasia y
la masa pulmonar), hemograma y bioquimica con glucosa, creatinina, sodio,
potasio y urea.

En funcion del planteamiento diagndstico suscitado por anamnesis y explora-
cion fisica, se debe afiadir pro-BNP (si se sospecha IC), angio-TAC y dimero D
(ante la sospecha de TEP), amilasa (por posible etiologia abdominal), TAC (en
el caso de sospecha de neoplasias) y ampliacion de los estudios de laboratorio
(sospecha alteraciones tiroideas, hepaticas, renales, infecciosas o autoinmune).

Tras la realizacién de una correcta anamnesis, exploracion fisica y pruebas
complementarias, cabe la posibilidad de que se haya logrado llegar a un diag-
néstico y, por tanto, se enfoque el plan a seguir o que queden dudas; en este
caso, se debe plantear la realizacién de una toracocentesis. Para realizar la
toracocentesis se infiltrara anestesia local en el lugar de la puncion, que se
realizara con una aguja huecay el paciente situado en sedestacion con el tron-
co ligeramente flexionado y los miembros superiores cruzados delante de la
cara. El lugar de la puncion suele ser entre 6°-8° espacio intercostal por el
borde superior de la costilla. Son indicaciones absolutas de toracocentesis el
compromiso respiratorio importante condicionado por el derrame pleural y la
sospecha de empiema. No se superara una evacuacion de 1,5 litros.

Se debe realizar una evaluacién del liquido pleural (LP): hematico, purulento,
amarillento, turbio, lechoso, achocolatado, viscoso, etc., y un andlisis de labo-
ratorio del LP, incluyendo:
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- Una jeringa heparinizada especifica de gases para determinacion de pH.

+ Un tubo seco estéril para liquidos bioldgicos, con una gota de heparina s¢-
dica al 5 % que contenga 3 cc de LP para determinacién de proteinas y lac-
todeshidrogenasa (LDH), afiadiéndose una determinacién de glucosa vy el
recuento celular en los exudados.

+ Una pareja de botellas de hemocultivos y un tubo seco estéril para liquidos
bioldgicos para estudios microbioldgicos.

+ Valorar ampliar el estudio con adenosindesaminasa (ADA), amilasa, triglicé-
ridos y colesterol, en funcién de sospecha etioldgica.

Se considera exudado (criterios de Light) en caso de cociente proteinas en
LP/suero >0.5, cociente de LDH en LP/suero >0.6, o LDH en LP superior a 2/3
respecto al LDH en suero. Ocasionalmente los trasudados pueden presentar
alguno de estos criterios.

4. TRATAMIENTO

Se debe realizar un tratamiento dirigido a la etiologia causante del derrame
pleural siempre que sea posible.

5 CRITERIOS DE GRAVEDAD Y/O DERIVACION

Desde Atencion Primaria se derivara a los pacientes que no presenten una
buena situacion clinica o si la sospecha etioldgica requiere pruebas comple-
mentarias de medio hospitalario.

+ Desde Urgencias Generales se comentaran para ingreso los casos de em-
piema, hemotdrax y quilotérax. Si se alcanza un diagndstico etioldgico, se
deben seguir los criterios de derivacién que se especifican en el capitulo
correspondiente a dicha patologia.
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HEMOPTISIS

Marta Lomban Guzman. Centro de Salud Sagrado Corazén. Residente, Unidad
Docente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ;QUE ES?
Es la expulsion al toser de sangre procedente del drbol traqueobronquial. La

sangre procedente del tubo digestivo y via respiratoria alta no debe considerar-
se hemoptisis aunque se expulse con la tos.

2. CLINICA

Para distinguir el origen del sangrado nos fijaremos en la forma de presenta-
cion: con tos o vomitos, con sintomas respiratorios o digestivos, si la sangre es
roja o marrény la presencia de moco o de contenido alimentario.

La hemoptisis se clasifica en funcién del riesgo vital que representa:

+ Amenazante: si es >600 ml en 24 h, con una velocidad >150 ml/h, con reper-
cusion hemodinamica y/o con un deterioro de la situacion funcional previa
del paciente.

+ No amenazante: cuando no presenta los criterios previos. Puede ser leve o
moderada.

3. DIAGNOSTICO

Las principales causas de hemoptisis son las bronquiectasias, el cancer de
pulmaén, la EPOC vy la infeccion respiratoria. Otras causas menos frecuentes
son: las enfermedades vasculares, las enfermedades sistémicas, las coagulo-
patias y la iatrogenia.

Para orientar el diagndstico debemos realizar:

+ Historia clinica: que al menos incluya la edad, la historia tabaquica, la toma
de medicacién anticoagulante, los antecedentes de enfermedad respiratoria
o hematoldgica, los sintomas actuales y las caracteristicas del sangrado.

+ Exploracion fisica: especialmente las constantes vitales, la auscultacion pul-
monar y el examen otorrinolaringolégico.

+ Pruebas complementarias: una analitica sanguinea que incluya el estudio
de coagulacion, una gasometria arterial si la saturacion de oxigeno es <95
%, un electrocardiograma y una radiografia de térax. En caso de hemoptisis
grave deberemos realizar un TC de térax, ya que nos ayudara a precisar la
localizacién del sangrado.

+ La fibrobroncoscopia es obligatoria en todos los casos graves y tiene finali-
dad diagnostica y terapéutica.

+ La arteriografia bronquial también se emplea para el diagndstico y la tera-
péutica. Resulta efectiva en la mayoria de los casos.
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4. CRITERIOS DE GRAVEDAD Y TRATAMIENTO

Lo primero que debemos hacer es identificar los pacientes con inestabilidad
hemodindmica y/o respiratoria. En los casos estables debemos diferenciar en-
tre hemoptisis masiva, moderada o leve.

4.1. HEMOPTISIS MASIVA O AMENAZANTE

Es una urgencia de riesgo vital. Debemos instaurar medidas generales: ase-
gurar la via aérea, estabilizacion hemodinamica y monitorizacion. El paciente
debeingresarenlaUCly permanecer en dieta absoluta y colocado en decubito
lateral sobre el lado de origen de la hemoptisis. Deberemos reservar sangre y
suprimir la tos con codeina, aunque en caso de inundacién bronquial por san-
gre seria beneficiosa para su expulsién. En casos de sospecha de infeccion se
iniciara tratamiento antibidtico.

Medidas especificas: debera realizarse una broncoscopia urgente que servird
para localizar el sangrado y aspirarlo. La técnica terapéutica de eleccion es la
embolizacion de arterias bronquiales, realizada por un radiélogo interven-
cionista. En aquellos casos en los que ésta no puede realizarse o fracase y
siempre que las caracteristicas del paciente lo permitan, se realizara cirugia
de urgencia.

4.2. HEMOPTISIS MODERADA O NO AMENAZANTE

Debemos emplear medidas generales: reposo en decubito lateral, antitusige-
nos y antibidticos en caso necesario. Deberan controlarse las constantes vita-
lesy la cantidad y ritmo de hemoptisis.

En este caso se realizara una broncoscopia programada.

4.3. HEMOPTISIS LEVE

Puede hacerse estudio ambulatorio. Se advertird al paciente la necesidad de
acudir a urgencias en caso de empeoramiento.

5. BIBLIOGRAFIA
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TROMBOEMBOLISMO
PULMONAR

Marta M? Ibafez Cordido. Centro de Salud Islas Canarias. Residente, Unidad
Docente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ¢§QUE ES?

EI TEP es la 32 causa de muerte cardiovascular, tras la enfermedad coronaria
y los accidentes cerebrovasculares. Se produce por el enclavamiento en las
arterias pulmonares de un trombo/émbolo, procedente del territorio venoso
profundo de extremidades inferiores (territorio ileofemoral) en su mayor parte
(90 %) y menos frecuente de otros territorios (pelvis, extremidades superiores,
cavidades cardiacas derechas).

Se define como TEP masivo cuando la obstruccion es mayor del 50 % de los
vasos pulmonares o de dos 0 mas arterias lobares y/o se presenta con inestabi-
lidad hemodindmica, y submasivo si afecta a menos del 50 % (mas frecuente).

2 CLINICA

Disnea de aparicion brusca.
+ Dolor tordcico tipo pleuritico.
+ Ansiedad y/o malestar general.
* Tos.
+ Palpitaciones.
* Hemoptisis.
+ Sincope.
+ Asintomatico.
+ Shock.

3. DIAGNOSTICO

3.1. ANAMNESIS

+ Factores de riesgo:
- Antecedentes de trombosis venosas.
- Edad avanzada.
- Cancer activo.
- Trauma o cirugia reciente.
= Inmovilizacion.
- Viajes prolongados.
— Obesidad.
- Anticonceptivos orales, terapia hormonal con estrégenos.
- Embarazos.
= Trombofilias.
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3.2. EXPLORACION FiSICA

Taquipnea.

Taquicardia. Auscultacion cardiaca: refuerzo 2° tono, soplo tricuspideo.
Auscultacion pulmonar: crepitantes, roncus, roce pleural.

Signos de trombosis venosa profunda en extremidades inferiores.

Fiebre o febricula.

Si TEP masivo: cianosis, hipotension y aumento de presion venosa yugular.

3.3. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Hemograma, bioguimica, coagulacion.

Dimero D: su negatividad tiene alto valor predictivo negativo (a partir de 50
afos ajustar por edad multiplicando por diez).

Radiografia de térax: habitualmente normal, puede verse hemidiafragma
elevado por pérdida de volumen pulmonar, opacidades segmentarias, ate-
lectasias ,etc.

Electrocardiograma: alterado en menos del 10 % de las veces. Taquicardia
sinusal STQ3T3, desviacion QRS hacia derecha, bloqueo de rama derecha
transitorio, inversion de ondas T.

Gasometria arterial: casi siempre normal. Lo mas habitual es existencia de
hipoxemia con hipocapnia (alcalosis). Si es normal no lo descarta.

Eco doppler de extremidades inferiores ante sospecha de trombosis venosa
profunda.

Angiografia por TC helicoidal pulmonar/corporal: gold standard. Sensibili-
dad y especificidad mayores a 95 %.

TABLA 1.
CRITERIOS DE WELLS PARA EVALUACION DE PROBABILIDAD PRETEST

Signos y sintomas de trombosis venosa profunda. 3
TEP como principal sospecha diagnéstica. 3
Frecuencia cardiaca > 100 Ipm. 15
Inmovilizacion/cirugia en las 4 semanas previas. 15
Trombosis venosa profunda o TEP previamente. 15
Hemoptisis. 1
Caéncer activo. 1

TEP: tromboembolismo pulmonar. Puntuacion y probabilidad prestest: < 2: baja, 2-6: moderada, > 6: alta.
Fuente: elaboracion propia.
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4. TRATAMIENTO

4.1. MEDIDAS BASICAS
* Ingreso hospitalario ante la sospecha. Monitorizacion cardiaca y pulsiometria.

+ Oxigenoterapia y soporte respiratorio segun grado de hipoxemia. Suerote-
rapia intravenosa. Soporte hemodinamico: coloides/cristaloides si shock.

4.2. TROMBOEMBOLISMO SIN REPERCUSION
HEMODINAMICA

+ Anticoagulacion con HBPM durante minimo 5 dias, inicidndose al 2° dia tra-
tamiento con anticoagulantes orales. La anticoagulacién con factor provo-
cador evidente debe extenderse por 3 meses. Si no hay factor de riesgo, se
discute riesgo-beneficio. En pacientes con cancer activo debe mantenerse
la terapia al menos 6 meses y en recurrentes o trombofilias debe mantener-
se indefinida.

4.3. TEP CON REPERCUSION HEMODINAMICA

+ Requiere ingreso en UCI, tromboliticos seguidos de HBPM o heparina no
fraccionada. En estos casos estaria indicada la fibrinolisis. En caso de con-
traindicacion de anticoagulacion, recidiva de TEP pese a la misma y en caso
de émbolos sépticos en extremidades inferiores (EEIl) y/o hemorragia se
planteara el tratamiento quirdrgico con filtros de la vena cava.

4.4. TEP EN PACIENTES NEOPLASICOS
+ Tratamiento con HBPM. No tratamiento con acenocumarol.

5. CRITERIOS DE GRAVEDAD Y/O DERIVACION

Alrededor del 70 % de los TEP son de bajo riesgo y actualmente hay evidencia
de poder manejarlos de forma ambulatoria.

La escala mas utilizada para evaluacion de riesgo es el puntuaje Pulmonary
Embolism Severity Index (PESI) (tabla 2) que toma en cuenta comorbilidad y
signos clinicos en el momento de la evaluacion inicial.
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TABLA2.
PUNTAJE PESI Y PRONOSTICO DE TEP

Edad 1/afio
Varén 10
Cancer 30
Insuficiencia cardiaca 10
Enfermedad pulmonar crénica 10
Frecuencia cardiaca > 110 Ipm 20
Tension arterial sistolica < 700mmHg 30
Frecuencia respiratoria > 30/min 20
Temperatura < 36°C 20
Estado mental alterado 60
Saturacion oxigeno <90 % 20

Riesgo bajo:< 85 puntos.
Riesgo intermedio:85-105 puntos.
Riesgo alto:106-125 puntos. Riesgo muy alto:> 125 puntos.

Fuente: elaboracion propia

La segunda barrera de estratificacion de riesgo por disfuncion de ventriculo
derecho es la bioquimica, donde el Pro-BNP y las troponinas han demostrado
tener un valor predictivo de complicaciones, recurrencia y mortalidad.

Asi mismo, una relacion alta de didmetros de ventriculo derecho/izquierdo me-
didos en AngioTC de térax es otro marcador de mal prondstico validado en TEP.

6. BIBLIOGRAFIA
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NEUMOTORAX
ESPONTANEO

Maria Remesal Dominguez. Centro de Salud de Ferreira do Valadouro-Burela.
Residente, Unidad Docente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. {QUE ES?

Presencia de aire en la cavidad pleural, que es el espacio virtual entre la pleura
parietal y visceral, sin antecedente de traumatismo o desencadenante previo.
Se produce un colapso pulmonar y una disminucién de la capacidad ventila-
toria del paciente.

2. CLASIFICACION

La clasificacion se realiza en funcion de la etiologia que origina el neumotdérax
(ver tabla 1).

TABLA 1. CLASIFICACION ETIOLOGICA DEL NEUMOTORAX Y CA-

RACTERISTICAS ASOCIADAS

Tipico de varones jévenes con habito
asténico y fumadores.

Se debe a rotura de bullas subpleurales Secundario a lesiones fibréticas
apicales (blebs). pulmonares.

Etiologias: EPOC, tuberculosis,
histiocitosis, silicosis, pneumocystis.

Tipico de personas mayores.

Suelen ocurrir en reposo.

Fuente: elaboracién propia

3. CLiNICA

Los sintomas dependen del grado de colapso pulmonary de la capacidad ven-
tilatoria previa.

Se manifiesta como un dolor tordcico ipsilateral de inicio subito de tipo pleuriti-
co, opresivo y que aumenta con los movimientos respiratorios, acompafiando-
se de disnea, tos irritativa o sintomas vegetativos. En ocasiones, los pacientes
estan asintomaticos.

4. DIAGNOSTICO

4.1. EXPLORACION FiSICA

Disminucion en la movilidad del hemitérax afectado, hiperinsuflacion, disminu-
cion/abolicion del murmullo vesicular y de las vibraciones vocales, timpanis-
mo a la percusion y taquipnea. Suele encontrarse taquicardia sinusal.
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Sospechamos neumotdrax a tension cuando la persona esta taquicardica e
hipotensa y se observa cianosis cutanea con desaturacion de oxigeno y dis-
tension venosa yugular.

4.2. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

La historia clinica exhaustiva y la exploracion fisica cuidadosa son la base
de la sospecha diagnodstica pero la confirmacion se suele obtener a través de
prueba de imagen.

El diagndstico tiene que realizarse lo mas precozmente posible para evitar
complicaciones asociadas a su evolucion.

+ La prueba mds importante para el diagnodstico y la clasificacién es la radio-
grafia simple posteroanterior, en bipedestacion y en inspiracién profunda.
Si existen dudas se realiza radiografia en espiracion forzada.

Los signos radioldgicos que podemos ver son:

- Se dibuja linea nitida hiperdensa que corresponde con el contorno de la
linea pleural.

- Diferencia de densidad entre pulmdén colapsado (densidad agua) y cavi-
dad pleural (densidad aire).

= Interrupcion de la trama broncopulmonar a nivel de la linea pleural.
- Puede existir desplazamiento contralateral de la traquea o el mediastino.
— Pueden verse también derrame pleural o neumomediastino.

- Ante neumotdrax a tensién se observa colapso pulmonar completo con
desviacién mediastinica contralateral e inversion del hemidiafragma ho-
molateral.

* Gasometria arterial: sila SatO, es menor de 92 %, en pacientes con patologia
pulmonar o si se sospecha de retencion de CO,. La gasometria puede revelar
un aumento del gradiente alveolo-arterial de oxigeno y alcalosis respiratoria.

+ Analitica: con hemograma (que descarte hemoneumotdrax), bioquimica
y coagulacion (valorar alteraciones en la coagulacion que contraindican la
colocacion de tubo de térax como son las plaguetas < 50.000 y tiempo de
protrombina (TP) < 50 %).

* Electrocardiograma.

+ TAC toracico: en las siguientes situaciones: deteccién del neumotdrax de
pequefio tamafio, diagndstico diferencial con bullas grandes enfisemato-
sas, para estimar el tamafio real del neumotdrax, valorar la posicion de dre-
naje toracico o diagnostico de enfermedades subyacentes.

5. TRATAMIENTO

El tratamiento se decide en base a la magnitud y extensién del neumotodrax,
la intensidad de los sintomas, la situacion clinica del paciente, su evolucion a
corto plazo y la presencia de fuga aérea.
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Es necesaria la monitorizacion de constantes para valorar la estabilidad he-
modinamica. Se define estabilidad hemodindmica cuando la frecuencia res-
piratoria es menor de 24 respiraciones por minuto, la frecuencia cardiaca se
encuentra entre 60y 120 latidos por minuto, la presion arterial esta en el rango
de la normalidad, la saturacion de oxigeno es mayor del 90 y el paciente puede
pronunciar frases completas entre respiraciones.

Oxigenoterapia a alto flujo para favorecer la reabsorcion del aire contenido en
la cavidad pleural (FiO, > 28 %).

Via periférica para sueroterapia intravenosa en caso de inestabilidad ademas
de analgesia segun el ascensor analgésico de la OMS.

En los jovenes con primer episodio de neumotoérax espontaneo primario de
pequefio tamafio, asintomaticos y estables puede recurrirse a TRATAMIENTO
CONSERVADOR mediante reposo, oxigenoterapia y observacion clinica 24 h
realizando nueva radiografia pasadas las 24 horas. Si existe empeoramiento,
se trata como un neumotoérax completo o inestable.

El tratamiento definitivo es la colocacién del tubo de drenaje toracico con
aspiracion que va a permitir la reexpansion pulmonar, eliminara el aire intra-
pleural y facilitara la cicatrizacion.

Se recurre a tratamiento QUIRUGICO cuando existen fugas aéreas, falta de ex-
pansion pulmonar después de 72 horas tras aspiracion drenaje, segundo episodio
(ipsilateral o contralateral), neumotdrax que asocia hemotdrax, en caso de neumo-
torax bilateral sincronico y profesiones de riesgo (por ejemplo, pilotos de aviacién).

La técnica quirdrgica consiste en identificar y reseccionar las zonas diana o
zonas bullosas y asociar técnica de pleurodesis (abrasién mecanica, quimica)
o pleurectomia apical.

Cuando nos encontremos ante un neumotorax a tension es obligada la toma
de medidas de descompresién inmediata mediante el enclavado de una aguja
de grueso calibre en el segundo espacio intercostal en la linea medio clavicu-
lar inmediatamente por encima del tercer arco costal (evitando asi el paquete
vasculonervioso).

6. EVOLUCION

Se estima que un 30 % de los neumotdrax espontaneos recidivan y en el caso
de los secundarios un 40-65 %, esto suele ocurrir en los primeros seis meses
tras el primer episodio.

Los factores relacionados con ella son la fibrosis pulmonar, edad mayor a 60
afnos, el indice de masa corporal elevado y la persistencia del habito tabaquico
(destruye el parénguima pulmonar incrementando hasta 20 veces el riesgo de
desarrollar neumotorax).

En cuanto a la mortalidad, el secundario tiene una tasa de mortalidad mayor de-
bido a enfermedad pulmonar de base y a la menor reserva funcional respiratoria.
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TRASTORNO DE APNEA-
HIPOPNEA DEL SUENO

Brandon Monzon Ravelo. Centro de Salud de Foz-Burela. Residente, Unidad
Docente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. ;{QUE ES?

El término apnea obstructiva del suefio (AOS) se refiere a la obstruccion inter-
mitente de las vias respiratorias, independientemente de la presencia de sinto-
mas diurnos. Por el contrario, entendemos por sindrome de apnea obstructiva
del suefio (SAOS) un conjunto de sintomas: somnolencia excesiva, trastornos
cognitivo-conductuales, respiratorios, cardiacos, metabdlicos o inflamatorios,
secundarios a episodios repetidos de obstruccion de la via aérea superior
(VAS) durante el suefio.

El SAOS se caracteriza por episodios de oclusion de la via aérea superior:

« Completa (apneas): cese o disminucion >90 % del flujo de aire durante al
menos 10 segundos.

+ Parcial (hipopnea): disminucién entre el 30 y el 90 % de la sefial respiratoria,
medida durante al menos 10 segundos, que se acompafia de desaturacion
>3 % y/o microdespertar en el electroencefalograma.

La gravedad del SAOS, determinada por la American Academy of Sleep Me-
dicine (AASM) en 1999, se definié en funcion de la somnolencia diurna y del
grado de alteracién de la respiracion medida, que se evalia mediante el indice
de apnea/hipopnea (IAH) y se clasifica como leve (5-15 eventos por hora de
suefio), moderada (15-30) o grave (>30).

2. ETIOLOGIA

La etiologia del SAQS tiene multiples factores:

+ Laedad: suincidencia aumenta a partir de los 60 afios.
+ El sexo masculino, debido a las diferencias anatémicas y funcionales de la
via aérea superior.
+ Los factores genéticos que estan implicados en la anatomia y en la distribu-
cion de la grasa pueden condicionar la aparicion de SAOS.
+ Las amigdalas excesivamente grandes (mas relevante en los nifios).
* Los factores ambientales:
- La obesidad moderada o severa (indice de masa corporal (IMC >30) se
acompafia de un incremento del tejido graso alrededor de la garganta.
- Eltabacoy el consumo de alcohol.
- Los farmacos: los relajantes musculares, los hipnéticos sedantes, los
opiaceos.
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- La privacion del suefio y la postura en decubito supino pueden exacerbar
el SAOS.

- La exposicion a alérgenos, que produce congestion nasal y disminuye la
permeabilidad de la via aérea.

3. CLINICA

La triada clinica caracteristica la conforman la roncopatia crénica, las apneas
objetivadas y la excesiva somnolencia diurna (0 el cansancio en mujeres).

+ Sintomas nocturnos: ronquidos fuertes, apneas observadas, disnea (asfi-
xia/jadeo), babeo, boca seca, bruxismo, suefio inquieto o despertares fre-
cuentes, reflujo gastroesofdgico, nicturia.

+ Sintomas diurnos: somnolencia diurna excesiva, cefaleas matinales, deterioro
neurocognitivo (vigilancia/alerta, funcién ejecutiva, coordinacién motora), esta-
do de &nimo y cambios de conducta (depresién, ansiedad e irritabilidad), disfun-
cion sexual (disminucion de la libido, impotencia) y alteraciones menstruales.

4. DIAGNOSTICO

4.1. ANAMNESIS

Valorar edad, sexo, antecedentes personales de interés (HTA, diabetes melli-
tus), habitos toxicos, intervenciones quirlrgicas y/o traumatismos previos. La
situacion laboral, la turnicidad en el trabajo, los posibles factores desencade-
nantes (toxicos, comidas copiosas nocturnas), las siestas durante el dia, la
alternancia del ciclo suefio-vigilia, los posibles factores que produzcan estrés.

 Escalas de valoracion de la somnolencia: el cuestionario de Epworth (tabla
1). Una puntuacién =12 puntos indica hipersomnia patolégica. Es importante
aclarar que su uso no esta aceptado como cribado en las personas con
probable SAOS asintomaticas.

TABLA 1. CUESTIONARIO DE EPWORTH

Sentado leyendo
Viendo la television
Sentado inactivo en un lugar publico

Como pasajero en un coche mas de
1 hora seguida

Descansando por la tarde cuando
las circunstancias lo permiten

Sentado charlando con alguien

Sentado tranquilamente después de
una comida sin alcohol

Fuente: elaboracion propia
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4.2. EXPLORACION FiSICA

- Toma de la tension arterial y de la saturacion arterial de oxigeno (pulsioxi-
metria).

— Auscultacién cardiopulmonar.

— Peso, tallay célculo del IMC (indice de masa corporal). Perimetro abdominal.

- Medir la circunferencia del cuello.

- Exploracion naso-oro-mandibulo-faringea: permeabilidad nasal (hiper-
trofia de cornetes, desviacién del tabique), valoracion de la cavidad oral,
mandibula y faringe (macroglosia, Uvula alargada, amigdalas hipertréfi-
cas, paladar ojival, retrognatia, mala oclusién dental/sobremordida).

Las distintas herramientas clinicas, cuestionarios o algoritmos de prediccion
no deben ser utilizados para diagnosticar SAOS en adultos, en la ausencia de
polisomnografia o poligrafia domiciliaria.

4.3. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Analitica con hemograma, bioquimica basica y perfil lipidico. Los niveles
de hormonas tiroideas se solicitaran en caso de sospechar enfermedad
concomitante.

- Radiografia simple de térax.

- Electrocardiograma.

- Espirometria forzada.

- Polisomnografia convencional (PSG). Es la prueba gold estandar. Se debe
realizar durante 6,5 horas, con un minimo de 3 horas de suefio, en horario
nocturno o en el habitual horario de suefio del paciente.

Se recomienda polisomnografia convencional en lugar de poligrafia respira-
toria en pacientes que presenten una enfermedad cardiorrespiratoria signifi-
cativa, una enfermedad neuromuscular con insuficiencia respiratoria, pacien-
tes con sospecha de hipoventilacion, con uso de medicamentos opioides de
manera cronica, con historial de accidente cerebrovascular y en aquellos que
padecen insomnio severo.

- Poligrafia respiratoria (PR). Esta indicada en pacientes con sospecha clinica
moderada-alta de SAHS. Sila PR es negativa y la sospecha clinica es media
o0 alta se ha de realizar una PSG.

5. TRATAMIENTO

El objetivo del tratamiento es mejorar la calidad de vida del paciente con la
disminucién de la sintomatologia y, al mismo tiempo, disminuir el riesgo car-
diovascular.

 Tratar la causa desencadenante y/o subyacente:

- Medidas higiénicas del suefio. Acostarse y levantarse a la misma hora.
Dormir lo suficiente (entre 7 y 9 horas). Mantener el dormitorio tranquilo,
con luz bajay a una temperatura adecuada. Levantarse temprano y expo-
nerse a la luz del sol o brillante por la mafiana.
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- Evitar los farmacos desencadenantes, abstenerse del tabaco y del consu-
mo de bebidas alcohdlicas y con cafeina.

- Reduccion ponderal; sobre todo si IMC>25.

- Realizar ejercicio fisico aerébico moderado.

- Derivacion a Otorrinolaringologia cuando existan factores obstructivos.
Corregir la congestion nasal con corticoides de uso local (budesonida,
mometasona).

Otros posibles tratamientos incluyen amigdalectomia cuando corresponda y
especialmente en nifios, cirugia de la via aérea superior en casos excepcio-
nales donde existen anormalidades craneofaciales significativas y cirugia ba-
ridtrica para aquellos pacientes en los que la obesidad severa es el principal
factor contribuyente al SAOS.

+ Tratamiento con CPAP: el objetivo es corregir las apneas obstructivas, eli-
minar las hipopneas y también suprimir el ronquido. Esta indicada en:

- SAHS moderado con factores de riesgo cardiovascular.
— SAHS severo (IAH =30 eventos/h).

Habitualmente el tratamiento se inicia con CPAP con mascara nasal, a una
presion empirica de 8 cm H, O que se ajusta, la mayoria de las veces, usando
sistemas de titulacion automatica o mediante PSG.

Los controles se realizan al mes, tercer mes, sexto mes y al afio. Posterior-
mente, cada 2-5 afios para verificar la tolerancia al dispositivo y su eficacia. Se
recomienda que al menos sea utilizado durante 4-5 h cada noche para contro-
lar los sintomas.

Los efectos secundarios se producen por la falta de adaptacion al equipo. Esto
puede tener lugar por intolerancia a la mascarilla o por mal ajuste del equipo,
pero también por falta de adaptacién psicoldgica al mismo.

La Unica contraindicacion absoluta es la fistula de liquido cefalorraquideo.

+ Tratamiento con dispositivos de avance mandibular: Esta indicado espe-
cialmente en aquellos pacientes con roncopatia, SAOS leve a moderadoy en
los que no toleren la CPAP.
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DESHABITUACION
TABAQUICA

Andrea Barcia Losada. Centro de Salud Sagrado Corazon. Residente, Unidad
Docente de Medicina Familiar y Comunitaria de Lugo.

1. {QUE ES?

Conjunto de medidas generales, especialmente conductuales, y farmacoldgi-
cas llevadas a cabo para detectar a los pacientes fumadores o exfumadores y
contribuir a cesar, o reducir, el consumo de tabaco y evitar recaidas.

2. DIAGNOSTICO

Hay que preguntar a todos los pacientes si son fumadores o no. En aquellos
pacientes fumadores hay que recoger la siguiente informacion:

* Historia personal del tabaquismo:

Edad de inicio.
- Numero de cigarros/dia.
= Intencion de dejar de fumar; intentos previos de abandono, tratamientos
utilizados para el mismo; duracién de la abstinencia y motivos de recaida.
- Apoyo social, fumadores en el entorno del paciente.
- [ndice de paquetes/afio: consumo acumulado.

n° cigarros/dia x n° afios fumando
20

+ Test de Fagerstrom: grado de dependencia fisica. Existe la version simplifi-
cada (tabla 1), mds Util en consulta.

TABLA 1. TEST DE FAGERSTROM

¢Cuanto tiempo pasa desde =5 mln_utos S
6 a 30 minutos 2
que se levanta hasta que fuma 31 60 minutos 1
i i 2?2

el primer cigarro? > 60 minutos 0
¢Cual es el cigarro que mas Primero de la mafiana 1
necesita? Cualquier otro 0
<10 cigarros/dia 0
. . . 11 a 20 cigarros/dia 1

; ?
¢Numero cigarros/dia? 21 230 cigarros/dia )
> 30 cigarros/dia 3

5a7=alta

Puntuacién total 3 a4 =moderada
(grado de dependencia) O0a2=baja

Fuente: adaptado de Gomez-Ocafa J, et al. Madrid: CEGE Taller Editorial; 2011. p.45-63



+ Motivacién para abandono: del 0 al 10.

+ Cooximetria: no siempre se utiliza. Mide la cantidad de mondxido de carbo-
no (CO) en aire espirado y sirve como marcador ya que su valor se relaciona
directamente con el nimero de cigarros consumidos por lo que debe dismi-

nuir progresivamente.

- No fumador: 0 a 5 ppm.

- Fumador esporadico: 6 a 10 ppm.
-~ Fumador moderado: 11 a 30 ppm.
- Fumador importante: > 30 ppm.

3. TRATAMIENTO

Existen diferentes fases (modelo de Prochaska y Diclemente, tabla 2), en las
que puede encontrarse el paciente en cuanto a su motivaciéon para dejar de
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fumar. En cada una de ellas el papel del médico sera diferente.

TABLA 2.
MODELO DE PROCHASKA Y DICLEMENTE

361

Precontempla-
cion

No ha pensado en dejar de fumar.

Ofrecer ayuda y dar informacion
breve.

Contemplacion

Quiere dejar de fumar pero no
sabe cuando.

Consejo individualizado, dar
material informativo, ofrecer
ayuda. Fomentar la reduccion
parcial del consumo.

Preparacion

Quiere dejar de fumar en un mes.

Dar informacion individualizada
y motivar al paciente. Pactar
una fecha para cesar el con-
sumo. Entregar material para
iniciar cambios conductuales.
Dar cita de seguimiento.

Accién

Periodo en el que esta dejando de
fumar o lleva menos de 3 meses
sin fumar.

Refuerzo positivo, ofrecer ayuda
segun la evolucion. Control
sindrome abstinencia.

Mantenimiento

Abandono de tabaco desde hace
menos de 6 meses. Alto riesgo
de recaida.

Hacer seguimiento, reforzar
apoyo y motivacion.

Recaida

Volver a fumar una vez cesado.

Analizar motivos. Aprender de
errores. Elaborar nuevo plan de
abandono.

Fuente: adaptado de Barrueco M, et al. Barcelona: EUROMEDICE Ediciones Médicas; 2009
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1. MEDIDAS GENERALES Y CONDUCTUALES

Dar una informacién detallada del tabaco y de sus efectos nocivos. Indivi-
dualizarlo en cada caso.

Buscar motivos e incentivos para ayudar a dejar de fumar.
Fijar una fecha para cesar por completo el consumo de tabaco.
Facilitar herramientas para que fumar deje de ser un automatismo.

- Auto-registro de cigarros: apuntar antes de encender un cigarro la hora, la
actividad que esta realizando y donde, necesidad del cigarro. En funcién
de ello suprimirlos progresivamente.

- Retrasar tiempo, aumentandolo progresivamente, desde que quiere fu-
mar hasta que enciende el cigarro.

- Evitar situaciones que incitan a fumar (ej. café después de las comidas).
Se debe explicar qué es el sindrome de abstinencia y como puede presentarse.
- Los sintomas son muy variados: mal humor, irritabilidad, insomnio, ner-

viosismo, ansiedad, falta de concentracion, aumento de apetito, etc.

— Ofrecer mecanismos para evitarlo y mostrar actividades para distraerse
(pintura, deporte, musica, etc).

2. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
Terapia sustitutiva con nicotina:

- Nicotina: principal responsable del poder adictivo del tabaco. Su adminis-
tracion controlada disminuye los sintomas del sindrome de abstinencia y
el deseo de fumar.

- Multiples formas de presentacion: chicle, spray nasal, inhalador bucal,
parches transdérmicos, etc.

- Posologia: 7 - 10 ng/ml de inicio; la dosis individual varia segin ndmero
de cigarros/dia. Mantener durante 8 - 12 semanas (suele prolongarse).

Bupropion:
- Antidepresivo de segunda generacion. Inhibe recaptacion de catecolami-

nas y serotonina, produciendo efecto similar a la nicotina, lo que disminu-
ye ansiedad y necesidad de tabaco.

- Posologia: inicio una semana antes de fecha fijada para ultimo cigarro;
en la segunda semana de tratamiento suspender por completo tabaco.
Dosis de inicio 150 mg/24 h durante una semana, posteriormente 150
mg/12 h mantenido durante 7 - 9 semanas. Requiere ajuste de dosis en
insuficiencia renal o hepética grave.
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- Reacciones adversas: por su accion anticolinérgica (sequedad de boca, in-
somnio, cefalea), crisis convulsivas. Esta contraindicado si hay antecedentes
personales de epilepsia, uso de 3-bloqueantes, levodopa o antiarritmicos.

- Valorar uso de nortriptilina en aquellos pacientes con crisis convulsivas
en lugar de bupropién.

* Vareniclina:

- Agonista parcial de receptores nicotinicos de acetilcolina. Primer trata-
miento especifico para el tabaquismo que disminuye deseo de fumar y
sintomas del sindrome de abstinencia.

- Posologia: inicio una semana antes de fecha fijada para ultimo cigarro,
0.5 mg/24 h tres dias; 0.5 mg/12 h cuatro dias posteriores; después 1
mg/12 h hasta completar 12 semanas. Suele tomarse después de las co-
midas. Precisa ajuste de dosis en insuficiencia renal grave.

- Reacciones adversas: se tolera bien aunque puede producir nauseas que
suelen ceder tras primeras semanas. Ademds puede producir cefalea,
suefios vividos o insomnio.
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