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Caso CLinico N°1

TOS Y EXPECTORACION

1. DATOS DEL PACIENTE

NOMBRE: Luis R. Fuentes N.
Sexo: masculino

EDAD: 49 afos

RuT: 7.374.938-7

Estapo cviL: casado hace 12

02-05-2007 —9.00 hrs

VIVE CON: esposa e hijo de 10
afnos

LUGAR DE RESIDENCIA: Las Cabras,
VI regién

PREVISION: FONASA

anos, 1 hijo NUMERO DE CAMA: 5123
e ACTIVIDAD: funcionario de o ESTABLECIMIENTO: HCUC
bencinera

2. MOTIVO DE CONSULTA: cuadro respiratorio febril y vémitos
3. ANAMNESIS PROXIMA:

- DM-2 diagnosticada hace 10 afios. No adhiere al tratamiento.

- Extirpacidon quirurgica de quiste hidatidico hepdtico hace 4 afios

Paciente con los antecedentes modrbidos antes mencionados consulta por
cuadro de sensacidn febril iniciado la semana del 15 de abril, caracterizado por
compromiso del estado general leve, tos con expectoracion amarillo-verdosa, coriza,
mialgias y artralgias, sin disnea, fiebre ni dolor tipo puntada de costado. El dia domingo
22 de abril, debuté con fiebre (sin cuantificar) de aparicidon vespertina, que cedia con
antiinflamatorios (diclofenaco inyectable), asociada a calofrios solemnes, sudoracion,
“alucinaciones visuales” y vomitos alimentarios repetitivos (hasta 5 veces al dia), de
gran cuantia, los cuales se tornaron biliosos con el paso de las horas. No refiere
presencia de otras alteraciones gastrointestinales. Los sintomas mantuvieron
caracteristicas similares durante la semana, pero el dia 25 de abril, decidié consultar y
fue ingresado, al dia siguiente, al Servicio de Urgencia del Hospital Clinico de la UC.

4. ANAMNESIS REMOTA:

e  ANTECEDENTES HOSPITALARIOS: s6lo por cirugias

e  ANTECEDENTES MORBIDOS: ya mencionados

e CIruGIAs: Colecistectomia y extirpacion de quiste hidatidico hepdtico en 2003.
e HABITOS:

O Tabaco: afirma fumar media cajetilla al dia durante turnos nocturnos (1
semana al mes desde hace 5 afios o 0,5 cigarrillos/afio). El resto del
tiempo, sélo fuma en compainia de amigos. No muestra signos de
dependencia.

0 OH: en algunas ocasiones, como fiestas o reuniones con amigos, afirma
excederse en el consumo, llegando a estado de embriaguez (alrededor
de 2 a 3 veces al mes)

o Drogas: (-)




0 Transito intestinal: 2 a 3 veces a la semana, sin alteraciones en el ultimo
tiempo.

0 Alimentacion: no sigue dieta para tratamiento de diabetes, aunque
afirma que trata de consumir alimentos sin azucar (“light”) en la medida
de lo posible.

0 Urinario: sin alteraciones.

e MEDICAMENTOS: glibenclamida 5mg/dia, la cual no consume regularmente.

e ALERGIAS: no refiere.

e  INMUNIZACIONES: (-)

e ANTECEDENTES FAMILIARES: madre sufrid AVE, sin secuelas, y es portadora de HTA.
Hermana diabética.

e ANTECEDENTES SOCIALES: vive en zona urbana, sin contacto con animales en el
hogar.

5. REVISION POR SISTEMAS:

e GRAL: baja de peso (-), adinamia (+), anorexia (+), astenia (+), polidipsia (+).

e RESPIRATORIO: tope inspiratorio (-), sin dificultad respiratoria.

e CV: disnea paroxistica nocturna (-), edema de extremidades (-), nicturia (-),
ortopnea (-), palpitaciones (-), angor (-).

e DigesTIvO: dolor abdominal (-), diarrea (-).

e URINARIOS: disuria (-), hematuria (-), dolor lumbar (-), poliuria (-), poliaquiuria (-).

e  MUSCULOESQUELETICOS: sin dolor ni inflamacidn de articulaciones. Refiere falta de
fuerzas leve en ambas piernas desde hace tiempo (no recuerda cuando).

e ENDOCRINOLOGICOS: intolerancia al frio o calor (-), mixedema (-).

e NEUROLOGICOS: cefalea frontal (+) asociada a sensacion febril, parestesias (-) y
alteraciones sensitivas (-)

6. EXAMEN FiSICO GENERAL:

1- PoOSICION Y DECUBITO: decubito supino.

2- MARCHA Y DEAMBULACION: sin alteraciones.

3- FACIES Y EXPRESION FISONOMICA: facies indiferente.

4- CONCIENCIA Y ESTADO Psiquico: CLOTE.

5- CONSTITUCION Y ESTADO NUTRITIVO: paciente mesomorfo. Peso: 82 kg., talla: 1.78
m., IMC: 25.8 kg/m?>.

6- PIEL Y ANEXOS: turgor, humedad y elasticidad conservadas. Se observa cicatriz en
abdomen, bajo el reborde costal y en pierna derecha (ver descripcién mas
adelante). Distribucion androide del vello. Llene capilar normal. Ufias en buen

estado.
p . . Pulsos arteriales
7- SISTEMA LINFATICO: sin adenopatias palpables. periféricos O

8- PULSO ARTERIAL:
Frecuencia cardiaca de 91 lat/min. de

frecuencia y amplitud regulares
9- RESPIRACION: 16 resp/min
10- TEMPERATURA: 36.2°C
11- PRESION ARTERIAL: 118/81 mmHg




7. EXAMEN FiSICO SEGMENTARIO:

1- CaBEzA:

a.

0Jos: pupilas isocdricas y reactivas. Movimientos oculares conservados.
Conjuntivas anictéricas y sin sighos de anemia.

b. BocA: mucosa de aspecto normal. Sin Ulceras orales. Uso de placa
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3- TOrAX:
a.

b.

4

dental.

CUELLO:

MOVIMIENTOS: conservados en todos los ejes.

CAROTIDAS: pulso de amplitud y frecuencia normales, sin soplos.
YUGULARES: no ingurgitadas a 45°

ADENOPATIAS. No palpables.

TIROIDES: no palpable

PULMONAR: percusion y vibraciones vocales conservadas. MP muy
disminuido en base derecha. Leves crépitos bibasales.

CARDIACO: RR2TSS. Choque de la punta en LMC. No se palpa latido de
ventriculo derecho.

ABDOMEN: BDI. Higado de proyeccién normal y bazo no palpable. RHA (+).

Presencia de cicatriz de 30 cms. ubicada bajo el reborde costal, por
colecistectomia y cirugia de extirpacidn de quiste hidatidico.
5- NEUROLOGICO:

a.

e.

f.

MENTAL: paciente vigil, cooperador y orientado en tiempo y espacio. Sin
alteraciones en la esfera cognitiva.

PARES CRANEANOS: sin alteraciones

MorToR: sin alteraciones en la generacidon de fuerza ni movimientos.
Tono y reflejos conservados.

SENSIBILIDAD: sin alteraciones.

CEREBELOSO: sin alteraciones

MENINGEOS: sin signos meningeos.

6- EXTREMIDADES: Sin signos de TVP. Presencia de 2 cicatrices pequefnas en pierna
derecha por traumatismo en su trabajo.

8. DIAGNOSTICO PRE-TEST:

Los diagndsticos que se plantean en este caso son:
e Descompensacion Diabetes Mellitus tipo 2
e Sindrome Febril
0 ¢lnfeccidn respiratoria aguda?

= iNeumonia adquirida en la comunidad (NAC)?
= (Infeccidn de la via aérea superior?

0 ¢Infeccidn via biliar?

0 ¢lInfeccidn gastrointestinal?
¢ Sindrome emético:

0 ¢Causa metabdlica?

= sestado febril?
= iCetoacidosis?

0 ¢Causa gastrointestinal?
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= ¢Infecciosa?
=  (Obstructiva?
0 ¢Causa neuroldgica?
0 ¢Causa psicégena?
e Sobrepeso
e Tabaquismo leve

9. ANALISIS I:

v DIABETES MELLITUS: Como se menciond, el paciente fue diagnosticado con Diabetes
Mellitus tipo 2 hace 10 afos. Ha tenido controles irregulares y en el ultimo tiempo
no ha seguido las indicaciones del médico, ya que para él, no es un problema. Uno
de los enfoques que se debera hacer en este caso es educar y enrolar al paciente
en su patologia de base, para asi permitir que sea controlada y evitar
complicaciones que, aunque todavia no son evidentes, pueden llevarlo a riesgos
innecesarios. Por otra parte, la diabetes mellitus puede descompensarse por
cuadros como infecciones, por lo que requiere un estudio mas profundo (ver
seccion 10). Las descompensaciones pueden provocar sintomas inespecificos,
como nauseas y vomitos, entre muchos otros. Se deben evaluar parametros como
glicemia, hemoglobina glicosilada, ELP, pH sanguineo, funcién renal, sedimento de
orina y osmolaridad plasmatica, para evaluar, ademas, complicaciones crénicas de
la enfermedad.

v SINDROME FEBRIL: Por otra parte, el cuadro febril de don Luis, asociado a tos con
expectoraciéon mucopurulenta, hace que la causa con mayor probabilidad pre-test
sea, sin dudas, una infeccion de la via respiratoria. Las demds, aunque no
presentan sintomas que la apoyen, podrian plantearse en funcion del contexto de
diabetes del paciente. Esta enfermedad puede producir que sintomas tipicos de
una gastroenteritis o de infeccién de la via biliar se oculten, dificultando el
diagndstico.

Las infecciones de la via aérea pueden afectar tanto la via aérea superior, como
la periférica. En el caso de don Luis, la ausencia de sintomas altos, y la presencia de
expectoraciéon mucopurulenta, asociado a un examen fisico compatible, hacen que
la probabilidad de una neumonia adquirida en la comunidad se eleve dentro de los
diagndsticos diferenciales. Sin embargo, el diagnéstico de neumonia requiere de
imagenes concordantes, por lo que una radiografia de térax se hace imprescindible
(ver seccion 10).

Las NAC pueden ser causadas por multiples agentes. En cerca del 30 — 50% de
los casos, el diagndstico etioldgico es imposible [1]. Del resto, el Streptococcus
pneumoniae es responsable de alrededor del 30% de los casos. El otro tercio,
puede ser atribuido a agentes atipicos, como Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia
pneumoniae, Moraxella catarrhalis, Haemophyllus influenzae y virus respiratorios.
En diabéticos, se ha observado que la principal etiologia corresponde a neumonia
neumocdcica bacteriémica [3].

Por otra parte, los antecedentes de hidatidosis, asociados a las caracteristicas
epidemioldgicas de la infeccidon por Echinococcus granulosus en la VI regidén, no
permiten descartar la posibilidad de la generacidon de un nuevo quiste hidatidico
gue se manifieste con fiebre y compromiso del estado general.
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v SINDROME EMETICO: Como se menciond anteriormente, el sindrome emético pudo
ser desencadenado por el cuadro infeccioso, produciendo compromiso del estado
general y un cuadro de disconfort abdominal. Se deben descartar otras causas
organicas previamente. Otras causas pueden explicar también los vomtos y
nauseas que presentd el paciente: por una parte, el antecedente de diabetes
mellitus y la posible infeccién respiratoria hacen pensar en una cetoacidosis
diabética (las infecciones son la principal causa de esta complicacién aguda de la
diabetes y el pobre control que tiene el paciente sobre su enfermedad puede
hacernos pensar que la patologia ha evolucionado a ser insulino-requirente). En
ésta, sintomas gastrointestinales como nduseas y vémitos son producidos por
gastroectasia y distension de la capsula hepatica.

Por otra parte, la emesis puede ser causada, por obstruccidn a nivel pildrico o
distal a éste (por presencia de vomitos biliosos en la historia) o infeccidon. Respecto
a esta ultima, una infeccién de la via biliar es una opcién a considerar, ya que
puede estar enmascarada por la infeccidon respiratoria y asintomatica por el
antecedente de diabetes mellitus. Se puede evaluar con ecografia abdominal,
aunque en este caso, NO s Un examen necesario en primera instancia.

Las otras causas mencionadas presentan una menor probabilidad pre-test, por
lo que no seran analizadas en mayor profundidad.

Debido a los antecedentes de hidatidosis hepatica y a que la zona de Las Cabras
en la VI regidn es endémica, la aparicion de complicaciones por el crecimiento de un
nuevo quiste no es descartable (los quistes hidatidicos crecen de forma lenta, por lo
que su sola aparicidn no es capaz de explicar el cuadro), a pesar de que el paciente
afirma no tener contacto con animales en forma regular.

10. EXAMENES DE LABORATORIO:

Se dividiran los exdmenes de laboratorio e imdgenes pedidos segun el
diagndstico diferencial:

v DIABETES MELLITUS: se deben evaluar los niveles de glicemia y de hemoglobina
glicosilada (HbAlc), para evaluar el estado de la patologia. Ademds, y para
evidenciar complicaciones, como la cetoacidosis o el sindrome hiperosmolar no
cetdsico, se requiere de mediciones de electrolitos y osmolaridad plasmatica, pH
en sangre venosa y determinacién de cuerpos cetdnicos en sangre y orina:

e GLICEMIA: 246 mg/dL [VN: 70-99] ™M

e HBAlC: 11.8% [VN: 4-6] 1

e BUN:26 mg/dL [VN: 8-25]

e SoDIO: 133 mEg/L [VN: 135-145],

e Potasio: 3.1 mEg/L [VN: 3.5-5]4,

e CLOR0:97.8 mEg/L [VN: 100-108]4,

e CETOACIDOS EN SANGRE Y ORINA Y PH EN SANGRE VENOSA no solicitados.

e No se solicitaron otros examenes para evaluar complicaciones crénicas.

v’ SINDROME _FEBRIL — CUADRO _RESPIRATORIO: inicialmente, para evaluar el estado
inflamatorio, se debe pedir hemograma — V.H.S y mediciéon de P.C.R. Antes del
ingreso, don Luis consulté en Rancagua, donde se le solicitaron estos examenes
(25 de abril), los cuales mostraron:

e HEMOGRAMA—V.H.S.:




0 Leucocitosis de 13.900 células/mm?
0 Desviacidn a izquierda, con baciliformes de 18%
0 V.H.S.de 43 mm/hr.
e P.C.R.: 640.1 [VN<5] Una elevacion tan marcada de este parametro hace
pensar, como primera posibilidad, que el examen no fue tomado de forma

correcta.

Al ingreso, los exdmenes solicitados en Rancagua fueron repetidos para
confirmar sus resultados (27 de abril). Ademas, y para confirmar el diagndstico de
NAC, una radiografia de térax es esencial. Los resultados fueron los siguientes:

e HEMOGRAMA—V.H.S.:

0}
0}
0}

(0]
(0]
(0]

Hematocrito: 36.2% [VN: 41-53],

Hemoglobina 11.9 g/dL [VN: 13.5-17.5]4

Leucocitos dentro de limites normales, asociado a leve aumento de
la proporcién de segmentados (76% [VN: 50-70])

Eosindfilos dentro de niveles normales.

V.H.S. de 95 mm/hr. [VN: 1-14] ™M

P.C.R.: 29.4 [VN<1]T 1

o RADIOGRAFIA DE TORAX: (ver figura 1) Las radiografias no estan rotadas y presentan
una penetrancia levemente aumentada (se observan marcados cuerpos
vertebrales inferiores en ambas radiografias). La primera radiografia muestra
condensaciéon en el tercio inferior del campo derecho, asociado a leve
atelectasia de éste y leve disminucidon de la longitud de ambos campos
pulmonares. La radiografia lateral confirma la presencia de una condensacion
en lébulo medio (delimitada por cisuras mayor y menor), confirmando el
diagndstico clinico de neumonia. La silueta cardiaca no presenta alteraciones

en su morfologia, pero si destaca leve retraccio

n de ésta a derecha.

e

Figura 1. Radiografia de Tdrax, placas posteroanterior y lateral

Una vez confirmado el diagndstico, se requiere de la identificacién de Ia
etiologia de la NAC. Para esto, se deben tomar muestras de expectoracién para
identificar agentes bacterianos (tincién de gran y cultivo aerdbico), muestra de
hisopado nasofaringeo para agentes virales y sangre para la realizacion de
hemocultivo. Los resultados de estos examenes fueron los siguientes:

e TINCION DE GRAM — EXPECTORACION: presencia de cocdceas gram positivas aisladas o
en pares +.

e CULTIVO AEROBICO - EXPECTORACION: presencia de flora habitual y de Candida
albicans en escasa cantidad.
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PANEL VIRAL POR HISOPADO NASOFARINGEO: negativo para todos los agentes
estudiados (incluyendo Metapneumovirus).

HEmMocCULTIVO AEROBICO: presencia al Gram de cocaceas gram positivas aisladas,
en pares y en cadenas a las 13,7 hrs. de incubacion. La identificacion del
patégeno entregada posteriormente mostré que éste correspondia a
Streptococcus pneumoniae, resistente a penicilina y
trimetoprim/sulfametoxazol (sensible al resto de las drogas testeadas).

v SINDROME EMETICO: la descompensacion de DM-2 fue estudiada en el punto acerca
de diabetes mellitus. La segunda causa mencionada, la gastrointestinal, puede ser
evaluada con pruebas hepaticas y ecografia abdominal. Previo al ingreso, en la
ciudad de Rancagua, se le solicité este ultimo examen, el cual arrojé la presencia
de una imagen quistica de 2.8 cms de diametro mayor en lébulo hepatico derecho,
consistente con un quiste hidatidico (sin alteraciones observables en la via biliar).
El resto de los exdmenes, solicitados en el Hospital Clinico UC:

FOSFATASAS ALCALINAS: 142 UI/L [45-115]
GGT: 80 UI/L [VN: 4-50]

SGOT: 31 UI/L [VN: 10-40]

SGPT: 31 UI/L[VN: 10-55]

BILIRRUBINA TOTAL: 0.69 mg/dL [VN: 0-1]
BILIRRUBINA DIRECTA: 0.3 mg/dL [VN: 0-0.2]

11. DIAGNOSTICO POST-TEST

A partir de los exdmenes realizados, se confirman los siguientes diagndsticos:
DIABETES MELLITUS TIPO 2 DESCOMPENSADA: las mediciones de glicemia y

hemoglobina glicosilada muestran un control deficiente de la patologia. Esta
pudo haber sido descompensada también por el cuadro infeccioso que cursa el
paciente. En diabéticos, se recomiendan niveles de HbA;C no superiores a 7%y
glicemias de ayuno que no superen los 130 mg/dL (varia segln caracteristicas
del paciente).

NEUMONIA ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD: se identificé que el agente causal
corresponde a Streptococcus pneumoniae. Segun la clasificacion de la
American Thoracic Society, el cuadro corresponde a una neumonia ATS Ill,
debido a que presenta comorbilidades y criterios de gravedad (fiebre,
taquicardia, taquipnea al ingreso, entre otros).

HIDATIDOSIS HEPATICA: Los examenes solicitados confirmaron la presencia de
quiste en el lébulo hepatico derecho, ademas de colestasia con
hiperbilirrubinemia de predominio directo en las pruebas hepdticas. Esta
patologia podria estar involucrada en la generaciéon del cuadro emético.
ANEMIA NORMOCITICA-NORMOCROMICA: fue un hallazgo de los exdmenes de
laboratorio pedidos. No requiere mayor estudio, ya que no presenta sintomas
evidentes, o éstos se encuentran escondidos tras el sindrome febril. Esta se
corrigio en los exdmenes solicitados al alta.

SOBREPESO

TABAQUISMO




12. ANALISIS Il Y OPCIONES TERAPEUTICAS:

La Diabetes Mellitus tipo 2 es una patologia frecuente en la poblacién y que, de
no ser controlada de forma correcta, puede llevar a multiples complicaciones e incluso
a la muerte. Su caracteristica pobre sintomatologia hace que los que la padecen no
tomen en cuenta su verdadera importancia. Por esta razon, es necesario que los
tratantes sean capaces de enrolar al paciente en el tratamiento, mostrandole la
necesidad de evitar las complicaciones. En el andlisis de los exdmenes de laboratorio,
se evidencid la ausencia de parametros indicadores de cetoacidosis o sindrome
hiperosmolar no cetésico (no se encontraron alteraciones electroliticas ni
hiperosmolaridad del plasma [ver Figura 2. Calculo de Osmolaridad Plasmatica.]) y el
pobre control de don Luis sobre la enfermedad, evidenciado en el alto nivel de
glicemia y de hemoglobina glicosilada (que, en pacientes diabéticos, debe mantenerse
bajo un 7%). Las opciones terapéuticas deben incluir dieta especial con restriccion
parcial de hidratos de carbono, cambios en la actividad fisica (como tratamiento
también para su sobrepeso), uso de hipoglicemiantes orales, control de glicemias
regulares (ojald a diario) y controles periédicos con diabetdlogo y otros especialistas en
caso de aparicion de complicaciones crénicas. Las emesis continuas no fueron
explicadas por una descompensacién de diabetes mellitus, por lo que, probablemente,
se deban al cuadro infeccioso subyacente.

mOsm
Osmolaridad plasmatica [T]

N .. [mEq1 Glicemia pmgy BUN rmg
—2xwa—xj[ ]— - Eﬂ ]

L 1 2,8 ldL

246 26
=2%(13343,1) + — +— = 295 mOsm/L

18 2.8

Figura 2. Calculo de Osmolaridad Plasmatica.

La NAC es una patologia cuyo diagndstico puede ser hecho a partir de la clinica
y de las técnicas imagenoldgicas tradicionales. Su prevalencia es alta, por lo que, en
casos como éste, siempre debe estar dentro de los diagndsticos diferenciales que se
plantean tanto el médico general como el especialista. En la mayor parte de los casos,
las neumonias adquiridas en la comunidad son causadas por el neumococo, por lo que
el diagndstico etioldgico es util en caso de refractariedad al tratamiento. En este caso,
se inicié tratamiento con cefalosporinas de tercera generacién y, tras la confirmacion
de la etiologia, se contindo con el mismo esquema. Al alta, se recomienda que el
paciente haga reposo relativo y continle el tratamiento antibiético. Se le debe
recomendar, ademas, dejar el cigarrillo ya que, aunque su consumo es bajo, afecta
tanto a él como a su familia.

La hidatidosis es una zoonosis endémica de algunas zonas de la regién central
de nuestro pais. Es provocada por un cestode, el Echinococcus granulosus que presenta
un ciclo vital que tiene a perros y ovinos como sus hospederos. El ser humano es
hospedero accidental, por consumo de huevos a través de alimentos (o incluso agua)
contaminados con las heces de animales infectados. El pardsito es capaz de generar
quistes en distintos érganos, siendo los mdas comunes en higado y pulmdn. El
tratamiento incluye la cirugia y el uso de antiparasitarios como el albendazol, si el
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quiste es hepdtico. En el caso de don Luis, se le recomendd asistir a control con
Gastroenterdlogo en CEDIUC.

13. MAPA CONCEPTUAL - TOS CON EXPECTORACION:

En la Figura 3. Mapa conceptual de las causas de tos., se muestran las causas

mas comunes de tos, especificando aquéllas que se acompafian por expectoracién. La
frecuencia de cada uno de los agentes que aparecen en la division “AGUDA”, estan
especificadas en la seccion 14.

CoN SIN
EXPECTORACION | |EXPECTORACION
1
I 1
IMUCOPURULENTA HEMOPTOICA
Aguda Cronica —— Tuberculosis
Bacteriana Viral — Bronquiectasias | [——
Streptococcus Abscesos . .
. [~ InfluenzaA o B m — Bronguiectasias
pneumoniae pulmnnares
— Atipicos I~ Parainfluenza — Neoplasias — TEP
‘— Desconocido — Otros — Otras

Figura 3. Mapa conceptual de las causas de tos.

14.. FISIOPATOLOGIA DEL RELLENO ALVEOLAR Y LA
NEUMONIA

VENTILACION ALVEOLAR Y ALTERACIONES DE LA BARRERA DE INTERCAMBIO GASEOSO: la
ventilacion alveolar corresponde al proceso por el cual se renuevan los gases en el
alvéolo pulmonar. Los componentes que conforman la barrera al paso de los gases
a la sangre estd constituida por el surfactante (compuesto por dipalmitoil-
fosfatidilcolina y algunas proteinas), neumocitos tipo I, neumocitos tipo Il, células
del tabique vy fibrillas coldgenas de tipo lll, entre otros componentes. Esta
estructura permite que el oxigeno ambiental se intercambie con el diéxido de
carbono proveniente de los procesos celulares en todo el organismo. Cualquier
alteracion a nivel de los alvéolos producira, por tanto, una modificacién en este
proceso y dificultard la oxigenacién de los tejidos. De este modo, cualquier
sustancia que ocupe el espacio del aire en el alvéolo, provocard una disminucidn en
la capacidad de intercambio gaseoso del pulmén.
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RELLENO ALVEOLAR: el espacio alveolar puede ser ocupado por:
v" Exudado inflamatorio v' Sangre
v’ Ultrafiltrado del plasma v Células neoplasicas
v Contenido géastrico

Cuando ocurre el relleno alveolar, se establece una disminucion en la relacién
entre la ventilacién y la perfusion (relacion V/Q) que lleva a un aumento en la
diferencia de presidn parcial de oxigeno entre el alvéolo y las arterias. La ocupacion
del alvéolo conlleva, ademas, a disminucion de la distensibilidad y de la capacidad

residual funcional, vital y total de los pulmones, que son responsables, en parte, de

que se produzcan sintomas de hipoxemia y, eventualmente, hipoxia tisular y

muerte de los tejidos.

DEFINICION DE NEUMONIA: la neumonia se define histolégicamente como la infeccion
de los alvéolos que se manifiesta por un aumento en el peso del pulman, sustitucion
de su trama esponjosa normal por zonas de consolidacion y presencia de leucocitos,

eritrocitos y fibrina dentro de los alvéolos [2]. Clinicamente, corresponde a

multiples sintomas y signos en combinacién con la confirmacidn imagenoldgica del
relleno alveolar.

ViAs DE INFECCION: Los patdgenos causantes del cuadro neumodnico pueden acceder a

la via aérea periférica (alvéolos) por cinco mecanismos [1]:

v' AsPIRACION DEL CONTENIDO BUCOFARINGEO DURANTE EL SUENO, que explica por qué la
mayoria de las neumonias son causadas por patégenos habituales de esta zona.

v" INHALACION DE AEROSOLES CONTAMINADOS, especialmente, las gotas de Pfliigger de un
individuo infectado. Generalmente, el nUmero de microorganismos inhalados no
alcanza a ser suficiente para producir enfermedad, por lo que necesita de
alteraciones en el sistema de defensa para lograr generar el dafio

v POR VIA HEMATOGENA, mecanismo poco frecuente y que se observa en pacientes
con bacteriemias de origen extrapulmonar.

v" POR CONTIGUIDAD, en abscesos subfrénicos y rupturas esofagicas

v" POR INOCULACION DIRECTA (iatrogénica).

Para lograr alterar la barrera de intercambio, es necesario que los patégenos
colonicen la via aérea superior, sean aspirados hacia la traquea, bronquios y vias
periféricas, y que los mecanismos de defensa pulmonares, como la motiidad ciliar o
la respuesta inmune se encuentre alterada. De esta forma, cuando todos estos
pasos han sido superados, el patdgeno, dependiendo de su virulencia, sera capaz de
inducir la inflamacidn y el relleno del espacio alveolar.

AGENTES CAUSALES: entre los individuos inmunocompetentes, se pueden dividir los

agentes causales segun si fueron adquiridos en la comunidad o dentro de un recinto

hospitalario. Se utiliza esta divisidon, ya que las poblaciones patdgenas difieren
dependiendo del sitio en que se produce el contagio.

v/ NEUMONIA ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD (NAC): en general, en entre un 30 y un 50%
de los pacientes con NAC el agente causal no puede ser identificado. Del resto,
un tercio corresponde a Streptococcus pneumoniae (neumococo) y el tercio
restante a microorganismos atipicos, como Mycoplasma pneumoniae,
Chlamydia pneumoniae, Haemophyllus influenzae, entre otros. Se ha descrito
que la interaccién previa de la mucosa respiratoria con virus como el de la
Influenza A, favorece la colonizacién con agentes que regularmente no
producen NAC, como los Staphylococcus spp.
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v" NEUMONIA ADQUIRIDA EN EL HOSPITAL O NOSOCOMIALES: multiples factores permiten
gue exista diferencia entre los agentes que producen NAC con los nosocomiales.
Primero, las patologias que conminan a la hospitalizacién son, generalmente,
responsables de una merma en la capacidad defensiva local de los pacientes o
contribuyen a aumentar la probabilidad de aspiracion (como en los
compromisos de conciencia). Por otra parte, los procedimientos realizados
durante las hospitalizaciones, como las intubaciones, uso de sondas, material
contaminado o algunos farmacos, pueden ayudar a que los patégenos logren
ingresar a la via aérea periférica mas facilmente. Por ultimo, pacientes graves
hospitalizados funcionan como fuente de contagio para otros que se encuentran
en el mismo recinto. De este modo, patégenos como los gram negativos o el
Staphylococcus aureus ven favorecidas los mecanismos de entrada al hospedero
y producen infecciones de la via aérea periférica [1].

o IMANIFESTACIONES CLINICAS DE LA NEUMONIA: son multiples los sintomas y signos que se
pueden apreciar en un paciente con neumonia. Entre los mas tipicos se encuentran
la fiebre, tos, expectoracion mucopurulenta, dolor a la inspiracién (“tope
inspiratorio”), escalofrios, disnea, cefalea, mialgias, artralgias, compromiso del
estado general, entre muchos otros. Por esta razén, el diagndstico clinico debe
complementarse con las imagenes radiograficas y el examen fisico, los cuales
aportan informacién que confirma el relleno alveolar y la condensacién del tejido
pulmonar. Al examen fisico, la aparicion de secrecion en el espacio aéreo produce
gue, a la percusion, se perciba matidez. Ademads, a la auscultacién, se puede
percibir aumentos en la transmisiéon del murmullo pulmonar y ruidos agregados.
Todo esto se confirma si, en la radiografia de térax (placas anteroposteriores y
laterales) se observan zonas de condensacion del tejido pulmonar.

o CLASIFICACION Y MANEJO: Para la clasificacion del manejo de pacientes con neumonia,
se deben considerar 4 aspectos:

v' EDAD DEL PACIENTE: la edad de corte son los 60 afios

v’ PRESENCIA DE COMORBILIDAD: la presencia de patologias como la Diabetes mellitus,

EPOC, Asma, Insuficiencia cardiaca, renal, entre otros, empeoran el prondstico
y hacen mas dificil el manejo
v" NECESIDAD DE HOSPITALIZACION
v/ GRAVEDAD DE LA ENFERMEDAD
Estos aspectos permiten dividir a los pacientes con neumonias en 4 categorias,
propuestas por la American Thoracic Society (ver Tabla 1) [4]:

ATS1 | ATSII | ATSIII | ATS IV

Edad <60 afios | > 60 afios® |Cualquiera [Cualguiera o . )
Tabla 1. Criterios de clasificacion de
Comorbilidad NO si= sioNO | SfoNO las neumonias segun la American
Thoracic Society (ATS)
Necesidad de ) ]
. NO NO si si
hospitalizar
Gravedad extrema ]
NO NO NO si
(UTI)

* Al menos uno de los criterios debe estar presente
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Para considerar la posibilidad de hospitalizar al paciente, se deben tomar en
cuenta varios criterios, clinicos y de laboratorio, entre los que se cuentan la presién
arterial, la frecuencia respiratoria, cianosis, temperatura corporal, riesgo de
aspiracion, medicion del BUN y gases arteriales, hematocrito e imagenes en la
radiografia de tdrax, entre otros.

El manejo también depende de la clasificacion ATS, ya que cada una tiene
caracteristicas especiales que facilitan que uno u otro agente patégeno tenga mayor
probabilidad de ser el causante del cuadro. En general, se recomienda que las NAC
ATS | se traten con el uso de macrdlidos o tetraciclina; las NAC ATS ll, cefalosporinas
de segunda generacion, betalactdmicos asociados a inhibidores de betalactamasa o
macrdlidos; las NAC ATS lll, cefalosporinas de tercera generacion, macrdlidos,
cloxacilina o clindamicina; y las NAC ATS |V, ceftriaxona y eritromicina. Estas
recomendaciones, por cierto, no son absolutas y, dependiendo de las caracteristicas
del paciente y del agente causal, pueden variarse para permitir un mejor manejo
[4,6].

15. COMENTARIO PRONOSTICO

v PRONOSTICO BIOLOGICO: la neumonia en el paciente constituye un episodio
transitorio que, con toda seguridad, no dejard secuelas (cede
radioldgicamente en alrededor de 4 a 6 semanas). La diabetes mellitus, en
cambio, es una patologia crénica que, aunque silenciosa, va afectando de
forma sistémica al individuo si no es controlada. Es necesario, por tanto, que
el paciente siga las indicaciones de forma estricta para evitar progresion de la
enfermedad a complicaciones crénicas que lo pueden llevar a la muerte. Si
no sigue tratamiento, las probabilidades son altas de que desarrolle
nefropatia, retinopatia y/o neuropatia diabéticas. Se debe mantener en
control de forma regular. Por otra parte, la diabetes mellitus es considerada
como un “equivalente coronario”, por lo que su riesgo es muy alto (segin
criterios de Framingham).

v PRONOSTICO PSICOLOGICO: como se menciond en el punto anterior, la adherencia
al tratamiento de la diabetes es crucial en el prondstico del paciente. Su falta
de preocupacion ahacia la enfermedad hace menos probable que siga la
terapia recomendada de forma dptima. Por esto, se debe hacer hincapié en
este tipo de pacientes en la importancia de este aspecto para mantener una
buena calidad de vida.

v PRONOSTICO SOCIAL: el paciente trabaja como funcionario de bencinera, por lo
que varias veces al mes debe concurrir a turnos nocturnos, exponiéndose al
frio de la carretera y a peligros ligados a la delincuencia. Ademads, de
complicarse su patologia de base, su mujer e hijo de 10 afios quedarian sin
sostén econdmico. El paciente presenta una buena red de apoyo en su
ciudad y los recursos adecuados para mantener el tratamiento indicado.

16. REFLEXION FINAL

A modo de reflexion, el presente caso me permitié ahondar en una patologia
muy comun en nuestra poblaciéon, como es la neumonia adquirida en la comunidad. En
la practica médica, sin duda me veré enfrentado en miltiples ocasiones a esta
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patologia, por lo que su adecuado conocimiento me permitira tener bases sélidas para
su tratamiento.

En cuanto a la patologia de base que presenta don Luis, es importante recalcar

la importancia de enrolar a los pacientes en su tratamiento. No basta con la simple
prescripcion de medidas terapéuticas, como cambios en los habitos alimentarios y de
actividad fisica o de farmacos, sino que, ademds, se debe hacer hincapié en la
importancia de estas medidas para la calidad de vida del paciente.
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Caso Clinico N°2

Tema: Palpitaciones

REQuIsITOS PORTAFOLIO: Fisiopatologia de la anemia
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CAso CLiNICO N°2
PALPITACIONES

18-04-2007, 8.30 hrs

1. DATOS DEL PACIENTE:

e NOMBRE: Margarita Ester e ACTIVIDAD: cargo administrativo
Salgado Zuhiga en empresa naviera

e Sexo: femenino o PREVISION: ING

e EDAD: 40 afios e LUGAR DE RESIDENCIA: Maipu

e Rut: 10.855.192-5 o NUMERO DE CAMA: 5025

e EstAap0 Civi: casada, 2 hijos e ESTABLECIMIENTO HCUC

adolescentes. Vive con ellos.

2. MOTIVO DE CONSULTA: compromiso del estado general y disnea

3. ANAMNESIS PROXIMA:

e Lupus eritematoso sistémico (LES) diagnosticado en septiembre de 2005 en
tratamiento.

e Hipotiroidismo diagnosticado en septiembre de 2005 en tratamiento.

Paciente portadora de LES refiere astenia, adinamia y somnolencia diurna que
se originaron dos semanas antes del ingreso, las cuales fueron aumentando en
intensidad con el paso de los dias y que incluso llegaron a impedirle realizar sus
actividades cotidianas. Ademas, se acompafid de episodios de disnea y palpitaciones
rapidas luego de esfuerzos moderados (subir escaleras o caminata répida de 3 6 4
cuadras), en los que relata que “el corazdn se le salia por la boca” ademas de “ardor”
en la cara anterior de ambas piernas, lo cual cedia con reposo. Afirma que durante las
Ultimas dos semanas, sus familiares mds cercanos la notaron mas palida que de
costumbre. No refiere episodios hemorragicos. El dia viernes 13 de abril, y por
sugerencia de su reumatdlogo, fue ingresada al Servicio de Medicina del HCUC para
estudio.

4. ANAMNESIS REMOTA:

e ANTECEDENTES MORBIDOS: Ademds de los ya mencionados, ruptura de disco
intervertebral en zona lumbar, tratada con cirugia el afno 2000.

e ANTECEDENTES HOSPITALARIOS: fue ingresada en septiembre de 2005 por crisis
similar, en la cual fue diagnosticado el LES.

e ANTECEDENTES QUIRURGICOS: discectomia lumbar por ruptura de disco en 2000.

e ANTECEDENTES GINECO-OBSTETRICOS: FUR: 12-13 de abril. Menstruaciones regulares
de volumen normal. G3P2A1. Ambos partos fueron realizados a través de
cesarea. PAP anual. Nunca se ha realizado mamografias, pero afirma que
comenzara este afio por recomendacién de su médico tratante.

e  MEDICAMENTOS:

O Prednisona 10 mg/dia
O Azatioprina 100 mg/dia
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Plaquinol 200 mg/dia

Eutirox 50 mg/dia

Calcefor D Forte, 1 comprimido al dia

Acido Félico 5 mg/dia

O Cardioaspirina 1 comprimido/dia desde control en enero de 2006

o
o
o
o

e ALERGIAS Y RAM: (-)
e HABITOS:

III

0 Tabaco: “social” (2 cigarrillos/dia, y no recuerda fecha de inicio)
OH: ocasional.

Drogas: (-)

Intestinal: 3 a 4 veces a la semana, sin alteraciones

Urinario: sin alteraciones

Actividad fisica: sedentaria

0 Alimentacion: balanceada

O oO0o0oO0o0oOo

e ANTECEDENTES FAMILIARES: 2 hermanas padecen de LES (1 fallecid). Madre
diabética y padre HTA y dislipidémico.

e INMUNIZACIONES: (-)

e ANTECEDENTES SOCIALES: refiere buena red de apoyo. Vive con hijos y esposo,
teniendo buena relacion con todos.

5. REVISION POR SISTEMAS:

GRAL.: anorexia (-), aumento de peso de alrededor de 12 kgs. en el ultimo
afio. Fiebre (-). Sin cambios en habitos de suefo (7 a 8 hrs. diarias).
RESPIRATORIO: tos y expectoracidn (-), puntada de costado (-).

CARDIOVASCULAR: OTN, DPN, angor, edema periférico y nicturia (-).

DigesTivos: dolor abdominal (-), hematoquezia (-), sin alteraciones en el
transito ni consistencia de las deposiciones.

NEFROUROLOGICOS: orina de aspecto normal, disuria (-), poliuria y hematuria
(-).

ENDOCRINOLOGICOS: no refiere intolerancia al frio, mixedema ni trastornos de
la menstruacion.

REUMATOLOGICOS: Ulceras orales (-), sintomas sicca (-), Raynaud (-),
fotosensibilidad (+) con generacién de eritema malar.

NEUROPSIQUIATRICOS: cefalea (-), paresia y parestesias (-), labilidad emocional
(+), sin ideacidn suicida, anhedonia (+). No refiere otros criterios de TDM.
MUsSCULOESQUELETICOS: dolor opresivo en regidén lumbar, de desencadenante
no precisado y de intensidad 6/10, sin irradiacidn, que responde al uso de
paracetamol. Cede con el reposo.

6. EXAMEN FiSICO GENERAL:

PosICION Y DECUBITO: sin alteraciones

MARCHA: sin alteraciones

FACIES: cushingoide

CONCIENCIA Y ESTADO PsiQuico: CLOTE, dnimo labil.

CONSTITUCION: endomorfa. Peso: 60 kgs. Talla: 1.59 m. IMC: 23.73 kg/m?>.
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6- PIEL Y ANEXOS: destaca piel palida, sin manchas, equimosis ni hematomas. No
se observan nevos. Llene capilar normal. Ufias en buen estado. Vello de

distribucién ginecoide. -
. . , Pulsos arteriales
7- SisT. LINFATICO: sin adenopatias palpables neriféricne
8- PULSO ARTERIAL: levemente aumentado en amplitud.

++

Frecuencia de 100 latidos por
minuto regular (en reposo).
Simétrico en ambos
hemicuerpos, sin alteraciones

9- RESPIRACION: amplitud y frecuencia normales (FR: 14 x’)
10- TEMPERATURA: 36°C, axilar
11- PRESION ARTERIAL: 112/68 mmHg., braquial, en decubito.

7. EXAMEN FiSICO SEGMENTARIO:

4- CABEZA:
a. 0ios: pupilas isocdricas y reactivas. Conjuntivas palidas. Movimientos
oculares conservados.
b. BocA: sin alteraciones. No se observan ulceras orales.
CUELLO:
a. MOVIMIENTOS: sin alteraciones.
b. CAROTIDAS: pulso de amplitud regular.
C. YUGULARES: no ingurgitadas a 45°.
d. ADENOPATIAS: no palpables.
e. TIROIDES: no palpable.

5

a. PULMONAR: percusién y vibraciones vocales conservadas. MP (+), SRA.

b. CaRDIACO: ritmo regular, choque de la punta no desplazado, con leve
soplo sistdlico eyectivo de intensidad 1I/VI en foco adrtico, sin
irradiacion.

ABDOMEN: BDI, RHA (+). Higado dentro de limites normales. Bazo no palpable.
Pufiopercusion (-).
5- NEUROLOGICO:
a. MENTAL: paciente conciente, vigil, cooperadora, llcida y orientada.
PARES CRANEANOS: sin alteraciones
MOTOR: sin alteraciones motoras. Reflejos y tono conservados.
SENSIBILIDAD: simétrico, sin alteraciones.
CEREBELOSO: sin alteraciones.
f.  MENINGEOS: sin signos meningeos.
7- EXTREMIDADES: no se observan alteraciones en las extremidades. Sin signos de
TVP ni flebitis. Sin edema.

4

©®oo o
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8. DIAGNOSTICO PRE-TEST:

Los principales diagndsticos diferenciales son:
Sindrome Anémico:
0 ¢Hemolitica por descompensacién LES?
0 ¢Ferropriva?
0 (Hipotiroidismo?
e ¢Insuficiencia cardiaca?
0 ¢Estado hiperdinamico?
0 ¢Valvulopatia?
e Hipotiroidismo
e LES
e Trastorno Depresivo

9. ANALISIS I:

Se plantea como primera causa del cuadro de la paciente el sindrome anémico,
ya que éste explica la mayor parte de los sintomas que presenta. La disnea,
palpitaciones, presencia de soplo sistélico eyectivo corto en el foco adrtico,
insuficiencia arterial en extremidades inferiores, entre otros, pueden ser explicados a
partir de la disminucién en la capacidad de transporte de oxigeno de la sangre. Al
disminuir el hematocrito y la concentracién de hemoglobina, el organismo se debe
readecuar a la nueva situacion, por lo que genera latidos hiperdindmicos y lleva al
centro respiratorio a aumentar el trabajo respiratorio para compensar la disminucion
en el aporte de oxigeno. Ademds, se asocia a la sensacién de falta de animo, astenia y
adinamia que presenta la Sra. Margarita.

El diagndstico de anemia se debe realizar mediante la obtencidén de muestras
de sangre y medicién de los niveles de hematocrito y hemoglobina, ademas de otros
parametros como el volumen corpuscular medio (V.C.M.), hemoglobina corpuscular
media (H.C.M.) y concentracion de hemoglobina corpuscular media (C.H.C.M).
Ademads, el cardcter hiporregenerativo o hiperregenerativo se puede establecer
mediante la medicién del nivel de reticulocitos circulantes.

La anemia puede ser causada por varios mecanismos, los cuales se analizaran a
continuacion:

v HEmoLITICA: dentro de los criterios diagndsticos del LES, se encuentra los trastornos
hematoldgicos, entre los que se cuenta la presencia de anemia, por mecanismo
hemolitico. Los individuos con patologia autoinmune, presentan mayor tendencia a
la generacién de autoanticuerpos contra la membrana de los glébulos rojos,
induciendo su destruccion en el sistema reticulo-endotelial y en el higado. Estos
autoanticuerpos pueden ser de diversos tipos: IgM (“anticuerpos frios”) o IgG
(“anticuerpos calientes”). Estos ultimos son los mas comunes en pacientes con LES
y corresponden al 70% de los casos de anemia hemolitica autoinmune (AHAI) [4].
Para su estudio, se debe pedir niveles de LDH plasmatica (indicadora de hemdlisis),
bilirrubina plasmatica e identificar la presencia de autoanticuerpos en la
circulacion, mediante test de Coombs.

v FERROPRIVA: Aunque menos probable, las anemias por déficit de Hierro son las mas
comunes en el paciente ambulatorio. Se producen por aumento de los
requerimientos de hierro en forma fisioldgica, patolégica o por aporte inadecuado
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de este elemento en la dieta (malabsorcidn o alteraciones nutricionales) [4]. Lo
mas comun son las pérdidas de sangre, por lo que la ubicacion del sitio de
hemorragia es imperativo en estos pacientes. En el caso de la Sra. Margarita, no se
encontraron fuentes de sangrado. En general, mujeres en edad fértil sufren anemia
frecuentemente por esta causa, debido a sangrado menstrual abundante. Para su
estudio, el perfil de Hierro resulta imprescindible.

v HipoTIROIDISMO: el hipotiroidismo se caracteriza por sintomas como la astenia,
adinamia, somnolencia, aumento de peso leve, intolerancia al frio, bradicardia, piel
seca, bradipsiquia, mixedema, entre otros. El hipotiroidismo, ademas, puede
producir tanto anemia macrocitica, como normociticas — normocrémicas, con
indice reticulocitario menor a 2 (hipoproliferativa o alteraciéon de la maduracion).
La anemia en estos pacientes es causada por la presencia de anticuerpos anti
mucosa gastrica que inducen una malabsorciéon de nutrientes como la vitamina
B12. En anemias normociticas — normocrdmicas refractarias al tratamiento
convencional, se debe considerar el hipotiroidismo como causa de ésta. Su
correccién conlleva a la normalizacién de parametros hematoldgicos. Se deben
evaluar pardmetros como TSH y T4, para valorar el estado de la patologia tiroidea.
En este caso, aunque la paciente es portadora de hipotiroidismo, esta patologia no
explica a cabalidad los sintomas.

Por otra parte, los sintomas de la paciente se pudieron causar, aunque con una
muy baja probabilidad pre-test, por insuficiencia cardiaca, debido a valvulopatia
adrtica. La presencia de un soplo sistélico II/VI en ese foco podria indicar la existencia
de estenosis de esta valvula. De este modo, la valvulopatia podria haber llevado a la
paciente a una insuficiencia cardiaca causante de las palpitaciones. Sin embargo, el
caracter sistdlico y corto del soplo, sin irradiacién y la presencia de latido carotideo
conservado, hacen menos probable la posibilidad de esta patologia, siendo el soplo
muy probablemente funcional. Ademas, la paciente no presenta otros sintomas
propios de patologia cardiovascular, como nicturia, ortopnea, edema de extremidades
o disnea paroxistica nocturna, entre otros. Si no se evidencia anemia en los exdmenes
solicitados, el estudio deberia abocarse a la identificacién de patologia cardiaca,
mediante el uso de ecocardiograma y ECG.

Como se menciond anteriormente, el hipotiroidismo puede ser el causante de
anemia, sin embargo, también puede causar la mayor parte de los sintomas por si
mismo. El compromiso del estado general, la astenia, adinamia, entre otros pudieron
causarse por exacerbacion del cuadro de hipotiroidismo de base o falta de control
farmacoldgico. Aun asi, el sindrome anémico calza mejor con todos los demds
sintomas (el hipotiroidismo no genera taquicardia) y signos por lo que, aunque no es
completamente descartable, tiene una probabilidad pre-test muy baja.

Ademads del estudio de la causa inmediata del cuadro actual, es necesario
evaluar el estado de la patologia de base. Esto se realiza mediante la cuantificacién en
plasma de anticuerpos antiDNA (por Crithidia o FARR), los cuales dan una estimacion
de la actividad del LES, ademas de niveles de proteinas del complemento.

Si consideramos la labilidad emocional que presenta la paciente, un diagnédstico
gue deberiamos plantear es un posible trastorno del animo de tipo depresivo. Esta
patologia psiquidtrica constituye una de las mas comunes en nuestros dias. El hecho de
que ella padezca una enfermedad crénica que produjo la muerte en una de sus
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hermanas, podria predisponerla a un cuadro depresivo. La depresién se caracteriza por
falta de energia, anhedonia, insomnio, estado de &animo triste, dificultad para
concentrarse, entre muchos otros, los cuales podrian estar enmascarados tras un
sindrome anémico.

10. EXAMENES DE LABORATORIO:

La causa mas probable, como fue mencionado en la seccién 9, es el
sindrome anémico (debido al contexto mérbido y signos al examen fisico) por lo que su
estudio es critico para la evaluacion de la paciente. Ademas, se deberian realizar
pruebas tiroideas y radiografia de térax para evaluar/descartar las otras causas.

Para evaluar si existe o no anemia, se debe realizar un hemograma,
observacion de frotis sanguineo y recuento de reticulocitos. Los resultados de estos
examenes fueron los siguientes (seran analizados en seccién 11):

e HEMOGRAMA—V.H.S.:

0 Eritrocitos: 1.49 * 10°/mm® [VN: 4-5.2] {
Hemoglobina: 5.7 g/dL [VN: 12 - 16] 4,
HEMATOCRITO: 16.2% [VN: 36 — 46]{,
V.C.M.: 108.2 fL [VN: 80 — 100] 4
H.C.M.: 38.3 pg [VN: 26 — 34]

C.H.C.M.: 35.2g/dL [VN: 31 -37] N
Leucocitos: 3.8 * 10°/mm?> [VN: 4.5 — 11]J
Muestra eosinoéfilos disminuidos y resto de la serie normal.

O VHS: 123 mm/hr [VN: 1 - 24]

0 Plaquetas: 368 * 10°/mm? [VN: 140 — 400] N

e FROTIS:

0 policromasia ++

O anisocitosis +

O macrocitosis +

0 rouleaux ++.

e RECUENTO DE RETICULOCITOS:

0 Reticulocitos: 4.9% [VN: 0.5 — 1.5]

Ademas, se deben pedir niveles de enzima lactato deshidrogenasa (LDH), la cual
es indicadora de hemdlisis, y niveles de bilirrubina:

e LDH: 485 U/L[VN: 135-214]19

e Bilirrubina total: 2.15 mg/dL [VN: 0-1] 4

e Bilirrubina directa: 0.61 mg/dL [VN: 0—0.2]

El antecedente de patologia autoinmune, asociado a los resultados antes
expuestos, hace que la probabilidad de una anemia hemolitica autoinmune sea alta.
De esta forma, exdmenes que evallen las demas causas de anemia antes mencionadas
pierden importancia. Por esta razon es necesario pedir exdmenes que identifiquen la
presencia de marcadores seroldgicos de esta patologia. Para ello, el test de Coombs
directo permite identificar la presencia de anticuerpos IgM o IgG contra la membrana
de los glébulos rojos.

e Coombs indirecto: postivo ++

e Coombs directo: positivo +++

0 AntiC3(-)

0 AntilgG (+++)

O O O0OO0OO0o0Oo
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Por otra parte, una paciente con LES debe ser evaluada en los niveles de
anticuerpos presentes en la circulacién, para observar el control que se tiene sobre la
enfermedad. Asi, se realiza medicion, por técnica de FAAR, de niveles de anticuerpos
antiDNA y, por nefelometria, de C3 y C4. Estos examenes resultaron dentro de niveles
normales.

Aunque no es trascendental para el prondstico de la paciente, la medicidon de Ia
funcidn tiroidea es necesaria para la evaluacidon de su tratamiento. No se realizd
durante la presente estadia en el hospital.

11. DIAGNOSTICO POST-TEST:

Los exdmenes realizados demuestran:

e Sindrome Anémico: Anemia hemolitica autoinmune, mediada por
autoanticuerpos calientes.

o LES

e Hipotiroidismo

e Trastorno Depresivo

Los demas diagndsticos diferenciales presentados en la seccidén 8 (insuficiencia
cardiaca e hipotiroidismo) no fueron investigados mayormente debido a la alta
probabilidad de que la causa del cuadro por el que la paciente consultd y fue ingresada
se debiera a una anemia hemolitica, lo cual fue confirmado.

12. ANALISIS I1 Y OPCIONES DE TRATAMIENTO:

El andlisis de la patologia que presenta la paciente se realizard
secuencialmente, segln los exdamenes pedidos. El hemograma muestra la presencia de
anemia macrocitica y levemente hipercromica. El hematocrito se encuentra muy
disminuido, lo que hace presumir que el diagndstico que explica los sintomas es,
justamente, el sindrome anémico. Al frotis, hay presencia de policromasia (consistente
con el alto nivel de reticulocitos), anisocitosis, macrocitosis (consistente con el
levemente aumentado VCM) y formacién de rouleaux. El caradcter macrocitico de la
anemia se puede deber a la presencia aumentada de reticulocitos, los cuales
presentan un didmetro mayor que los glébulos rojos maduros.

Entre las células de la linea mieloide, se aprecia leve leucopenia sin desviacién a
izquierda. En la linea linfoide, tampoco se observan alteraciones. El LES puede cursar
con cualquier citopenia (o incluso pancitopenia).

El porcentaje de reticulocitos y el indice reticulocitario (IR) aumentado indican
que la etiologia se orienta hacia hemdlisis, hemorragia o hiperesplenismo:

_ 9 de reticulocitos X (Hto real + Hto ideal)

IR
Factor de Maduracion

El hecho de que la paciente presente en forma crdénica niveles bajos de
hematocrito, hace que el cdlculo del indice requiera de ajustes en los factores
enunciados, los cuales llevan a que el IR si sea indicador de hemdlisis.

La LDH es una enzima que se encuentra en multiples tejidos, entre ellos, las
células sanguineas. Este hecho permite que su elevacion ayude a confirmar la
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hemolisis. Ademas, la bilirrubina plasmatica indica la destruccién de glébulos rojos,
tanto intra como extravascular. Esta se forma a partir del grupo heme de la
hemoglobina, el cual, mediante la accién de diversas enzimas, es transformada en
bilirrubina. La paciente presenta un aumento en los niveles de bilirrubina total con
predominio indirecto, lo que ayuda a confirmar el diagndstico.

La anemia hemolitica, a su vez puede ser causadas por multiples factores, entre
los que se cuentan las hereditarias (déficit enzimatico [G6PD, piruvato kinasal,
alteracion de membrana del GR [acantocitosis, esferocitosis], hemoglobinopatias
[hemoglobina inestable]), y las adquiridas (alo o autoinmunes, mecanicas, defecto
adquirido de membrana [hemoglobinuria paroxistica nocturna, spur cells] o infecciosas
[malaria o Clostridium welchii, entre otros])

En el caso de nuestra paciente, por el cuadro clinico, lo mas probable es que se
deba a causas autoinmunes. Estas, a su vez, pueden ser clasificadas en:

e Por autoanticuerpos calientes (IgG):

0 Primaria (idiomatica)
0 Secundaria a sindromes linfoproliferativos, enfermedades
reumatoldgicas o drogas

e Por autoanticuerpos frios (IgM):

O Primaria (idiopatica)
0 Secundaria a sindromes linfoproliferativos o infecciones

En general, enfermedades como el LES se asocian a anemias hemoliticas
autoinmunes por anticuerpos calientes. Los test de Coombs confirman la etiologia
autoinmune de la anemia, mostrando niveles altos de inmunoglobulinas de tipo G en
el plasma, patognomdnico de esta alteracion. Estos presentan actividad maxima a 37°C
y cursan con hiperbilirrubinemia indirecta.

El tratamiento de la anemia hemolitica autoinmune consiste en la
administracién de corticoides en altas dosis para disminuir la presencia de anticuerpos
contra los glébulos rojos. En este caso, la paciente fue tratada con pulsos endovenosos
matinales diarios de SOLUMEDROL (metilprednisolona en altas dosis [1 g/dia]), tras lo
cual el hematocrito aumentd a un 20,4%, eliminando la presencia de sintomas. Este
hematocrito es aln muy bajo para una persona sin la patologia que ella presenta; sin
embargo, en el caso individual de esta paciente, la adaptacién que ha sufrido su
organismo a niveles bajos de hematocrito le permite vivir de manera normal con estos

niveles.
i El algoritmo de
| Minimal o] Merked P“ef\?:;"”e . g _
atcl -
a saverity Splenactomy trata m,|e‘3nto pa ra anemias
1 Moderate hemoliticas autoinmunes por
Prodnisons autoanticuerpos calientes se
60 mg/d resume en la siguiente figura:
1 2-3 weeks
— - Rad apid
Splenactomy 41—@9,. Response  fYes t‘; Eugle_'n;.zl b
I I
Hespgnse : | Raduca siowly 10 Figura 4. Algoritmo de tratamiento
1 Relapse I| 5-10 mg god propuesto para AHAI por
¥ | l autoanticuerpos calientes [1].
Cydophosphamide 100 mg'd
or Azathiaprine 150 mg'd Discontinue if no
or rituximab 375 mg/m? weekly sign of disease
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La paciente fue dada de alta con niveles de hematocrito de 20.6%. Se le indico
continuar con tratamiento con corticoides orales, micofenolato mofetil, eutirox y se le
solicitaron exdmenes de seguimiento a la semana, para observar evolucion.

13. MAPA CONCEPTUAL - PALPITACIONES POR ANEMIA:

| PALPITACIONES
|

Insuficienci ‘
gl ‘ Fiebre ‘ ‘ Hipertiroidismo ‘ ‘ Ansiedad ‘ Drogas
Cardiaca |
| |
IRBAJO (< 2)
1
I 2 1 " 1 I . | -
Mgy Mmoot ica Macincition Hemorragia Autoinmune Otras causas
(VeM <80 fL) [veMm: 80— 100 fi) (vem > 100 fi) 5
| n | anticuerpos
-| Ferropriva ‘ —| Aplasia = Déficit Folatos Traumas ;;tg?s?;”:r;r 75 — Hiperesplenismo
| Enfermedad Enfermedad | Dé&ficit Vitamina . Autcanticuerpos -
'] Crénica 1 crénica -| B12 Eaagulapatias 1gM (“frios"”) [ Mecine
it i [
-I Talasemias ‘ = Hipotiroidismo -| Mielodisplasias Dongfﬁliiifjg?;iner " ejjﬂﬁ?ﬁtc
[ oy | . ; OHy enfermedades ‘
-i Sideroblastica ‘ = Insuficiencia renal | k= hepaticas —Hemog\obmopaﬂas‘

Figura 5. Mapa Conceptual que muestra diversas causas de palpitaciones. Se centra en las anemias, debido
a que motivo el presente analisis.

14. FISIOPATOLOGIA DE LA ANEMIA:

La anemia es un problema frecuente al que se enfrentan los médicos. Por esta
razén, es necesario conocer a cabalidad los mecanismos subyacentes. La historia
clinica, junto a elementos del examen fisico y pruebas de laboratorio son capaces de
dilucidar las causas en la mayoria de los casos.

v ESTRUCTURA Y DESARROLLO DEL GLOBULO R0JO: los glébulos rojos son células anucleadas
que se generan en la médula Odsea.

l Comparten precursor hematopoiético junto a

otras células de la linea mieloide y su

.., & crecimiento y maduracion dependen de
vt multiples factores, entre los que se destacan

l ‘"“'"J:“b'“" factores de crecimiento, eritropoietina (EPO),

entre otros. El desarrollo de las células de la

<o linea eritroide sigue un orden establecido,
palychromataphilic . .

basophilic arythracyta como se puede apreciar en la figura 6. La

arythroblast [reticulocyte) , ... . .
l 1 célula inicial, o proeritroblasto, comienza la

F o , . .

i ) sintesis de ribosomas, con lo que su
. ,,y;,:;yw citoplasma se vuelve mas afin a la
.../ hematoxilina, por lo que se le denomina

arythrablast
Figura 6. Desarrollo de la linea
eritroide en la médula ésea [3]

eritroblasto basdfilo. Este, a su vez, comienza
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la sintesis de hemoglobina (y la endocitosis de transferrina) con lo que se genera el
eritroblasto policromatdfilo. Luego, se inicia la compactacion del nucleo
(normoblasto), para la posterior exocitosis de éste (reticulocito), el que luego, al
perder los ribosomas, se convierte en el eritrocito maduro (luego de uno o dos
dias). Este proceso cobra gran importancia, ya que algunos tipos de anemia, como
la hemolitica, cursan con un aumento de la liberacion a la circulacion de células
inmaduras (principalmente reticulocitos) y su deteccion permite hacer el
diagndstico.

El gldbulo rojo maduro
contiene en su membrana una
compleja red de proteinas, entre
las que se encuentran la
espectrina, anquirina, glicoforina
y proteina banda 3, entre otras.
protein 4.2 Alteraciones en la estructura de
Do orotein 4.9 éstas _ pueden determinar
protein 4.1| alteraciones en la forma de los
eritrocitos y dificultad para
deformarse en el paso por
capilares, por lo que se puede

producir anemia.
Figura 7. Estructura de la membrana del eritrocito [3]. En el citoplasma, el glébulo

trypomyosin

\
glycophorin G ankyrin

rojo almacena la hemoglobina, la cual es la encargada del transporte de oxigeno a
través de la circulacion. Esta corresponde a una proteina compuesta por 4 globinas
y cada una de éstas esta unida a un grupo heme, el cual permite por coordinacion,
la union del hierro al oxigeno.
Las caracteristicas morfoldgicas de los eritrocitos se pueden obtener a partir de
indices comunes en la practica médica. Entre ellos, se encuentran:
1. Volumen Corpuscular Medio (VCM): corresponde a un promedio de
los volimenes de cada glébulo rojo. Los valores normales fluctuan
entre los 80y 95 fL!

Hematocrito

VoM X 10

" Rcto.Glébulos Rojos

2. Hemoglobina Corpuscular Media (HCM): correponde a una
estimacién de la concentraciéon de la hemoglobina en los glébulos
rojos. Los valores normales fluctian entre 27 y 32 pg.

Hemaoglobina

HCM X 10

" Rcto.Glébulos Rojos

3. Concentracion de Hemoglobina Corpuscular Media (CHCM): estima
la concentracion de hemoglobina en el volumen de hematocrito. Los
valores normales fluctian entre 32 y 36 g/dL.

1 . . . . T
Los valores normales de estas mediciones dependen del laboratorio en que se realice el analisis.
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Hemoglobina
CHCM = ——— % 100
Hematocrito

4. Red cell distribution width (RDW): es una medida de la dispersion
de los didmetros de los glébulos rojos. Los valores normales fluctdan
entre 11.6 y 14.8%. Un aumento de éste es indicador de anisocitosis.

Desviacion estandar de VOM
VM

RDW =

v DEFINICION DE ANEMIA: se define anemia como una disminucién en el recuento de
glébulos rojos, hematocrito o concentraciéon de hemoglobina (CHCM). Sin
embargo, hoy en dia no se considera la medicién del recuento de glébulos rojos
como diagndstica, sino que se toma en cuenta el hematocrito y la hemoglobina
como los parametros mds importantes.

En anemia, el organismo detecta una disminucion del aporte de O, a los tejidos,
por lo que se produce:
1. Disminucion de la afinidad de la hemoglobina por O,, por aumento
del 2-3 BPG.
2. Aumento de la perfusion tisular, por apertura de esfinteres
precapilares y redistribucién de flujos.
3. Aumento del Débito Cardiaco (bajo 7 g/dL de hemoglobina).

Aumento de la funcion pulmonar.

5. Aumento de la produccion de globulos rojos por liberacion de EPO
desde el rifidn.

A

v’ CLINICA DE LAS ANEMIAS: |las manifestaciones clinicas de la anemia se relacionan a los
procesos de compensacion antes descritos y a la hipoxia tisular. Entre ellos
podemos contar la palidez (por redistribucion de flujos), taquicardia,
palpitaciones, soplos funcionales, disnea de esfuerzos, sensibilidad al dolor en
huesos por aumento de hematopoiesis, angina de pecho, claudicacién
intermitente, calambres nocturnos, fatigabilidad, cefalea y falta de concentracion,
entre muchas otras.

v CLASIFICACION DE _LAS ANEMIAS: existen multiples clasificaciones para las anemias,
segun distintos criterios.
1. SEGUN SI ES RELATIVA (POR HEMODILUCION) O ABSOLUTA (POR DISMINUCION DE LA MASA
GLOBULAR).
2. SEGUN LA FISIOPATOLOGIA CAUSANTE:

a. Disminucion de la produccién de Glébulos Rojos: por disminucion
de la proliferacidn y diferenciacidn de stem cells o de progenitores
de los eritrocitos, defectos de sintesis del DNA y hemoglobina o por
mecanismos multiples adn en estudio.

b. Aumento de la destruccion o pérdida de glébulos rojos: por
alteraciones intrinsecas del eritrocito (fallas en membrana, enzimas
o de globinas) o extrinsecas (mecanicas, agentes quimicos o fisicos,
infecciones, autoinmune, hiperesplenismo, hemorragias).

3. SEGUN LA MORFOLOGIA DE LOS ERITROCITOS:

~ 26 ~



a. Anemias Microciticas: con VCM < 85 fL. En general, se producen
por disminucion de sintesis de hemoglobina (déficit de Fe,
enfermedades crdnicas, talasemias o sideroblastica).

b. Anemias Macrociticas:

i. VCM > 115 fL: se denomina MEGALOBLASTICA y se produce
por déficit de folato o vitamina B12.

ii. VCM entre 100 y 115 fL: se producen por enfermedades
hepaticas, consumo de alcohol, hipotiroidismo, entre otras.

c. Anemias Normociticas: en general, se observan en anemias
aplasticas, hemoliticas (puede verse aumentado el VCM por
mediciéon de volimenes de reticulocitos, que tienen tamafo
mayor), entre otras.

4. SEGUN MORFOLOGIA + CAPACIDAD REGENERATIVA:

a. Hipoproliferativas: se produce por falla a nivel medular: se expresa
por un indice reticulocitario disminuido.

b. Defectos de maduracion de precursores eritroblasticos: se
manifiesta por bajo indice reticulocitario vy alteraciones
morfoldgicas

c. Aumento de la destruccion o pérdida: en hemorragias y hemodlisis,
con indice reticulocitario alto.

v ANEMIAS HEMOLITICAS AUTOINMUNES (AHAI): corresponden a un grupo de desérdenes
gue son resultado de la presencia de anticuerpos o de proteinas del complemento
unidas a la membrana del glébulo rojo, lo que lleva a un acortamiento de la vida
media de los mismos, reticulocitosis (y aumento del indice reticulocitario sobre el
1% normal), metabolizacion del grupo heme (hiperbilirrubinemia indirecta) y alzas
en los niveles plasmaticos de LDH. Como se describid en la seccion 12, pueden ser
adquiridas o congénitas. En este caso, ahondaremos en las caracteristicas
fisiopatoldgicas de las adquiridas y asociadas a autoanticuerpos calientes.

La aparicion de autoanticuerpos calientes en estos cuadros dan cuenta de
aproximadamente el 70% de todas las anemias hemoliticas autoinmunes. Se
asocian a la unién de IgGs a proteinas de la membrana del gldbulo rojo, tras lo cual
los macrdéfagos del sistema reticulo-endotelial los captan y destruyen,
metabolizando su contenido como se mencioné anteriormente. En general, este
tipo de anemia se observa en enfermedades linfoproliferativas, patologia del
tejido conectivo (LES), alteraciones ligadas a inmunodeficiencia (SIDA), y a drogas
(penicilina, metildopa, cefalosporinas). La presentacion clinica de estos pacientes
no difiere mucho del resto de las anemias, a excepcion de los antecedentes
morbidos antes descritos y a la presencia en algunos casos de ictericia,
esplenomegalia, rash cutaneo, linfadenopatias, hipertension, falla renal, petequias
y/o equimosis. Las pruebas de laboratorio para su deteccidén se han descrito en
secciones anteriores e incluyen hemogramas, frotis sanguineo, niveles de
bilirrubina plasmatica, test de Coombs e, incluso, biopsia de médula ésea. Entre
ellas, el test de Coombs directo tiene una gran importancia, ya que permite
identificar la presencia de anticuerpos unidos a la membrana del glébulo rojo. La
muestra de sangre del paciente se somete a incubacion con una inmunoglobulina
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Figura 8. Esquema del mecanismo involucrado en el test de Coombs [5].
AHG: antihuman globulin

contra IgG humana, la cual, si se une a anticuerpos adheridos a la membrana del
eritrocito, produce aglutinacién (ver figura 8).
El tratamiento de las AHAI se presentd en la seccién 12.

15. COMENTARIO PRONOSTICO

v PRONOSTICO BloLogIco: El LES es una patologia crénica que no es susceptible de ser
curada por completo. Presenta una alta sobrevida, siendo ésta de 90% a 10 afios
(si hay nefritis IUpica, ésta cae a 82% a 5 afios). Se pueden evitar sintomas vy el
dano sistémico con un tratamiento adecuado. En este caso, la paciente presenta
episodios recurrentes de anemia, los cuales la han llevado en dos oportunidades a
la Urgencia del HCUC. Es necesario que se mantenga en control con su
reumatologo, para evitar episodios como el presente y persista en el tratamiento
con corticoides y DMARDs.

v PRONOSTICO PsicoLoGico: La muerte de su hermana hace algunos afios por una
complicacién de LES produjo en la paciente un efecto dramadtico. Aunque no
presenta sintomas evidentes de trastorno depresivo mayor, un apoyo adecuado
por parte de su nucleo familiar es necesario para evitarla. La paciente sabe que su
enfermedad no tiene cura, pero que los medicamentos que se le administran
impiden las complicaciones, por lo que presenta buena adherencia.

v" PRONOSTICO SOCIAL: La paciente presenta una buena red de apoyo familiar. Tiene
educacion escolar completa y conoce bien su enfermedad. Sabe que, si vuelve a
presentar sintomas como los que tuvo en esta oportunidad, debe consultar de
forma inmediata. No presenta factores de riesgo social.

16. REFLEXION FINAL:

El presente caso me permitid conocer en profundidad las causas autoinmunes de
la anemia, y su diagndstico, tanto clinico como de laboratorio. Ademds, me permitié
ahondar en un tema que no conocia, como son las enfermedades autoinmunes,
especialmente, el LES. Aunque corresponde a un tema de manejo por especialistas, es

~ 28 ~



importante conocer las distintas manifestaciones de la patologia de base que presenta
la paciente para saber qué hacer en estos casos y cdmo enfrentarse a ellos en casos de
urgencia.
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Caso Clinico N°3

Tema: Dolor periocular

REQUISITOS PORTAFOLIO: Manejo del dolor neuropdtico por HZO
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CAso CLiNICO N°3
DOLOR PERIOCULAR

15-05-2007 — 9.30 hrs

1. DATOS DEL PACIENTE
e Nomsre: Andrés Olivares S. e VIVE CON: esposa y hijo de 21y
e SExo: masculino 17 anos
e EDAD: 46 afos e LUGAR DE RESIDENCIA: Puente Alto
e RuT: 9.004.537-7 e PREVISION: ING
e ESTADO CIvIL: casado, 2 hijos e NUMERO DE CAMA: 6173
e AcTiviDAD: funcionario fabrica de e ESTABLECIMIENTO: HCUC
linea blanca

2. MOTIVO DE CONSULTA: dolor y lesiones perioculares
3. ANAMNESIS PROXIMA:

Paciente sin antecedentes mdrbidos, consulta por cuadro de una semana de
evolucién que inicié con dolor urente (3/10) en regidn submandibular derecha, de
inicio subito, el cual, a los dos dias, aumentd en intensidad (10/10) y migré hacia la
region periorbitaria del mismo lado. Se asocid a aumento de volumen de la zona
periocular, eritema, ptosis del ojo ipsilateral y aparicion, ese dia, de multiples vesiculas
pequefias y dolorosas en region periocular y cuero cabelludo, sin que ninguna cruzara
la linea media. El cuadro no se asocio a fiebre ni déficit sensitivo ni motor en rostro ni
resto del cuerpo, pero le impidié dormir. El paciente refiere que uso de aspirina no
produjo cambios en la intensidad del dolor y que incluso el roce de las sdbanas con su
cara exacerbaba el sintoma. Debido a persistencia del mismo, decide consultar al
servicio de urgencia del HCUC, donde es internado en el Servicio de Medicina.

4. ANAMNESIS REMOTA:

e  ANTECEDENTES HOSPITALARIOS: por cirugia hace 15 afios
e  ANTECEDENTES MORBIDOS: (-). No recuerda haber padecido de varicela en la nifez.
e CIRUGIAS: apendicectomia en 1992.
e HABITOS:
0 Tabaco: (-)
0 OH: ()
o Drogas: (-)
0 Transito intestinal: diariamente en la mafiana, sin alteraciones en
consistencia de las deposiciones.
Alimentacion: durante la semana come dieta hipocaldrica por dieta.
0 Urinario: ha aumentado en frecuencia en el Ultimo tiempo, alcanzando
las diez veces al dia.
e  MEDICAMENTOS: (-)
e ALERGIASY RAM: (-)
e  INMUNIZACIONES: (-)

o
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ANTECEDENTES FAMILIARES: hermana fallecid a los 11 afios de tumor cerebral
maligno. Padre padecié de cuadro de hidrocefalia.

5. REVISION POR SISTEMAS:

GRAL: baja de peso (-), adinamia (-), anorexia (-), astenia (-).

RESPIRATORIO: tos (-), expectoracidn (-), tope inspiratorio (-), sin dificultad
respiratoria.

CV: disnea paroxistica nocturna (-), edema de extremidades (-), nicturia (-),
ortopnea (-), palpitaciones (-), angor (-).

DigesTIvo: dolor abdominal (-), diarrea (-), constipacion (-).

URINARIOS: disuria (-), hematuria (-), dolor lumbar (-), poliuria (-), poliaquiuria (-).
MUSCULOESQUELETICOS: sin dolor ni inflamacién de articulaciones, claudicacion
mandibular (-), mialgias (-),

ENDOCRINOLOGICOS: intolerancia al frio o calor (-), mixedema (-).

NeuroLOGICOS: cefalea (+) ubicada en sienes, asociada a cuadro de dolor
periocular. Paresias (-), parestesias (-) y alteraciones sensitivas (-)
REUMATOLOGICOS: Raynaud (-), arteria temporal palpable (-), artritis (-).
OFTALMOLOGICOS: amaurosis fugax (-), miopia (+).

6. EXAMEN FiSICO GENERAL:

12- POsICION Y DECUBITO: decubito supino.

13- MARCHA Y DEAMBULACION: sin alteraciones.

14- FACIES Y EXPRESION FISONOMICA: facies indiferente.

15- CONCIENCIA Y ESTADO PsiQuico: CLOTE.

16- CONSTITUCION Y ESTADO NUTRITIVO: paciente endomorfo. Peso: 84.5 kg., talla: 1.73

m., IMC: 28.2 kg/m>.

17- PIEL Y ANEXOS: turgor, humedad y elasticidad conservadas. Se observa cicatriz en

18- SISTEMA LINFATICO: sin adenopatias palpables. periféricos
19- PULSO ARTERIAL:

20- RESPIRACION: 14 resp/min
21- TEMPERATURA: 36.5°C, axilar.
22- PRESION ARTERIAL: 110/66 mmHg

7. EXAMEN FiSICO SEGMENTARIO:
7-

abdomen por apendicectomia, de caracteristicas hipertréoficas e
hiperpigmentada. Distribucidon androide del vello. Llene capilar normal. Ufias en
buen estado.

Pulsos arteriales

Frecuencia cardiaca de 62 lat/min. de
frecuencia y amplitud regulares +

CABEZA:

a. 0Jos: pupilas isocéricas y reactivas. Movimientos oculares conservados.
Conjuntivas rosadas. Ptosis parpado derecho con presencia de 7
vesiculas de distribuciéon heterogénea alrededor de éste, las cuales
tienen aspecto ciacatricial.
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b. BocA: mucosa de aspecto normal. Sin
Ulceras orales. Dientes en buen
estado general.

8- CUELLO: no se observa presencia de
acrocordones ni acantosis nigricans

a. MovIMIENTOS: conservados en todos
los ejes.

b. CAROTIDAS: pulso de amplitud vy
frecuencia normales, sin soplos.

c. YUGULARES: no ingurgitadas a 45°

d. ADENOPATIAS. No palpables.

- 1 e. TIROIDES: no palpable
Figura 9. Vesiculas heterogéneas en 9- TORAX:
tamafio dispuestas alrededor del
parpado superior derecho y del arco
ciliar [5].

~

a. PULMONAR: percusion y vibraciones
vocales conservadas. MP+ SRA.
b. CarDIACO: RR2TSS. Choque de Ia
punta en LMC. No se palpa latido de ventriculo derecho.
4- ABDOMEN: BDI. Higado y bazo no palpables. RHA (+). Presencia de cicatriz por
apendicectomia (McBurney). No se palpan rifiones. Pufiopercusion (-).
5- NEUROLOGICO:
a. MENTAL: paciente vigil, cooperador y orientado en tiempo y espacio. Sin
alteraciones en la esfera cognitiva.
b. PARES CRANEANOS:
- 1I° PAR: sin alteraciones
- 11° - IV° - VI° PAR: sin alteraciones
- V° pAR: reflejo corneal conservado. Sensibilidad y movimiento de
musculos masticadores conservados.
- VII° PAR: sin alteraciones
- VIII° PAR: sin alteraciones
- IX® - X° - XI° PAR: sin alteraciones
- XII° PAR: sin alteraciones
c. MoToR: sin alteraciones en la generacién de fuerza ni movimientos.
Tono y reflejos conservados.
d. SENSIBILIDAD: sin alteraciones.
e. CEREBELOSO: sin alteraciones
f.  MENINGEOS: sin signos meningeos.
8- EXTREMIDADES: Sin signos de TVP. Sin otras alteraciones.

8. DIAGNOSTICO PRE-TEST:

El paciente presenta un cuadro bastante caracteristico de dolor neuropatico en
el rostro. Sin embargo, puede ser confundido con otras patologias. Por esta razén, se
dividieron los sintomas del paciente y se plantean las causas mas probables de cada
uno:

e Dolor facial
0 ¢Dolor neuropatico?
= ¢iHerpes zoster oftdlmico (HZO)?
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= ¢Neuralgia del trigémino (por compresion neurovascular)?
O ¢lesidn vascular?
= ¢Arteritis temporal?
¢ Inflamacidn periocular
0 ¢Herpes zéster oftdlmico?
0 ¢Celulitis parpados?
e Sobrepeso

9. ANALISIS I:

Las caracteristicas clinicas del dolor presentado por el paciente, asociado a la
presencia de vesiculas e inflamacion en la zona afectada hacen que la primera
posibilidad diagndstica sea la infeccidn crénica por Virus Varicela Zéster (VZV). La
presentacion oftalmica (por compromiso de la rama homdnima del nervio trigémino)
es poco frecuente y se asocia a individuos inmunocomprometidos, por lo que, de ser
confirmado, se hace necesaria la evaluacion de patologias que causen
inmunodeficiencias, como el VIH.

El VZV es el causante de la Varicela, patologia comun en nifios que genera
lesiones cutaneas maculopapulares polimorfas. Una vez superada la infeccion, el virus
se aloja en ganglios nerviosos sensitivos, por lo que situaciones en que la respuesta
inmune se vea comprometida, permitirdn la reactivacion del virus. Esta reactivavidn
causa una nueva reaccion en territorio delimitado por un dermatoma (en este caso, la
rama oftalmica del nervio trigémino), caracterizada por intenso dolor y exantema.

Como diagndsticos diferenciales, se pueden plantear una asociacién de
patologias que causen ambos sintomas forma concomitante, pero ninguna los explica
como si lo hace el HZO. La inflamacidn periocular podria ser explicada por una celulitis
del parpado superior que se asocia a causas de dolor en la misma zona, como la
arteritis de la temporal o la neuralgia del trigémino. Sin duda, éstas en conjunto, son
menos probables que el HZO.

Para el estudio, se requiere evaluar parametros inflamatorios (hemograma —
VHS y PCR), cultivo viral (obtenido de secreciones de las vesiculas) y, como este cuadro
se ve mas comunmente en inmunocomprometidos, se deberia solicitar al paciente su
consentimiento para deteccion de VIH. Ademds, para un control de la terapia, es
necesario evaluar la funciéon renal, ya que algunos antivirales pueden afectarla. El HZO
puede producir dano irreversible a la cornea y otras estructuras, por lo que, ademas,
es necesaria la evaluacion por parte de Oftalmologia.

10. EXAMENES DE LABORATORIO:

En casos de herpes zoster, el diagndstico es principalmente clinico. Por esta
razoén, no se solicité el cultivo viral en este caso. La probabilidad de que las otras
causas antes mencionadas sean las responsables del cuadro es muy baja, por lo que
s6lo se realizaron pruebas para evaluar la evolucién del paciente.

e Hemograma — VHS:
Linea Eritroide:
= RBC:6.02 M/cc [VN: 4.5-5.9]1
= HGB:16.8 g/dL[VN: 13.5—17.5]
= HTO:50% [VN: 41 — 53]
= VCM: 83 fL [VN: 80— 100]
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= HCM: 27.9 pg [VN: 26 — 34]
= CHCM: 33.6 g/dL [VN: 31 - 37]
Linea mieloide y linfoide:
= Leucocitos: 7300 células/cc [VN: 4.5 — 11]
= Se observa predominio de segmentados. Ausencia de
baciliformes.
= Linfocitos: 27% [VN: 25 — 40]
= Monocitos: 16% [VN: 2 — 8]
= No se observa presencia de células inmaduras al frotis
e PCR: 0.4 mg/dL [VN <1]
e Funcion renal:
= (Creatinina: 0.89 mg/dL [VN: 0.7 — 1.2]
= BUN: 13 mg/dL [VN: 8 — 25]
= C¢ (segun férmula de Cockroft): 123.95 mL/min
e Perfil Bioquimico normal
e VIH (mediante técnica MEIA): negativo
e Evaluacion Oftlamoldgica: sin compromiso corneal

11. DIAGNOSTICO POST-TEST

El diagnéstico de herpes zdster es eminentemente clinico. Los examenes de
laboratorio requeridos no confirmaron ni descartaron la etiologia de la patologia.
Asi, los diagnésticos del paciente son:
e Herpes Zaster Oftalmico
e Sobrepeso

12. ANALISIS II:

Como se ha mencionado, el HZO se ve principalmente en pacientes
inmunocomprometidos. Sin embargo, la reactivacion de este virus se puede ver
provocada por traumas o el envejecimiento. Los exdmenes no mostraron alteraciones
relevantes (sélo una leve monocitosis aislada), por lo que la infeccidn, probablemente,
se encuentra en remision. Sin embargo, el dolor que presenté el paciente, tanto previo
como durante la hospitalizacidn hizo necesario un manejo dirigido (ver seccion 13).

13. MANEJO DEL DOLOR:

En este caso, el manejo del dolor se
convierte en el pilar fundamental del
tratamiento. La fisiopatologia de |Ia
infeccion por VZV debe ser comprendida
para entender de mejor manera la
racionalidad de las herramientas
analgésicas utilizadas. De este modo, antes
de enfrentarnos al manejo del dolor en si,
nos detendremos en la patogenia de la
enfermedad:

Figura 10. Particulas de VZV obtenidas de vesicula
humana. Se usd tincidn para mostrar DNA en la
cépside [2] ~ 35 ~



v EL VIRUS VARICELA ZOSTER: El VZV es un virus perteneciente a la familia herpesvirus,
el cual contiene en su capside una doble hebra de DNA, con 125.000 pares de
bases y mas de 70 productos génicos distintos [1]. Un tegumento proteico separa
la capside de la envoltura lipidica, la cual contiene los principales productos
glicoproteicos del virus. Morfolégicamente es igual al Herpes simplex (HSV) y no
tiene reservorio animal (ver figura 10).

v INFECCION POR VZV: EL VZV produce dos entidades clinicas distintas. La infeccidn
primaria, o varicela, se caracteriza por afectar principalmente a nifios y provoca un
cuadro de fiebre asociado a rash vesicular pruriginoso. El compromiso cutdneo se
produce por el transporte del virus a través de monocitos a la epidermis, luego de
una primera proliferacién en el bazo y el higado del mismo. El contagio es a través
de mucosas de la via aérea. Una vez superada la infeccidén, el virus queda
almacenado en ganglios (se sabe que un 90% de la poblacién normal la presenta
[7]). El virus queda incorporado al DNA del hospedero tanto en células neuronales
como no-neuronales (Schwann y Satélites), esperando el momento en que la
respuesta inmune ceda parcialmente para reactivarse. Cuando esto ocurre, ya sea
por inmunosupresidn, envejecimiento o incluso trauma, el virus se reensambla y
viaja por los nervios sensitivos y produce los efectos que se pueden observar en el
paciente que suscitod esta revision. Los sintomas del herpes zdster se inician con un
subito dolor en el territorio inervado por las raices sensitivas comprometidas, que
se sucede, luego, por la aparicion de vesiculas por el compromiso cutdneo.

Zoster
lesions

Thoracic
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Chicea ) i Dorsal-root spinal column
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Figura 11. Esquema representativo de la infeccién aguda y crénica por VZV (en ganglio
sensitivo espinal) [8]. El virus, tras el episodio de varicela, viaja por raices sensitivas y se aloja
en ganglio, donde permanece latente. Episodios de inmunosupresidon desencadenan un
reensamblaje del mismo y migracion a la piel, donde desencadena el herpes zéster.

v HERPES ZOSTER OFTALMICO: el HZO se produce en alrededor de un 15% de los
pacientes que consultan por herpes zdster. EIl VZV se mantiene en estado de
latencia en el ganglio trigémino y, cuando se activa, afecta la zona inervada por la
primera rama del nervio homdnimo, causando fuerte dolor periocular y lesiones
en la misma zona (ver figura 12). La patologia es potencialmente grave, ya que
puede llevar a compromiso ocular importante, e, incluso, pérdida de la visién en
forma irreversible en algunos casos. Los pacientes presentan una etapa de
prodromo variable, que puede iniciarse, incluso, una semana antes de los
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sintomas que llevan a consultar, para luego dar paso a las manifestaciones tipicas.
El compromiso ocular es variable, y
puede afectar los parpados
supratrochlear n. (edema que puede llevar a
Spranibiia B lesiones con cicatrices retraidas y

\éi.vgglgthalmic- Infratrochlear n. Iagoftalmo), Conjunti.va
Iif‘ e rnalin, (conjuntivitis y hemorragias

petequiales), esclera y epiesclera

(ojo rojo profundo), cérnea

il (disminucién de la sensibilidad y

Vs Mandibular —

dafio por neovascularizacién) vy la
“~External nasal n. camara anterior (uveitis asociada a

division aumento de la presion
intraocular). EI  HZO puede

D comprometer otras raices
Figura 12. Distribucion de la inervacién de las ramas nerv!osas ] vecinas, llevando a
sensitivas del nervio trigémino [9]. hemiparesias  oculomotoras vy

neuritis dptica, entre otras.

v EL DOLOR EN HZO Y EL MANEJO: el dolor es, sin duda, el sintoma que mas afecta a los

pacientes en esta patologia. En el caso de don Andrés, éste llegd a intensidades de
10/10 y a impedirle dormir por las noches. El dolor generado corresponde al
denominado “dolor neuropatico”, que es aquel que se produce por una lesion
primaria o disfuncion del sistema nervioso y, de no tratarse la causa, puede
degenerar en “neuralgia post-herpética” (mas comun en mayores de 50 afios), la
cual puede llevar a la discapacidad. En el presente caso, el dolor le impidi6 al
paciente seguir yendo a trabajar y produjo en él una sensacidon de desesperacién
muy marcada. La intensidad y caracter urente del dolor le eran insoportables y le
impedian realizar sus actividades diarias, por lo que requeria un tratamiento
efectivo de forma inmediata. Durante la entrevista, destaco el alivio que habia
sentido tras el tratamiento dado en el hospital.

Como hemos visto, el dolor en esta patologia se produce por la irritacién
provocada por el virus de las vias sensitivas del nervio trigémino y del ganglio del
mismo. Al ubicarse la lesidon en las estructuras nerviosas responsables de la
transmisién de la sensibilidad termalgésica, se puede plantear el uso de farmacos
como la gabapentina (anticonvulsivante de 22 generacién), que actlan sobre los
receptores GABA e inhibe las descargas responsables de la sensacion dolorosa,
ademas de unirse a canales de Ca*" y reducir la entrada de este i6n a las neuronas.
Sin embargo, en casos de herpes zéster, por su caracter infeccioso, se recomienda
el uso de terapia antiviral para tratar la causa del dolor, y asociarlo a analgésicos y
antiinflamatorios.

En el caso de don Andrés, se decidid administrar Aciclovir 800 mg ev
cada 8 hrs, asociado a Paracetamol 1 g vo cada 6 hrs, Syndol 10 mg cada 12 hrsy
Profenid (ketoprofeno) 100 mg ev en caso de crisis. Ademas, y para ayudarlo a
dormir, se decidié administrar Amitriptilina 12,5 mg vo cada noche.

El paciente mostrd clara mejoria luego de este tratamiento, el cual llevd
a una marcada disminucidn de las lesiones cutaneas y del dolor (de 10/10 a 3/10).
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Al alta, 3 dias después, se mantuvo la terapia analgésica con paracetamol,
amitriptilina y syndol, y se cambid el antiviral a Valaciclovir 500 mg, 2
comprimidos cada 8 hrs. por 4 dias, para completar el tratamiento (estudios
demuestran que no hay diferencias significativas en la efectividad del valacilcovir
versus aciclovir, pero si en que el primero presenta un esquema de administracion
mas simple [4]). Por otra parte, es ain campo de estudio el hecho que el uso de
terapia antiviral, asociada a AINEs y antidepresivos triciclicos disminuya la
aparicién de neuralgia post-herpética en este tipo de pacientes, por lo que no sélo
permitiria el tratamiento del cuadro agudo, sino también evitar una posible
cronicidad del cuadro.

El tratamiento del dolor no sélo ejerce un efecto sobre el sintoma en
cuestion, sino que también ayuda en la adherencia de los pacientes al tratamiento
post alta y mejoran, sin duda, su calidad de vida cuando el dolor es crénico [6].

Fc,Vco Ac* oral

por 7 dias
INMUNOCOMPETENTES

Fc, Vo o Ac oral por 7 dias

250 afios Prednisona 60-30-15
‘ mg/dia por 1 semana cada

uno
L

Por Corticoides o Fc, Vic o Ac oral

Citotdxicos por 7 dias

Manejo de
. v INMUNOCOMPROMETIDOS

pa cientes VIH + o Cénceres Ve, Fc o Ac oral
con HZO hematolégicos BAF 710 thiak
Enfermedad Ac endovenoso

diseminada por 10 dias

Foscarnett EﬂdDVEﬂUSD
RESISTENTE A ACICLOVIR §
por 14 dias

Figura 13. Manejo del HZO segun contexto del paciente (adaptado de [3])
*Fc: famciclovir; Vc: Valaciclovir; Ac: aciclovir

14. COMENTARIO PRONOSTICO

v PRONOSTICO BIOLOGICO: EI HZO no representa una patologia que afecte la vida
del paciente. Sin embargo, de no ser tratada, puede llegar a afectarla de
forma importante. La edad del paciente, junto a la ausencia de sintomas
prodréomicos y de compromiso ocular hacen menos probable la aparicion de
neuralgia post-herpética [9]. Se ha descrito que las personas desarrollan
herpes zéster sélo una vez, ya que con el primer episodio, el organismo logra
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montar una respuesta inmune que permite mantener en estado de latencia
al virus [3].

v PRONOSTICO PsicoLOGIco: El manejo del dolor es, sin duda, lo mas importante

en el prondstico psicolégico del paciente. Es este sintoma el que mas puede
afectar la vida del paciente, ya que, de pasar a la cronicidad, puede llegar a
ser incapacitante.

v PRONOSTICO SOCIAL: El paciente presenta una buena red de apoyo y recursos

para poder enfrentar una situacion de salud de esta naturaleza. El cuadro
actual no presenta mayores riesgos, a menos que pase a la cronicidad. De ser
asi, el paciente podria, incluso, tener que dejar de trabajar debido al dolor.
Sin embargo, como ya se ha mencionado, esta situacién es poco probable.

15. REFLEXION FINAL:

El presente caso me permitio indagar en una presentacion poco comun

de una patologia bastante prevalente. El manejo del dolor en este tipo de pacientes
cobra especial importancia, debido a la intensidad y caracteristicas de éste. Sin duda,
aungue la patologia puede parecer de poca importancia por su baja mortalidad, el
manejo del dolor cobra sentido para evitar mermas en la calidad de vida de los

pacientes.
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Caso Clinico N°4

Tema: Poliartralgias

REQUISITOS PORTAFOLIO: Fisiopatologia de la Artritis Reumatoidea
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CAso CLiNICON® 4
POLIARTRALGIAS

07-05-2007 —9.30 hrs

1. DATOS DEL PACIENTE
e NoMmgBRE: Nivaldina Bustos V. e VIVE CON: 2 hijos
e Sexo: femenino e LUGAR DE RESIDENCIA: Maipu
e EDAD: 75 afios o CAMA: 5024
e RUT:2.744.515-2 e EsTABLECIMIENTO: HCUC
e ESTADO CIVIL: viuda e PREVISION: FONASA

e AcTIVIDAD: duefia de casa

2.MOTIVO DE CONSULTA: Poliartralgias

3. ANAMNESIS PROXIMA:

- Artritis reumatoidea (AR) de 12 afios de evolucidn, sin tratamiento regular

Paciente con los antecedentes modrbidos antes mencionados, consulta por
cuadro de poliartralgias de 1 semana de evolucién, caracterizado por dolor continuo
(en reposo y movimiento) durante el dia de intensidad 6/10 en rodillas, tobillos,
mufiecas, articulaciones MCF e IFP, ademas de aumento de volumen de éstas, que
cede parcialmente al uso de aspirina, pero que la mantienen postrada. Se sumé a esto
la sensacién de “arenilla” en los ojos, xerostomia y molestia leve a la movilizacién del
cuello, hombros, mandibula y articulaciones esternocondrales. No presenté fiebre,
Ulceras orales ni fotosensibilidad. La paciente refiere que, previo al cuadro actual,
presentd frecuentemente (durante afios) dolores articulares aditivos simétricos, con
rigidez matinal de alrededor de 45-60 mins., pero nunca de la intensidad del actual.
Por esta razoén, decide consultar al Servicio de Urgencia del HCUC, donde es ingresada
al Servicio de Medicina.

4. ANAMNESIS REMOTA:

- ANTECEDENTES HOSPITALARIOS: por cirugias y neumonia en 2005
- ANTECEDENTES MORBIDOS: AR de 12 afios de evolucidn, sin tratamiento regular
- CIRUGIAS:
0 Colecistectomia y apendicectomia en la juventud.
O Quistectomia ovarica a los 24 afios
0 Ligadura tubdrica a los 33 anos
- GINECO-0BSTETRICOS: G11P11A0. Menopausia a los 33 afos (tras cirugia de
ligadura tubdrica). PAP (-). Nunca se ha realizado mamografias.
- HABITOS:
0 Tabaco (-)
OH ()
Drogas (-)
Intestinal: dia por medio. Consume jugos naturales como laxantes.
Urinario: sin alteraciones.

O O OO
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0 Alimentacion: no consume l4dcteos ni carnes por recomendacion
médica.
0 Actividad fisica: realiza labores del hogar. En esta ultima semana, debid
mantenerse postrada.
- MEDICAMENTOS: aspirina y paracetamol ante crisis de dolor
- ALERGIAS Y RAM: betametasona, penicilina y platanos.
- INMUNIZACIONES: anualmente.
- ANTECEDENTES FAMILIARES: madre fallecié de cdncer (no especifica mas detalles)

5. REVISION POR SISTEMAS:

- GRAL.: fiebre (-), baja de peso (-), anorexia (-), astenia (+), adinamia (+)

- RESPIRATORIO: tos (-), expectoracion (-), disnea (-), hemoptisis (-)

- CV: palpitaciones (-), angor (-), dpn (-), otn (-), nicturia (-)

- DigesTivo: diarrea (-), dolor abdominal (-), hematoquezia (-)

- URINARIOS: disuria y tenesmo (+), poliaquiuria (+), hematuria (-) (Post-
hospitalizacidn).

- MUSCULOESQUELETICOS: ya descritos.

- ENDOCRINOLOGICOS: no presenta intolerancia a frio ni calor, mixedema (-)

- REUMATOLOGICOS: xerostomia y xeroftalmia (+), alopecia (-), Raynaud (-).

- NEUROLOGICOS: no presenta alteraciones neuroldgicas, cefalea (-). Anhedonia (+),
labilidad emocional (+), sin ideacidn suicida.

6. EXAMEN FiSICO GENERAL:

23- POSICION Y DECUBITO: decubito supino

24- MARCHA Y DEAMBULACION: no investigada (no camina por dolor)

25- FACIES Y EXPRESION FISONOMICA: indiferente

26- CONCIENCIA Y ESTADO Psiquico: CLOTE. Animo Iabil

27- CONSTITUCION Y ESTADO NUTRITIVO: ectomorfa. Peso: 50 kgs., Talla: 1.52 m., IMC:
21.6 kg/m*

28- PIEL Y ANEXOS: piel de turgor, elasticidad y humectacién disminuidos de acuerdo
a la edad. Llene capilar normal. Sélo presenta cicatrices post-quirurgicas.
Ausencia de signos de hemorragias cutaneas. Ufias en buen estado, sin pitting.

29- SISTEMA LINFATICO: no se palpan adenopatias.

30- PuLsO ARTERIAL: Regular en frecuencia y amplitud

FC: 60 Ipm, sin alteraciones.

31- RESPIRACION: 16 rpm

32- TEMPERATURA: 36°C axilar

33- PRESION ARTERIAL: 113/76 mmHg. braquial
34- SA0,: 93%

~ 42 ~



7. EXAMEN FiSICO SEGMENTARIO:

10- CABEzA:

a. 0Jos: pupilas reactivas e isocdricas. Movimientos oculares conservados.
Conjuntivas rosadas.

b. BocA: mucosa sin alteraciones. Elevacion del paladar conservada.

c. ORrEelAs: tofos (-)

d. Sin hipertrofia de glandula parétida

11- CuELLO:

a. MoviMIENTOS: molestia leve a la rotacidn, flexidn y extensién

b. CAROTIDAS: pulso de amplitud normal, sin soplos.

c. YUGULARES: no ingurgitadas a 45°

d. ADENOPATIAS: No palpables

e. TIROIDES: no palpable

12- TORAX:
a. PULMONAR: percusién y vibraciones vocales conservadas. MP(+), SRA.
b. CarpIACO: choque de la punta en LMC. RR2TSS
4- ABDOMEN: BDI, RHA (+). Higado y bazo no palpables. Cicatrices por
colecistectomia (no laparoscépica) y apendicectomia. Presencia de nevos
rubies. Pufiopercusion (-)
5- NEUROLOGICO:

a. MENTAL: paciente vigil, licida y cooperadora. Orientada en tiempo y

espacio. Animo Iabil.

b. PARES CRANEANOS: sin alteraciones

c. MorToR: sin alteraciones en movimientos pasivos y activos, tono ni
reflejos.

d. SENSIBILIDAD: conservada

e. CEREBELOSO: sin alteraciones

f. MENINGEOS: ausencia de signos meningeos.

9- ESQUELETO Y EXTREMIDADES:

a. AxiAL: dolor leve a la rotacion, extension y flexion del cuello. No
presenta dolor en columna toracolumbar a la palpacién ni a la flexo-
extension.

b. EESS: ambas manos en rafaga (mas acentuado en izquierda). Aumento
de volumen en articulaciones MCF e IFP simétrica, asociado a dolor a la
movilizacion. Rigidez en la movilizacién de dedos, mufieca y codo.
Presencia de nddulo de consistencia firme y adherido en fosa
olecraneana derecha. Nédulos de Heberden y Bouchard (-). Dolor
“cansado” en ambos hombros a la movilizacion.

c. EEIl: aumento de volumen y temperatura en rodillas y levemente en
tobillos, ambos sensibles a la palpacidn. Retraccion de ortejos en ambos
pies.

8. DIAGNOSTICO PRE-TEST:

Dado los antecedentes mérbidos de la paciente y de la falta de control de la
enfermedad, lo mds probable es que presente una exacerbacidon de su cuadro de AR.
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Sin embargo, no se deben dejar de lado otras causas de dolor poliarticular (poliartritis).
De este modo, los diagndsticos diferenciales planteables en este caso son:
¢ Dolor articular:

0 ¢Exacerbacién AR?
0 Otras causas menos probables
= iOtra mesenquimopatia?
= ¢Artritis Infecciosa?
e ¢Viral?
e (Por Staphylococcus aureus?
e (Por TBC?
= ¢Artritis por cristales?
= ¢Artritis psoriatica?
= ¢Artritis reactiva?

¢ Infeccion del tracto urinario:

0 ¢ITU baja?
0 ¢Pielonefritis Aguda?

e Trastorno Depresivo

9. ANALISIS I:

Como se ha mencionado anteriormente, el cuadro de la sefiora Nivaldina
corresponde con alta probabilidad a una exacerbacién de su cuadro de AR, debido al
pobre control que ha seguido de su enfermedad. Sin embargo, debido a que este
cuadro puede presentar multiples etiologias, en la seccidn anterior se plantearon
diversas causas que discutiré a continuacién:

v DOLOR ARTICULAR:

1-

EXACERBACION DE AR: LA AR es una patologia que se presenta en el 0.4 — 1% de

la poblacidn, predominantemente en mujeres. La paciente presenta su
diagndstico desde hace 12 aios, pero reacciones adversas a algunos de los
medicamentos utilizados, indujeron en ella el rechazo al tratamiento. Afirma
haber aprendido a vivir con el dolor articular, pero éste se acentud
notoriamente en la Ultima semana. Presenta alteraciones al examen fisico
que son compatibles con este diagndstico. La AR puede comprometer
columna cervical, por lo que es necesario el estudio imagenoldgico de ésta.
OTRA MESENQUIMOPATIA NO DIAGNOSTICADA, como sindrome de Sjogren
secundario o LES. La presencia de xeroftalmia y xerostomia pueden llevarnos
a pensar en alguna de éstas. Estas patologias pueden producir dolor articular
de mas de 4 articulaciones, por lo que no puede ser descartado. Para
dilucidar si es ésta la causa, se deben buscar pardmetros seroldgicos
especificos (anticuerpos anti Ro, anti La, ANA).

ARTRITIS INFECCIOSA: ésta puede ser causada por virus como VHB, Rubéola o
Parvovirus (se pueden presentar como poliartritis). También puede ser
causada por bacterias (S. aureus, N. gonorrhoeae y TBC), aunque lo mas
comun es que éstas produzcan mono u oligoartritis. Para diferenciarla de las
otras causas, se debe tomar muestras de liquido sinovial y observar las
caracteristicas del hemograma. Si en el liquido se encuentra la presencia de
estos agentes, el diagndstico es certero.
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4- ARTRITIS POR CRISTALES: en algunos casos (<4%), la gota puede presentarse
como poliartritis, por lo que no debe ser descartada del diagndstico
diferencial. En general, se presenta con cuadros bastante estereotipados de
dolor mono u oligoarticular, precedidos por situaciones de excesos en la
alimentacion o el alcohol.

5- ARTRITIS PSORIATICA: el dolor articular se puede presentar antes del debut de
las lesiones cutaneas tipicas (5-10% de los casos). En general se presenta
como oligoartritis, pero puede también tener caracteristicas como las
sefaladas en la Sra. Nivaldina. Sin embargo, es menos probable.

6- ARTRITIS REACTIVA: La asociacion entre dolor articular, conjuntivitis y uretritis
gue se producian en forma posterior a una infeccién gastrointestinal o del
tracto genitourinario era conocida como Sindrome de Reiter. Hoy es parte
de las llamadas Artritis Reactivas. La paciente no refiere cuadros infecciosos
previos a la situacién actual, lo cual la hace menos probable.

Para el estudio, es necesario un hemograma—-VHS, PCR, artrocentesis y
cultivo del liquido sinovial (buscar presencia de cristales), marcadores
inmunolégicos, como FR (marcador de AR), ANA (ayuda a identificar otras
mesenquimopatias) y anti Ro/La (presentes en Sjogren). Ademads, para evaluar el
estado del desgaste de las articulaciones, es necesaria la obtencién de radiografias
de manos, pies y columna cervical.

v" INFECCION TRACTO URINARIO: la presencia de disuria y poliaquiuria tras la colocacién
de sonda vesical en la hospitalizacion realizada en la posta desde la cual la
derivaron, plantean el posible diagndstico de ITU baja. Se debe investigar también
la etiologia de ésta, siendo el agente mas probable |la Escherichia coli. Para el
estudio, se requiere un hemograma-VHS, sedimento de orina y urocultivo con
sensibilidad a antibidticos.

Ademas, al ser una paciente de edad, se hace necesaria una evaluacién de otros
parametros como la glicemia y funcion renal (muy raramente afectada en AR).

10. EXAMENES DE LABORATORIO:

Los exdmenes antes mencionados arrojaron los siguientes resultados:
e HEMOGRAMA-V.H.S.: se busca evidencia de infeccidon o parametros inflamatorios.
Los resultados fueron los siguientes:
0 Hematocrito: 35.6 [VN: 36-46]4,
Hemoglobina: 11.9 g/dL [VN: 12-16]{,
Resto del recuento de la serie eritroide normal.
Leucocitos sin alteraciones. No se observa desviacidn a izquierda.
Linfocitos de 22% [VN: 25-40]{,
Monocitos de 14% [VN: 2-8]
V.H.S.: 86 mm/hr [VN: 1-29] ™M
e PCR: 5.9 mg/dL [VN: <1] ™M
o PERFIL BIOQUIMICO (+ CREATININA): se evaltian funciones de diversos érganos.
O Glucosa: 94 mg/dL [VN: 70-99]
Albumina: 3.4 g/dL [VN: 3.5-5]{,
Proteinas: 6.8 g/dL [VN: 6-8]
Acido Urico: 2.6 mg/dL [2.3-6.6].
BUN: 18 mg/dL [VN: 8-25]

O O O0OO0O0Oo

O O 0O
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O Creatinina: 0.45 mg/dL [VN: 0.5-0.9]. ¢

e FACTOR REUMATOIDEO: + en 1:256, equivalente a 5120 Ul/mL.

e OTROS MARCADORES INMUNOLOGICOS: permiten descartar o confirmar la presencia de
otras patologias autoinmunes:

0 ANA: no solicitado
O Anti-La: 3.6 Ul/mL [VN: 0-10]
0 Anti-Ro: 3.1 Ul/mL [VN: 0-10]

e CULTIVO DE LIQUIDO SINOVIAL: para descartar o confirmar la etiologia infecciosa, el
cultivo de liquido sinovial permite la identificacién de patégenos causantes de
la crisis. En este caso, no se realizd el examen.

© RADIOGRAFIAS ARTICULARES: permiten evaluar el dafio que la enfermedad ha causado
en las articulaciones. Se solicitaron imdagenes de:

0 Manos: presencia de osteopenia difusa y cubitalizacion del Il al V dedo en
ambas manos. Disminucién del espacio articular radiocarpiano bilateral
simétrico, erosiones en huesos del carpo de ambas manos, con pérdida
de alineacién a derecha. Sin alteraciones de partes blandas.

Figura 14. Radiografia de manos: izquierda y derecha

O Pies: los hallazgos fueron consistentes con extenso compromiso articular
de caracter inflamatorio. Se observa osteopenia difusa, compromiso
erosivo de metatarsianos, subluxacion de falanges bilateral, aumento de
volumen en partes blandas bilateral, sin calcificaciones intraarticulares.

Figura 15. Radiografia de
pies: izquierdo y derecho
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O Columna cervical dindmica: osteopenia difusa, espondiloartrosis
multisegmentaria leve y discopatia regresiva multisegmentaria. No se
observan alteraciones en apofisis odontoides.

Figura 16. Radiografia dindmica de columna cervical: neutra, flexion y extension

No se evaluaron rodillas, codos ni hombros.
o ORINA COMPLETA: Para estudio de posible ITU, se solicité este examen que arrojo:
0 Leucocitos 74 x uL [VN: hasta 10]
O Bacterias ++++
O Resto normal
e UROCULTIVO: se encontraron colonias (>100.000 UFC/mL) de Escherichia coli. El
estudio de sensibilidad no se encontraba disponible.

11. DIAGNOSTICO POST-TEST:

Los examenes confirmaron las siguientes hipotesis:
e Exacerbacién de AR
¢ ITU por Escherichia coli
e Artrosis en columna cervical, asociada a espondiloartrosis multisegmentaria y
discopatia regresiva.
No se realizaron cultivos de liquido sinovial debido a la baja probabilidad de
gue la causa fuera de origen infeccioso, sin embargo, en casos menos claros, es un
examen que se debe realizar.

12. ANALISIS I1 Y OPCIONES DE TRATAMIENTO:

v" DOLOR ARTICULAR: Como se ha mostrado en secciones anteriores, el cuadro que
presentd la sefiora Nivaldina corresponde a un tipico caso de exacerbacion de
artritis reumatoidea. Esta patologia puede llegar a ser muy limitante en la vida de
guienes la padecen, llevando a muchos a la discapacidad.

Al hemograma, se aprecia una leve anemia normocitica-normocrdmica, en el
limite de la normalidad®. Sélo destaca en este examen, el aumento de monocitos
gue es compatible con el diagndstico de artritis reumatoide. Algunas veces, los

2 . sae L.
La AR puede cursar con anemia normocitica-normocromica en algunos Casos.
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linfocitos activados pueden confundirse con monocitos, por lo que el aumento de
su recuento debe ser confirmado con el frotis. La V.H.S. y la P.C.R. aumentadas son
compatibles con un estado inflamatorio sistémico, lo cual es esperable en este
caso.

Para el diagndstico especifico de la causa del dolor articular, la medicién de
parametros seroldgicos es fundamental. El Factor Reumatoideo (FR) corresponde
a una IgM especifica contra el fragmento Fc de todas las IgG. Su sensibilidad es de
un 25-90% vy especificidad de alrededor de 90%, la cual mejora a titulos altos,
como en este caso. El anticuerpo mas especifico para el diagndstico de la AR
corresponde al anti CCP (anticuerpo contra péptidos citrulinados ciclicos), el cual
no se pidié en esta paciente, ya que el FR resulté muy positivo y su resultado no
cambiaria el manejo. Para descartar una posible mesenquimopatia asociada, se
pidieron anticuerpos anti La y anti Ro, ambos con resultados dentro de los niveles
normales. Estos anticuerpos permiten confirmar el diagndstico de Sindrome de
Sjogren (anti-La es mas especifico que anti-Ro).

El perfil bioquimico no arrojé alteraciones evidentes. La leve disminucion en el
nivel de creatinina y albumina plasmaticas no es significativo. El clearance de
creatinina estimado segun la formula de Cockroft es normal (85.26 mL/min)

Como se menciond, los altos titulos de FR en la paciente permiten confirmar el
diagndstico de AR. Por esta razén, no se realizé puncion de liquido articular. Las
caracteristicas de éste en AR son turbidez, viscosidad disminuida, aumento del
contenido proteico, glucosa normal o levemente disminuida, recuento leucocitico
entre 5.000 y 50.000 células por uL (con predominio polimorfonuclear) y niveles
de C3 y C4 disminuidos, debido a la activacion de la via clasica del complemento.

Las radiografias son concordantes con el cuadro, mostrando aumento de tejido
blando en pies y manos, ademas de la caracteristica “mano en rdfaga”. Se observa
ademas osteopenia generalizada y destruccidon de cartilago articular, los cuales
aungue no son diagndsticos, ayudan a establecer la evolucién de la patologia.

El tratamiento de la AR tiene por objetivos el alivio del dolor, la disminucidn de
la inflamacidn, la proteccion de las estructuras articulares, el mantenimiento de la
funcién y el control de la afeccién diseminada. Como la patogenia es aln terreno
de especulaciéon, los farmacos utilizados son inespecificos y no curativos. Se
utilizan antiinflamatorios no esteroidales, esteroides y antirreumaticos. Los AINEs
(tanto iCOX-1 como iCOX-2) tienden a aliviar el dolor y la inflamacién locales. Los
esteroides (especialmente Prednisona) se utilizan en dosis bajas y son efectivos ya
gue retardan el dafio articular al interferir con las actividades de la membrana
celular e inhibir la sintesis de prostaglandinas y de leucotrienos. El uso asociado a
antirreumaticos (DMARDs), especialmente el metrotrexate permite una
disminucion rapida de la inflamacién sinovial y alivio sintomdatico en gran parte de
los afectados, aunque presenta una serie de efectos adversos.

En el caso de la sefora Nivaldina, el tratamiento intrahospitalario consistié en
la asociacion de AINEs y prednisona, ademas de incentivar su adherencia al
tratamiento. Al alta, se mantuvo la prednisona (via oral, 10 mg/dia) y se agregaron
farmacos para contrarrestar la osteopenia evidenciada por las imagenes
(Alendronato y Elcal D).

v/ ITU: Los sintomas que presentd, como la disuria, tenesmo y poliaquiuria
posteriores a la colocacién de sonda vesical en la hospitalizacién previa al ingreso,
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hacian muy probable que la infeccidon se hubiera producido por E. coli. El estudio
de orina completa y el urocultivo confirmaron este diagndstico. La E. coli es el
patégeno que con mayor frecuencia es responsable de cuadros de estas
caracteristicas, y su tratamiento con antibiéticos como ciprofloxacino, raramente
conlleva riesgos.

13. MAPA CONCEPTUAL - DOLOR ARTICULAR:

DOLOR ARTICULAR

INFLAMATORIO NO INFLAMATORIO
1
I 1 r : I 1
Mono u oligoarticular Poliarticular ) . Artritis de
(1- 4 articulaciones) (M3s de 4 articulaciones) AW ST Charcot
l—Infecciosa Simétrico Asimétrico
Artritis Artritis Artritis
Psoridtica Reumatoidea Psoridtica
|— Artritis Reactiva f— LES Artritis Reactiva
bt Otras j= Polimiositis

|— Sd.de Sjogren

Algunas
infecciones

Figura 17. Mapa Conceptual de dolor articular

14. FISIOPATOLOGIA DE LA ARTRITIS REUMATOIDEA:

La Artritis Reumatoidea es una patologia maligna multisistémica de origen
desconocido. Se caracteriza por compromiso poliarticular simétrico y evolucién a
erosiones y deformacion articular. Las implicancias en la vida de aquellos que la
padecen puede ser devastadora de no media un tratamiento eficaz y, sobre todo, una
buena adherencia por parte de ellos. A continuacion se presentan los aspectos mas
relevantes de la patologia.

v/ ANATOMIA NORMAL DE LAS ARTICULACIONES SINOVIALES: este tipo de articulaciones estdn
unidas por una capsula articular que cierra la cavidad. La membrana sinovial esta
compuesta por dos a tres capas de células (sinoviocitos) y tejido conectivo que no
se asientan sobre una membrana basal (por lo que no pueden ser denominadas
células epiteliales). Estas tienen como funcidn fagocitar restos celulares y sintetizar
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Capsula |
articulas

(8)

% secretar acido
hialurénico, entre otros

glicosaminoglicanos,
encargados de la
mantencién del liquido
articular y la lubricacion
de la articulacién. En las

Ligamanta
MOFANE Lnovial

| Capsula =

fibrosa ¢

Membrana

epifisis de los huesos
Hueso unidos por la

COmpacio a
articulacion, se

Articulacién sinovisl

Articulacion de la rodilla

encuentra el cartilago

articular, el cual recubre
las superficies. Por fuera
de la membrana sinovial, se encuentra la cdpsula fibrosa, la cual le da estabilidad a
la unién. La cavidad articular, en general, posee una fina capa de liquido que ayuda
a la lubricacién de la articulacion y a la fluidez de los movimientos.

Figura 18. Estructura de las articulaciones sinoviales. [4]

ETIOLOGIA DE LA AR: a pesar de que no se conoce la causa que la desencadena, se ha
postulado que puede ser desencadenada por una infeccion en individuos
susceptibles. Se ha descrito que individuos con un alelo de HLA-DR4 tendrian mas
riesgo de padecer la enfermedad, debido a la existencia de 5 aminodcidos en el
sitio activo de la molécula que reconocerian antigenos de la membrana sinovial
(hipdtesis del epitope compartido). Esta caracteristica, sin embargo, no explica por
si sola la enfermedad, ya que en gemelos univitelinos, la concordancia sdlo llega al
15%. La presencia del epitope se ha asociado con formas mas agresivas de la
patologia.

PATOGENIA: el estimulo inicial que desencadena los eventos inflamatorios se
desconoce. Sin embargo, la inflamacién crénica se genera por tres posibles
mecanismos:

e  PERSISTENCIA DE ANTIGENO

APARICION DE NEOANTIGENOS POR DESTRUCCION

TISULAR

AUTONOMIA DEL PROCESO INFLAMATORIO ARTICULAR.
Esta inflamacidn articular es mediada por linfocitos

T CD4%, los cuales, junto a linfocitos B, generan

Established Rheumatoid Arthritis

Synovial—=—""3—
willi

Extensive .'I
anglogenesis Eroded
bone

Mewtrophils
Pannus

Figura 19. AR establecida [5]. Se puede

observar hipertrofia e hiperplasia sinovial,

con infiltracion celular.

hipertrofia e hiperplasia de los sinoviocitos. Este
hecho, junto a la generacion de neovasos,
desencadenan la formacién del pannus (tejido
granulatorio), el cual provoca la degradacidn del tejido
cartilaginoso y dseo circundantes. Ademads, los
linfocitos T CD4" inducen la liberacién de mdltiples
citoquinas, como el TNF-q, II-1,1I-6 e 1I-8, entre otras.
Estas, a su vez, llevan a la activacién de macréfagos,
polimorfonucleares, entre otras células
inflamatorias, las cuales favorecen dafio
articular.

el
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Rheumatoid factor
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Interleukin-4

Jumhng Interleukin-10

Los mecanismos de activacion de
e o g las células inflamatorias se pueden
plasma |_ ‘ } e, L amar N observar en la figura 20. El linfocitos
= - oA . . .

a? : - b T CD4" estimulan a linfocitos B, Tho,
oo 9 macrofagos, osteoclastos (derivados

Interleukin-12 ’ sy .
\ \ de la linea monocitica), condrocitos y
r fibroblastos, los cuales inducen la
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destruccion de los tejidos que
opoL o R oo, | iy componen la articulacién. El proceso
I’ cpeg CPM \\\\ 3 interleukin-1,

. i e loukin-6 es complejo e involucra mas de una
Ry ~
Chondrocyte )

docena de mediadores de la

Osteoctest s Slia S respuesta inflamatoria. Ademas de

) e los componentes celulares antes

// mencionados, el endotelio de los

Production of metalloproteinases and vasos de neoformacién, eXpresan
other effector molecules . ,

una mayor cantidad de moléculas de

adhesién en su superficie, lo que

Erosion of bone and cartilage lleva a la concentracidn en el espacio

articular de mas células
Figura 20. Mecanismos de activacion de las distintas lineas celulares  jnflamatorias.
en la AR [5]. Tanto células relacionadas a la respuesta inmune, como
aquellas encargadas de la remodelacion del tejido seo y
cartilaginoso son estimuladas.

Interferan-y

Synovium

Migration of polymorphonuclear cells

v/ ANTICUERPOS PRESENTES EN LA AR: como la mayor parte de las patologias
autoinmunes, es posible detectar algunos anticuerpos en la circulacién de los
pacientes que la padecen. El principal marcador de la AR es el Factor
Reumatoideo (FR), el cual corresponde a una IgM dirigida contra el fragmento Fc
de todas las IgG. Aunque no es especifico de la enfermedad, si es muy sensible
(>80%). Se han planteado algunas funciones para el anticuerpo, como la
depuracidn de complejos inmunes, pero aln es objeto de estudio. El FR puede
aparecer en gente sana, lo cual no implica que necesariamente desarrollen la
enfermedad a futuro.

En la mayor parte de las artritis, se generan péptidos citrulinados, pero sélo en
la AR el sistema inmune monta una respuesta contra éstos. Asi, el anticuerpo
contra estos péptidos (anti CCP) es mas especifico que el FR, pero presenta una
menor sensibilidad. Este anticuerpo predice de mejor manera el desarrollo de AR
en familiares de enfermos con la enfermedad y se asocia con mayor gravedad de
la misma.

v" DIAGNOSTICO: la American College of Rheumatology (ACR) planted en 1987 los 7
criterios diagnodsticos de la AR (cuatro deben estar presentes para confirmarlo):

o RIGIDEZ MATINAL > 1 HR.

o HINCHAZON DE 4 AREAS CORPORALES SIMULTANEAMENTE Presentes por al menos 6
o UNA DE LAS AREAS DEBE SER MURNECA, MCF o IFP sémanas

® ARTRITIS SIMETRICA
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¢ NODULOS REUMATOIDEOS
e FR(+)
e OSTEOPOROSIS PERIARTICULAR O EROSIONES ARTICULARES

15. COMENTARIO PRONOSTICO:

v PRONOSTICO BIoLOGICO: Se debe seguir un control continuo de la patologia por
un especialista para evaluar la adicién de farmacos como los DMARDs en caso
de que la paciente no vea cambios significativos en la sintomatologia. Es
importante recalcar que la AR no es curable y que, por lo tanto, el tratamiento
solo persigue enlentencer o, incluso, impedir el progreso de la enfermedad.

v PRONOSTICO PSICOLOGICO: la paciente no considera que esta patologia sea tan
grave, por lo que dejoé el tratamiento por muchos afios. Es evidente que se
debe enrolar a la paciente en el cuidado de su patologia, ya que de no ser asi,
las consecuencias podrian ser catastrdficas. Al investigar su estado animico,
destacé la labilidad al interrogar acerca de sus hijos. Al parecer, la muerte de
uno de sus 11 hijos en 1995 produjo en ella un quiebre importante en su vida,
del cual aun no se ha recuperado por completo. Sin embargo, al investigar
sintomas de depresidén, no presenta aquellos diagndsticos del trastorno.

v’ PRONOSTICO SOCIAL: La sefiora Nivaldina presenta caracteristicas que hacen que
la adherencia al tratamiento no tenga un “buen prondstico”. A pesar de que
sus hijos se preocupan por su bienestar, ella no considera a la AR como una
enfermedad potencialmente discapacitante. Por esta razén es imperativo en
ella enrolarla en el tratamiento de su enfermedad. Posee una buena red de
apoyo, y tiene acceso a redes de salud de su comuna de forma expedita.

16. REFLEXION FINAL:

El presente caso me permitidé investigar acerca de la AR, una patologia que
puede llevar a la discapacidad si no se cuida a tiempo. En general, las patologias
reumatoldgicas presentan aun dificultades en el esclarecimiento de su patogenia, por
lo que es un campo de investigacion importante.

En mi caso, las patologias de la esfera reumatolégica me Illaman
poderosamente la atencidn, posiblemente, debido a que no conozco mucho de ellas.
Por esta razdn, la reflexién acerca de ellas me permite estudiarlas y entender de
manera mas completa el sufrimiento que producen en pacientes que las padecen.
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Caso Clinico N°5

Tema: Disnea

REQUISITOS PORTAFOLIO: Fisiopatologia de la Fibrosis Pulmonar
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CAso CLiNIco N°5

DISNEA
25-09-2007 —9.00 hrs.
1. DATOS DEL PACIENTE

o NOMBRE: Eliana Cisternas durante varios afios en su

Hernandez juventud
e Sexo: femenino e VIVE CON: hija y nietos
e EDAD: 76 afios e LUGAR DE RESIDENCIA: Aldunate
e RuT: 3.358.988-3 1480 ¢/2
e EsTADO cwviL: viuda, 3 hijos e PREVISION: FONASA
e AcTIVIDAD: duefia de casa. e NUMERO DE CAMA: 601-1

Trabajdo en empresa textil e ESTABLECIMIENTO: HUAP

2. MOTIVO DE CONSULTA: disnea, tos y expectoracion

3. ANAMNESIS PROXIMA:

- Enfermedad Pulmonar Difusa (EPD) diagnosticada hace 2 afios.

- Reciente hospitalizacion por NAC

- Usuaria de O, domiciliario (9 L/min [~40%])

- Dada de alta el 3 de septiembre del presente desde el Hospital del Térax por
NAC en regulares condiciones generales, en tratamiento antibidtico que no
completa en forma adecuada.

Paciente en capacidad funcional IV con los antecedentes moérbidos antes

mencionados, consulta por exacerbaciéon del grado de disnea, tos y expectoracion
blanquecina que presenta desde el anterior egreso, de 3 dias de evolucidn, sin fiebre ni
tope inspiratorio. No refiere molestias abdominales ni urinarias, como tampoco
palpitaciones, sudoracion ni dolor retroesternal. La disnea no cede con el uso de
oxigeno basal y se exacerba con actividades minimas (como peinarse o lavarse los
dientes). Es traida al HUAP en ambulancia del SAMU, donde fue ingresada al Servicio
de Medicina el 22 de septiembre del presente.

4. ANAMNESIS REMOTA:

ANTECEDENTES HOSPITALARIOS: en varias ocasiones, a causa de la patologia de base
y exacerbaciones de ésta.
ANTECEDENTES MORBIDOS: ya mencionados.
CIruGiAs: colecistectomia hace 10 anos, tonsilectomia hace 60 afios.
GINECO-OBSTETRICOS: G4P3Al1. No recuerda fecha de menopausia. PAP y
mamografias (-).
HABITOS:
0 Tabaco: ocasional en la juventud
OH: ocasional, en reuniones sociales
Drogas: (-)
Transito intestinal: regular (diario)
Alimentacion: balanceada

0O o0ooo
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O Urinario: regular
0 Actividad Fisica: la paciente no puede realizar actividades minimas, ya
que se lo impide la patologia pulmonar de base.

MEDICAMENTOS: recientemente, Clavinex duo, post hospitalizacién en Hospital
del Térax (sin completar los dias indicados), Codeina y O; (9 L/min) domiciliario.
Administracién de corticoides endovenosos en hospitalizaciones recientes por
patologia de base, lo cual produce en ella hiperglicemias importantes.
ALERGIAS Y RAM: (-)
INMUNIZACIONES: (+) al dia contra influenza.
ANTECEDENTES FAMILIARES: no refiere familiares con patologias de importancia.
ANTECEDENTES SOCIALES Y LABORALES: la paciente refiere haber trabajado durante
muchos afios en fabrica de ropa. Vive con hija y nietos, pero ella se siente inutil
y sin ganas de vivir, debido a la discapacidad que provoca esta enfermedad.

5. REVISION POR SISTEMAS:

GRAL: fiebre (-), anorexia (+), adinamia (+), astenia (+)

RESPIRATORIO: tope inspiratorio (-), hemoptisis (-)

CV:dpn (+), otp (+), nicturia (-), angor (-).

DigesTIvo: diarrea (-), dolor abdominal (-), emesis (-).

URINARIOS: hematuria (-), disuria (-)

MUSCULOESQUELETICOS: dolor muscular u 6seo (-)

NeuroLOGIcos: cefalea (+) frontal ocasional. Sin déficit motores ni sensitivos.
Tembilor (-).

PsiQuiATRIcOS: anhedonia (+), animo bajo (+), ideas de muerte (+), ideacidn
suicida (+), insomnio (+), sentimiento de culpa o desvalida (-)

6. EXAMEN FiSICO GENERAL:

35- POSICION Y DECUBITO: decubito ortopneico

36- MARCHA Y DEAMBULACION: no investigadas

37- FACIES Y EXPRESION FISONOMICA: indiferente

38- CONCIENCIA Y ESTADO Psiquico: CLOTE

39- CONSTITUCION Y ESTADO NUTRITIVO: mesomorfa. No conoce peso ni talla.

40- PIEL Y ANEXOS: piel con disminucidon en el turgor, humedad y elasticidad de

acuerdo a la edad. No presenta alteraciones visibles, salvo cicatrices por
cirugias y cesareas. En manos y pies presenta ufias en vidrio de reloj (ver figuras
21y 22). No presenta alteraciones en la distribucion del vello corporal.

i 4 s
Figura 21. Mano izquierda con evidentes Figura 22. Pie izquierdo con evidentes ufias
ufias en vidrio de reloj. Leve acropaquia. en vidrio de reloj. Ademas, presencia de

dedos en martillo.
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41- SISTEMA LINFATICO: no se palpan adenopatias
42- PULSO ARTERIAL: FC 70 x’ regular

Pulsos simétricos, de amplitud y +

43- RESPIRACION: FR de 22 x’ y Sa0; de 92%
44- TEMPERATURA: 36°C axilar
45- PRESION ARTERIAL: 98/74 mmHg braquial en decubito

Pulsos arteriales
periféricos

frecuencia regulares.

++
++

7. EXAMEN FiSICO SEGMENTARIO:

13- CABEZA:

a.

14- CUELLO:

d.
e.
15- TORAX:
a.

0Jos: conjuntivas rosadas. Sin alteraciones en la oculomotilidad. Escleras
anictéricas. Sin quemosis. Reflejos conservados.

BocA: parcialmente dentada. Mucosa de aspecto normal. Sin
alteraciones.

MoOVIMIENTOS: ausencia de dolor a la movilizacidn activa y pasiva.
CAROTIDAS: pulso regular en amplitud y frecuencia, sin soplos.

YUGULARES: no ingurgitadas a 60°

ADENOPATIAS: no palpables

TIROIDES: no palpable

leve aumento del didmetro antero-posterior.

PuLMONAR: MP (+), levemente disminuido. Se auscultan crujidos en
ambos campos. En la auscultacién de tdérax anterior, se perciben
importantes sibilancias y roncus. Espiracidn no prolongada.

CARDIACO: RR2TSS, tonos apagados. Choque de la punta en LMC. No se
palpa ventriculo derecho.

4- ABDOMEN: BDI, con presencia de multiples equimosis. RHA(+). Higado no

palpabl

e. Bazo no palpable.

5- NEUROLOGICO:

a.

®oo o

f.

MENTAL: CLOTE

PARES CRANEANOS: sin alteraciones

MoTOR: sin alteraciones en fuerza, tonos ni reflejos.
SENSIBILIDAD: sin alteraciones

CEREBELOSO: sin alteraciones

MENINGEOS: no se observan signos meningeos.

10- EXTREMIDADES: extremidades inferiores en buen estado, No hay signos de TVP ni

flebitis.

Sélo se observa presencia de ufias en vidrio de reloj (ver figura 22).

8. DIAGNOSTICO PRE-TEST:

La paciente presenta los siguientes diagnésticos al ingreso:
e Enfermedad Pulmonar Difusa descompensada (¢ Fibrosis Pulmonar Idiopatica u

otra EP

D?)

0 ¢Neumonia Adquirida en la Comunidad?
0 ¢Otra Infeccion?
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O (TEP?
e Trastorno Depresivo Mayor

9. ANALISIS I:

La paciente presenta varios problemas de salud que requieren de un analisis
exhaustivo.

v ENFERMEDAD PULMONAR DiFusA (EPD): La enfermedad pulmonar difusa corresponde
a un conjunto de patologias (ver figura 23) que se caracterizan por la ocupacion
del espacio intersticial del pulmén, con la consiguiente disminucion de la
distensibilidad y de la difusién de los gases respiratorios, entre otros efectos. Los
sintomas se caracterizan por la presencia de disnea lentamente progresiva que
puede, incluso, llevar a la discapacidad y la muerte, ademads de tos irritativa por
estimulacion de receptores del intersticio.

Enfermedad Pulmonar Difusa

| | I

1
EPD DE CAUSA CONOCIDA DD e i OTRAS
MESENQUIMOPATIAS, AMBIENTALES, 1P LINFANGIOMIOMATOSIS,
(Sarcoiposis)
DROGAS) HISTOCITOSIS X)

Fibrosis Pulmonar
Idiopatica (UIP)

‘ Otras lIP (no UIP)

Neumonia Intersticial Bronquiolitis Interstidal
Descamativa (DIP) Respiratoria (RBILD)
Neumonia Intersticial _| |Neumonia Organizada

Aguda (AIP) Criptogénica (BOOP)

Neumonia Intersticial Neumonia Intersticial
No Especifica (NSIP) Linfocitica (LIP)

Figura 23. Clasificacion de las EPD. |IP: neumonia intersticial idiopatica.

El diagndstico de enfermedad pulmonar difusa es complejo y requiere de
varios examenes especificos. Un consenso entre la American Thoracic Society
(ATS) y la European Respiratory Society (ERS) de 2002, establecié parametros para
el diagndstico de estas patologias intersticiales y los patrones radiograficos, al TAC
y la biopsia mas comunes de cada una de las entidades [1]. La figura 24 resume el
algoritmo diagndstico planteado por estas dos sociedades, siendo éste el mas
usado por médicos alrededor del mundo.
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Sospecha Diagnostica de EPD*
[

I\,IO POSIBLEMENTE IDIOPATICA
IDIOPATICA®*
TAC de corte fino
[ I I ]
Diagnéstico Aspectos atipicos Aspectos diagnosticos Otra EPD
consistente de IPF (clinicosy TAC) de otra EPD

ISR —> | No diagnéstico TBBx, LBAu otra

Bx Pulmonar quirurgica

\| uIP | N§|p||RBiLD|| DIP ||DI:\D | | op | | P |J

|
t

Figura 24. Algoritmo diagndstico de EPD crdénica [1]. IPF: fibrosis pulmonar idiopatica, UIP:
neumonia intersticial usual, DAD; dafio alveolar difuso, OP: neumonia organizada
(COP/BOOP), TBBx: biopsia transbronquial, LBA: lavado broncoalveolar.

* Mediante historia clinica, examen fisico, radiografia de torax, exdmenes de laboratorio y
tests de funcién pulmonar

** Enfermedades del mesénquima, ambientales o por drogas

Asi, los exdmenes que se requieren para la confirmacion del diagnéstico son la
radiografia de térax y TAC de corte fino, en primera instancia. Luego, si estas
pruebas no son concluyentes, una biopsia pulmonar es lo mds recomendable.

La diferenciacion entre uno u otro tipo de neumonia intersticial idiopatica
cobra importancia ya que aquellas del tipo UIP (IPF) tienen pobre respuesta a
algunos tratamientos como los corticoides, y su prondstico es mas sombrio. Si se
esclarece la causa de ésta, es probable que el tratamiento directo de la etiologia
pueda aliviar los sintomas de la paciente e, incluso, revertir los efectos parcial o
totalmente. En la practica, entre las patologias idiopaticas, se suelen dividir entre
aquellas con patrén histoldgico UIP de las demds (o no UIP).

DESCOMPENSACION EPD: Las EPD pueden descompensarse por multiples causas.
Debido al antecedente de hospitalizacion reciente por NAC (menos de un mes
atrds), es probable que este mismo cuadro sea el causante de la sintomatologia
actual, a pesar de no mostrar elementos tipicos, como la fiebre, en la historia y
examen fisico. Otras infecciones, como también la anemia, cardiopatia, TEP o falta
de adherencia al tratamiento pueden causar una descompensacién de la
enfermedad de base, por lo que se debe hacer un estudio mas completo. Para
esto, se hace necesario el estudio mediante hemograma-V.H.S., PCR, sedimento
urinario, ECG, radiografia de tdrax, AngioTAC y medicidn regular de gases
arteriales para controlar oxemia (estimable con saturometrias regulares) y
equilibrio acido-base. Si se confirma una posible infeccién del tracto respiratorio,
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es necesaria la recoleccidon de expectoracion para cultivo. Ademds, es necesario
evaluar la funcién renal y la glicemia, por comorbilidades asociadas.

v" TRASTORNO DEPRESIVO MAYOR: constituye una de las patologias psiquidtricas mas
comunes en la practica clinica, y su diagndstico es crucial para ayudar a la mejoria
de la calidad de vida. Para poder determinar la presencia de la patologia, el
paciente debe presentar al menos 5 de los 9 sintomas que se presentan a
continuacion (en negrita aquellos evidenciados en la anamnesis) :

O ANIMO BAJO LA MAYOR PARTE DEL DIiA O CASI TODOS LOS DIiAS POR 2

SEMANAS

ANHEDONIA

INSOMNIO/HIPERSOMNIA

ALTERACION APETITO (o PESO 2 5%)

SENTIMIENTO DESVALIDO O CULPA

AGITACION O RETARDO PSICOMOTOR

FATIGABILIDAD

FALTA DE CONCENTRACION

O IDEAS DE MUERTE O SUICIDIO
Esta patologia es de especial importancia en el adulto mayor, ya que determina
mayor riesgo de mortalidad y de suicidio, independiente de las comorbilidades. Se
asocia a mayor deterioro funcional, cognitivo y aumento en los costos de salud. La
paciente presenta, en mayor o menor grado, la mayoria de los puntos antes

descritos. Por supuesto que los criterios de fatigabilidad, retardo psicomotor e

insomnio también son explicables por su patologia de base, pero, aun asi, cumple

con los criterios diagnésticos.

Debe estar presente al
menos una de éstas

O O0OO0OO0OO0O0O0

10. EXAMENES DE LABORATORIO:

v" EPD: Como se menciond, el diagndstico requiere de radiografia de térax y TAC de
corte fino. En el HUAP se decidié no
realizar este Ultimo a causa de escasez
de recursos, por lo que sélo se cuenta
con la radiografia de térax AP que se
presenta a continuacion en la figura 25:

La radiografia fue tomada en decubito y se
pueden observar ambos campos
pulmonares de forma completa. No
presenta signos claros de estar rotada en
forma importante. La penetrancia es
relativamente alta, debido a que se
observan los cuerpos vertebrales inferiores.
Se aprecia cardiomegalia (a pesar de haber
sido tomada en decubito, el tamarfio
cardiaco es levemente mayor al esperable
en un paciente normal). El tronco aértico se
observa aumentado de tamafio y la silueta
cardiaca izquierda se encuentra
enmascarada por zonas de condensacién en

Figura 25. Radiografia de térax AP en ~59 ~
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el l16bulo inferior izquierdo. Se aprecia broncograma aéreo (resaltado en imagen)
entre el tercio medio y el inferior del campo pulmonar izquierdo, compatible con
neumonia. Se requiere de radiografia lateral de térax para el diagndstico certero,
sin embargo, no estd disponible en este servicio.

En ambos campos pulmonares se aprecia una trama reticulonodular de
predominio periférico y basal, con aspecto de “panal de abejas”, compatible con el
diagnéstico de fibrosis pulmonar. Ademas, en la base derecha se observa imagen
en vidrio esmerilado, lo que reafirma el diagndstico. No se puede apreciar con
claridad la presencia de signos de congestion, debido al compromiso intersticial
difuso.

La radiografia de térax es compatible con Fibrosis Pulmonar Idiopatica (IPF),

con patrén UIP, debido al predominio del compromiso periférico y basal. Ademas,
a pesar de no tener signos clinicos de Neumonia Adquirida en la Comunidad, la
presencia de broncograma aéreo la hace altamente posible.
DESCOMPENSACION EPD: Como se mencioné anteriormente, la radiografia de tdrax
mostré una zona de posible condensacién, compatible con NAC. Como se
menciond en la seccién anterior, se deben solicitar varios examenes, entre los que
se cuentan:

0 HeEmMOGRAMA - V.H.S.: no se solicitd V.H.S. los resultados fueron los

siguientes el dia 23 de septiembre:
= RBC:5.00 M/uL [VN: 4.2-6.3]
HGB: 14 g/dL [VN: 12-16]
= HCT:44.1% [VN: 37-47]
= WBC: 10.5 K/uL [VN: 4.5-9], con predominio de granulocitos.

Se observa leucocitosis que podria explicarse por el cuadro de NAC, a
pesar de no tener fiebre. Se repitié un hemograma (esta vez, con formula
diferencial), el cual mostré normalizacién del conteo de leucocitos (WBC de
7800/mm?), pero con minima desviacion izquierda (ver figura 26):

Leucocitos Recuento : 7,800 xmm3
P
—
| BAS EQS PRO MIE Juv BAC SEG LIN| MOM| PLA BLA
J 2 BS 12 3 L
N4
Caracteristicas :

ir,omuss 1

Figura 26. Conteo diferencial de gldbulos blancos del 24 de septiembre. Se
muestra presencia de baciliformes en la circulacién

0 PCR: a pesar de su utilidad en la medicién de parametros inflamatorios, no
fue solicitada. El hemograma anterior confirma estado inflamatorio por
infeccidn.

0 Sedimento urinario: no se solicitd, debido a que no presenta sintomas y la
radiografia de térax muestra foco infeccioso pulmonar.

0 GSA: la mayor molestia de la paciente es la disnea persistente, incluso con
administracién de O, de 9 L/min. Al ingreso se tomd una muestra de sangre
venosa, la que mostré pCO, de 53.9 mmHg, bicarbonato de 29.1 mmol/Ly
pH normal. La oxemia no es representativa de la de sangre arterial. No se
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aprecian alteraciones acido base. 7 horas después, una medicién de gases

Figura 27. GSA a las 9:00 hrs del 23 de septiembre.

baja).

arteriales, con FiO, de 40%, mostro (ver figura 27):

Se puede observar hipoxemia
e hipercapnia, pero no en rangos
de insuficiencia respiratoria. No
se aprecian trastornos acido-
base evidentes, aunque el pH se
encuentra en rango limite
inferior. Esto puede explicarse
por la leve  hipercapnia
existente. El bicarbonato logra
compensar este desequilibrio.
Ademas, se observa leve
alteracién  de K"y I
plasmaticos. PaFi de 170 (muy

0 ECG: es rutinario y, probablemente, no explique la causa de
descompensacion. En pacientes mayores, los IAM pueden presentarse de
forma atipica, por lo que no se debe descartar, especialmente, si tienen
patologias de base importantes. El ECG muestra lo siguiente (figura 28):

Figura 28. ECG tomado el 23 de septiembre. Derivadas precordiales derechas de mala calidad.
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A pesar de la mala calidad de la medicién, se puede observar que no hay
signos claros de isquemia ni necrosis miocardica. El ritmo es sinusal, sin
signos de bloqueo, con frecuencia de 75 latidos por minuto. El eje es
normal, con una inclinaciéon de alrededor de +90°. Al no apreciarse las
derivadas derechas, es dificil plantear una hipertrofia del ventriculo
derecho. Sin embargo, es posible observar en V5 y V6 complejos rS, lo que
es caracteristico de esa alteracidn, pero el ECG no es concluyente. Se
observan ondas T negativas de morfologia asimétrica en todas las
precordiales, ademds del caracteristico S1-Q3-T3, lo cual es signo de
sobrecarga ventricular derecha y hace mas probable la posibilidad de un
TEP. No se observan desniveles del segmento ST.

O Cultivo de secrecion bronquial: Se intentd con KNT la extraccion de
secrecion, pero fue imposible.
O Funcion Renal:
= Creatinina: 0.8 mg/dL [VN: 0.5-0.9]
= BUN: 16 mg/dL [VN: 6-20]
0 Glicemia: 128 mg/dL [VN: 60-100 en ayuno]. La medicién fue tomada sin
ayuno, por lo que el valor es normal.

11. DIAGNOSTICO POST-TEST:

Los diagndsticos que se plantean y que fueron confirmados por los exdmenes
de laboratorio son:
e Fibrosis Pulmonar Idiopatica, probablemente tipo UIP, con sobrecarga
ventricular derecha.
e NAC retrocardiaca
o (TEP?
e Trastorno Depresivo Mayor

12. ANALISIS I1 Y OPCIONES TERAPEUTICAS:

El presente caso muestra una patologia que, aunque poco comun, es necesario
saber identificar para derivar a un tratamiento eficaz lo mas rapidamente posible. La
radiografia de térax es insuficiente para hacer un diagndstico de certeza, sin embargo,
la probabilidad de la presencia de una Fibrosis Pulmonar Idiopatica tipo UIP es alta con
los hallazgos de ésta. Aunque no se puede tener certeza sobre la etiologia de la
enfermedad, el antecedente de trabajo en una empresa textil indica que alguna fibra
sintética pudo desencadenar la reacciéon en el parénquima pulmonar. La evidencia
muestra que no existe una terapia eficaz para evitar la progresion de la fibrosis y el uso
de corticoides ha mostrado resultados muy pobres en los pocos estudios clinicos
controlados disponibles. El uso de otras drogas inmunomoduladoras, como la
azatioprina o la ciclofosfamida tampoco a mostrado resultados [4]. En otras neumonias
intersticiales, el uso de corticoides si enlentece la progresion de la enfermedad, por lo
que el diagnodstico certero es muy importante. En el caso de la Sra. Eliana, la
administracion de hidrocortisona endovenosa durante sus estadias hospitalarias no ha
producido efectos benéficos, por lo que se reafirma el diagndstico de Fibrosis
Pulmonar Idiopdtica. Incluso, el uso de corticoides endovenosos le produjo
hiperglicemias severas.
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La NAC detectada a la radiografia de térax, a pesar de no ser clinicamente
evidente, debe ser tratada para evitar descompensaciones mas graves. La imagen
radiografica puede corresponder a la persistencia del daifo causado por un cuadro de
NAC reciente (que gatillé la hospitalizacion anterior), sin embargo no se puede
descartar una reinfeccidn. El cultivo de secrecidn no es esencial para el diagnéstico, ya
gue éste es clinico-radioldgico, sin embargo, nos podria haber ayudado a confirmar la
etiologia y la sensibilidad del patdégeno a los antibidticos. La paciente refiere mala
adherencia al tratamiento farmacoldégico antibacteriano en el hogar, por lo que se
recomendd completar el esquema terapéutico de forma intrahospitalaria.

La descompensacion también pudo haber sido causada por un
tromboembolismo pulmonar (TEP). Los hallazgos electrocardiograficos hacen que esta
posibilidad sea altamente probable, pero el manejo del paciente en el hospital no
ameritaba estudios mas avanzados. Un AngioTAC no es planteable en este caso,
debido a la escasez de recursos; sin embargo, seria el examen de eleccién para
confirmar el diagnéstico. El manejo realizado es adecuado segln el contexto clinico.

La paciente ha visto decaer su calidad de vida en los ultimos afios de forma
progresiva. Se encuentra en capacidad funcional 1V, sin poder realizar las actividades
basicas de la vida diaria. El requerimiento de oxigeno ha hecho que le sea dificil salir de
su hogar y disfrutar de la vida como otras personas. Esto la ha llevado a desarrollar un
trastorno depresivo mayor que incluso ha mostrado ideacién suicida. La paciente,
durante nuestras conversaciones diarias, afirma que su mayor anhelo es dejar de
existir y quitarles la carga que ella significa a su familia. Ademas, refiere que el hospital
se ha convertido en su segundo hogar, del cual no quiere salir. Sabe que, posterior al
alta, no pasara mucho tiempo antes que tenga que volver a internarse por alguna otra
complicacién. A pesar de tener un buen apoyo familiar, hacerla reflexionar sobre
cudnto la quieren los miembros de su familia no surte efecto. Por esta razén, y por las
consecuencias que puede acarrear la depresién en el adulto mayor, se hizo necesario
el uso de drogas como la fluoxetina para el control de la patologia psiquidtrica. Esta es
un inhibidor de la recaptura de serotonina a nivel cerebral, la cual requiere de una
buena adherencia para ejercer su efecto.

13. FISIOPATOLOGIA DE LA FIBROSIS PULMONAR:

Las enfermedades pulmonares intersticiales difusas (EPD) corresponden a un
gran grupo de patologias que se caracterizan por afectar al parénquima pulmonar,
incluyendo los alvéolos, el endotelio vascular, el epitelio respiratorio, entre otros
tejidos, y se clasifican, como ya hemos visto, segln sus caracteristicas clinicas,
radioldgicas e histoldgicas [2,3]. Las distintas entidades son, en general, subagudas o
cronicas y se caracterizan por grados variables de inflamacion y/o fibrosis del
parénquima.
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superficie y estdn unidos entre si por zonulae occludentes. Los neumocitos de tipo
Il son los encargados de sintetizar el surfactante y dan origen a nuevos neumocitos
de tipo | y Il. Baja lo membrana basal subyacente, se encuentra una gran variedad
de células, entre las que se cuentan fibroblastos, células endoteliales, macréfagos,
linfocitos, mastocitos, entre otras. Ademas de ellas, la matriz extracelular estd
compuesta por sustancia amorfa y fibrillas elasticas y coldgenas de tipo lll, las
cuales le dan la estabilidad y la elasticidad necesarias para la funcién ventilatoria
(ver figura 29).

ETiOLOGIAS: se han postulado multiples causas que desencadenan la EPD. Algunas
de ellas son:
O INFECCIOSAS: bacterias, virus, hongos.
O AGENTES Fisico-quimicos: inhalatorios, aspiraciones recurrentes,
transtordcicos (radiacidon) o hematégenos (drogas).

0 NEeorLAsIAS MALIGNAS: cancer pulmonar, linfangiosis carcinomatosa.
O GENETICAS
O METABOLICAS: uremia.
O CIRCULATORIAS: embolias, hemodinamicas.
0 INMUNOLGGICAS: colagenopatias, neumonia por hipersensibilidad.
O DESCONOCIDA
PATOGENIA DE LA EPD: Las EPD pueden estar confinadas al parénquima

pulmonar o ser parte de un compromiso sistémico, como en el caso de patologias
reumatoldgicas como la esclerodermia. Los mecanismos que producen los efectos
caracteristicos en el pulmon son el dafio alveolar difuso, la reaccion inflamatoriay
la activacion fibroblastica. (ver figura 30):
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Figura 30. Mecanismos de dafio en las EPD [2]. coldgeno I, las cuales alteran Ia

distensibilidad del parénquima y producen una restriccion en el llene de los
alvéolos con aire inspirado. El dafio alveolar puede ser autolimitado y regenerar ad
integrum o bien autoperpetuarse de la forma en que se ha descrito.

FIsIOPATOLOGIA DE LAS EPD: Las manifestaciones clinicas de la enfermedad varian de
acuerdo al tipo de EPD que la produzca. Sin embargo, es posible encontrar tres
mecanismos fisiopatolégicos claros que producen las molestias y alteraciones en
los enfermos: el depdsito de material fibroso en el intersticio alveolar y la
obstruccidn de los alvéolos por la misma causa produce una disminucion de la
distensibilidad del parénquima, con el consiguiente aumento del trabajo
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respiratorio para lograr realizar una ventilacion normal. Ademads, se produce
hipoxemia debido a trastornos de ventilacion/perfusion, cortocircuitos por el
colapso de zonas y a trastornos en la difusiéon de los gases (especialmente el
oxigeno) a través de la barrera hemato-gaseosa engrosada por el proceso
fibrdtico. Este ultimo no afecta en gran medida al CO,, ya que posee una alta
difusibilidad y solo se ve alterado en etapas terminales de la patologia. Por otra
parte, el proceso fibrético puede llevar a generar hipertension pulmonar, por
compromiso de la vasculatura del intersticio y obliteracion de ésta e, incluso, cor
pulmonale.

v FUNCION PULMONAR EN LAS
NORMAL 0BSTRUCTIVO RESTRICTIVE m las patologl'as
pulmonares difusas, por
definicidon, consisten en
patologias que restringen
la distensibilidad
pulmonar. A diferencia
del EPOC o del asma,

Figura 211. Patrones espirométricos de las patologias pulmonares pacientes con patologia

[31]. pulmonar difusa
sometidos a tests de funcién pulmonar como la espirometria, presentan
Capacidad Vital Forzada (CVF) disminuida, Volumen de Espiracién Forzado en el
primer segundo (VEF;) disminuido vy, por lo tanto, una relacion VEF,/CVF (Tiffenau)

normal o aumentada. A esto se le denomina patrén restrictivo (ver figura 31) [2].

14. COMENTARIO PRONOSTICO

v PRONOSTICO BIOLOGICO: La Fibrosis Pulmonar Idiopatica (con patrén histoldgico UIP),
a diferencia de otras EPD en que se conoce la causa, tiene un prondstico muy
pobre. La sobrevida en pacientes con esta patologia es muy baja, siendo en
promedio de alrededor de 2.8 afios posterior al diagndstico, sin haber ninguna
terapia médica que la afecte en forma significativa. El prondstico es peor en
aquellos pacientes con mayor compromiso de la capacidad funcional [5], como es
el caso de la paciente presentada en esta historia.

El trasplante pulmonar ha sido la Unica terapia que ha mostrado una cierta
utilidad en prolongar la sobrevida de estos pacientes, pero para un éptimo
resultado, es necesario que se realice en un momento especifico de la historia
natural, el cual se establece, mediante scores obtenidos del estudio con TAC de
corte fino y estudios de difusion del CO (DLCO) [6]. No se plantea en este caso.

v" PRONOSTICO PSICOLOGICO: la paciente presenta un trastorno depresivo mayor
causado por su mala calidad de vida generada por su patologia de base. Es poco
probable que la enfermedad pulmonar que la agueja mejore, por lo que sélo con
el apoyo de su familia serd capaz de sobrellevar el tiempo que le queda con ellos.
El tratamiento con inhibidores de la recaptura de la serotonina puede ayudar a
mejorar el estado de animo de la paciente.

En conversaciones con ella, refiere no querer irse del hospital, ya que sabe
que deberd volver pronto por una nueva recaida. Aunque su familia la cuida y
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apoya incondicionalmente, ella siente que es una carga para ellos y afirma que su
mayor anhelo es morir para aliviar el sufrimiento de los suyos.

v" PRONOSTICO SOCIAL: recibe ayuda del hospital que le corresponde segin su lugar de
residencia para la obtencién de los tanques de oxigeno que necesita
mensualmente (alrededor de 32 al mes). Como se ha mencionado, vive con una de
sus hijas y nietos, los cuales se preocupan por ella y le entregan ayuda en todas las
actividades que ella no puede realizar debido al compromiso de su capacidad
funcional. Su red de apoyo es amplia.

15. REFLEXION FINAL

El presente caso me ha permitido estudiar una patologia que, aunque poco

comun, es devastadora para aquellos que la padecen. El contacto con la paciente me
ha permitido explorar no sélo el aspecto biolégico de la patologia, sino también los
efectos que tiene sobre el animo y las expectativas que el paciente tiene sobre su vida.
Sin duda, la experiencia con la Sra. Eliana me ha permitido comprender de mejor
forma el acercamiento que se debe tener hacia un paciente terminal y me ayudara a
enfrentar de forma mds humana y completa otros casos similares que se puedan
presentar durante mi prdctica clinica.
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Caso Clinico N°6

Tema: Dolor toracico
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CAso CLiNICO N°6

DOLOR TORACICO
11-10-2007 —9.30 hrs.
1. DATOS DEL PACIENTE
e NOMBRE: Fanny Aboid T. e LUGAR DE RESIDENCIA: Fundacidn
e Sexo: femenino Las Rosas
e EDAD: 82 afios e PREVISION: FONASA
e Rurt: 7.360.001-4 o NUMERO DE CAMA: 601-2
e EsTADO cIvIL: soltera, sin hijos e EstaBLECIMIENTO: HUAP

e AcTIVIDAD: duefia de casa

2. MOTIVO DE CONSULTA: disnea y dolor retroesternal

3. ANAMNESIS PROXIMA:

- HTA desde los 48 afios

- Insuficiencia Cardiaca de evolucién no precisada, en CF II.

- AC x FA paroxistica en tratamiento anticoagulante oral

- AVE antiguo sin secuelas

- Anemia ferropénica en tratamiento desde hace un mes y medio

- NAC hospitalizada entre mayo y junio de este afio.

Paciente consulta por cuadro de una semana de evolucién caracterizado por
compromiso del estado general, sensacidn febril (no recuerda el valor de la medicién)
y dolor de tipo “tope inspiratorio” ocasional, sin odinofagia ni otros sintomas
acompafiantes. El dia viernes 5 de octubre (4 6 5 dias después del inicio del cuadro),
presentd, estando en reposo, un cuadro de nduseas (sin vomitos) que, a los pocos
minutos, se acompainé de disnea, tos sin expectoracidn y dolor retroesternal opresivo
de intensidad 4/10 sin irradiacion que no cedia con cambios de posicidn, asociado a
sudoracion y sin palpitaciones. En el hogar donde vive, se le administré O,, lo cual
ayudd a que el dolor y la disnea cedieran en forma importante, sin embargo, se decidio
consultar en el Servicio de Urgencia de la Asistencia Publica el mismo dia viernes.

4. ANAMNESIS REMOTA:

e ANTECEDENTES HOSPITALARIOS: en marzo de este ano, hospitalizacién por proétesis
de cadera derecha, desde la cual no es capaz de caminar en forma normal, por
lo que se mantiene sentada o en cama. Entre marzo y junio, hospitalizada por
NAC. Refiere haber estado hospitalizada en varias ocasiones por fracturas.

e ANTECEDENTES MORBIDOS: ya mencionados. En tramites para resolucién quirurgica
de colelitiasis.

e  ANTECEDENTES GINECO-OBSTETRICOS: GOPOAO. Menopausia a los 48 afios. No refiere
mamografias ni PAP regulares.

e CIRUGIAS: apendicectomia a los 17 afios, recambio protésico de caderas
izquierda (hace 9 6 10 afios) y derecha (en marzo del presente). Cirugia por
fractura de humero proximal, con colocacién de placa hace 5 6 6 afios. Ademas,
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fractura de mufieca derecha no corregida en forma quirdrgica. Cirugia por
cataratas bilateral.
HABITOS:
0 Tabaco: 11.75 paquetes/afio (entre los 25 y los 72 afios). Ya suspendido.
O OH: entre los 17 y los 48 afios, bebié en forma regular 1 botella de
aguardiente al dia. Tras diagndstico de HTA, decidié suspenderlo y sélo
bebe ocasionalmente.
Drogas: (-)
Transito intestinal: diario, sin alteraciones
Alimentacion: balanceada, segun dieta de hogar en el que reside.
Urinario: refiere poliuria y nicturia.
O Actividad Fisica: sedentaria
MEDICAMENTOS: Sulfato ferroso desde hace un mes y medio, furosemida 20
mg/dia, neosintrom desde ultima hospitalizacion (no conoce esquema),
paracetamol ocasional ante dolores éseos.
ALERGIAS: (-)
INMUNIZACIONES: (+) contra influenza.
ANTECEDENTES FAMILIARES: hermano con cardiopatia coronaria, otro con cancer de
pancreas. Padre hipertenso.
ANTECEDENTES SOCIALES: mantiene contacto con hermanos. Sobrina la dejoé en
Fundacion Las Rosas, ya que previo a fractura de cadera derecha, vivia sola.
Posteriormente a esta cirugia, refiere impotencia funcional, por lo que debe ser
asistida.

O O OO0

5. REVISION POR SISTEMAS:

GRAL: fiebre (+), astenia (+), anorexia (+)

RESPIRATORIO: hemoptisis (-), expectoracién mucopurulenta (-).

CV: nicturia (+), dpn (-), ortopnea (+), edema de EE.Il. (+) vespertino, desde
hace varios afios.

DigesTivo: dolor abdominal (-), emesis (-), diarrea (-), hemorragias digestivas (-).
URINARIOS: disuria (-), hematuria (-)

MUSCULOESQUELETICOS: dolor muscular en regidn del cuello y hombro derechos.
Dificultad para mover extremidad superior derecha. Refiere dolor en mufieca
derecha, a la dorsiflexion y extension.

NeuroLOGICOS: cefalea (-), parestesias (-), paresia leve en brazo derecho.

6. EXAMEN FiSICO GENERAL:

46- PosICION Y DECUBITO: decubito ortopneico

47- MARCHA Y DEAMBULACION: no investigada

48- FACIES Y EXPRESION FISONOMICA: indiferente

49- CONCIENCIA Y ESTADO PsiqQuico: CLOTE

50- CONSTITUCION Y ESTADO NUTRITIVO: ectomorfa. No conoce peso ni talla. Impresiona

enflaquecida.

51- PieL Y ANEXOS: piel de turgor, elasticidad y humedad disminuidas de acuerdo a la

edad. Presenta cicatrices por cirugias en multiples zonas. Llene capilar normal,
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vello de distribucidn ginecoide. Sin onicomicosis. Presencia de lesion cicatrizada

en talé

52- SISTEMA LINFATICO: sin adenopatias

53- PuLso ARTERIAL: frecuencia de 90 por minuto, regular
No se aprecian asimetrias en la

medicion de pulsos. Son regulares en

54- RESPIRACION: regular, 20 ciclos por minuto, Sin tiraje.
55- TEMPERATURA: 37.4°C axilar
56- PRESION ARTERIAL: 151/106 mmHg braquial en decuibito

7. EXAMEN FiSICO SEGMENTARIO:

n derecho. Pulsos arteriales

periféricos

'd

++

++

++

amplitud y frecuencia,

++ o+

++

\/++
+

++

16- CABEZA:

a.

17- CUELLO:
a.

o 0o

e.
18- TORAX:
a.

OJos: pupila izquierda discérica, con presencia de macula blanquecina
alrededor de ella. No responde a reflejo fotomotor ipsilateral ni
consensuado. Pupila derecha reactiva. Conjuntivas levemente palidas.
Escleras limpias, sin alteraciones. Agudeza visual disminuida en forma
bilateral y campos visuales conservados.

BocA: mucosa sin alteraciones. Dentacién parcial (uso de placa).
Elevacion simétrica del paladar.

MovIMIENTOS: conservados en todos los ejes. Dolor a la movilizaciéon
hacia la derecha, con notoria contractura.

CAROTIDAS: pulsos regulares, sin soplos.

YUGULARES: ingurgitadas a 30°

ADENOPATIAS: no palpables.

TIROIDES: no palpable

PuLmMoNAR: MP disminuido a derecha, con disminucion de vibraciones
vocales y matidez a la percusidn. Presencia de crépitos bibasales. No se
auscultan otros ruidos agregados.

CARDIACO: RR2TSS. Choque de la punta en linea media clavicular (latido
vigoroso). No se palpa latido de ventriculo derecho.

4- ABDOMEN: BDI, RHA (+). Higado de proyeccion normal, sin alteraciones a la
palpacién. Bazo no palpable. No se auscultan soplos.
5- NEUROLOGICO:

a.

MENTAL: paciente vigil, licida y cooperadora. Sin alteraciones del
lenguaje ni funciones superiores.

PARES CRANEANOS: sin alteraciones.

MoToR: notoria debilidad en extremidad superior derecha (paresia
grado 4), con dolor a nivel del hombro. Tono y reflejos conservados.
Extremidad inferior derecha con falta de fuerza por dolor. Reflejo
plantar flexor presente.

SENSIBILIDAD: conservada

CEREBELOSO: sin signos cerebelosos

MENINGEOS: sin signos meningeos
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11- ExTREMIDADES: Extremidad inferior derecha en rotacién externa con presencia
de lesidon cicatrizada de 4 meses de evolucién en taldn. Refiere dolor a la
movilizacion de ésta. Sin signos de TVP ni flebitis. Extremidad superior derecha
con deformidad en mufieca.

8. DIAGNOSTICO PRE-TEST:

e Dolor retroesternal + Disnea:
0 Sindrome Coronario Agudo (¢secundario?)
= |AM ¢/ SDST
= |AM s/ SDST
= Angina Inestable
= Pericarditis aguda
= Diseccion adrtica
0 ¢(TEP?
e Sindrome Febril
0 ¢NAC?
o ¢ITu?
e Descompensacion Insuficiencia Cardiaca (¢EPA?)
e AC x FA paroxistica
e Anemia ferropriva
e HTA
e TACO
e Portadora de prétesis de cadera bilateral y placa en humero izquierdo
e Luxofractura de mufieca consolidada
e Obs. Osteoporosis

9. ANALISIS I:

Son multiples los posibles diagndsticos que presenta la paciente, por lo que se

analizaran en forma aislada.

v DOLOR RETROESTERNAL + DISNEA: a pesar de que el dolor que presenta la paciente es
leve, no se puede descartar un posible sindrome coronario agudo (SCA) y la
importancia de un diagndstico temprano puede significarle la vida a la paciente.
En adultos mayores, los SCA pueden tener presentaciones atipicas, con dolor
menos intenso o, incluso, asintomaticos.

El SCA puede ser secundario a anemia, infeccion (estados hiperdindmicos) o
arritmias (AC x FA paroxistica), por un insuficiente riego del territorio; o primario,
desencadenado por una placa de ateroma accidentada. Se puede presentar como
infarto agudo del miocardio (con o sin supradesnivel del segmento ST) o como
angina inestable, por lo que, para su diagndéstico se deben obtener ECG y enzimas
cardiacas.

La pericarditis aguda se puede manifestar como un dolor retroesternal
punzante u opresivo, e, incluso, se ha descrito que en algunos pacientes se
manifiesta como sordo y de leve a moderada intensidad. En general, aumenta con
el decubito, por lo que los pacientes tienden a adoptar una posicién antidlgica
caracteristica y el examen fisico cardiaco muestra frotes a la auscultacion. Se
requiere de la obtencién de ECG y ecocardiograma para evidenciar la presencia de
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alteraciones en el pericardio o de liquido en la cavidad. La probabilidad pre-test
de que ésta sea la causa de los sintomas es menor que las anteriormente
mostradas.

La disecciéon aodrtica no puede descartarse y se diagnostica mediante el
ecocardiograma y TAC (ademds de otras técnicas mas invasivas, como la
aortografia). El dolor tiende a ser muy intenso y caracteristicamente lacerante,
irradiado a dorso con presencia de soplo diastélico en foco adrtico. La
probabilidad de que éste explique la sintomatologia es mucho menor.

El TEP es otra causa probable de disnea subita y dolor retroesternal. Su estudio
requiere el uso de imagenes, como AngioTAC o SPECT. En el ECG se podrian
observar signos de sobrecarga derecha o el tipico patrén S1-Q3-T3. La radiografia
de térax no entrega informacidn especifica y la obtencién de dimero D sdlo
permite descartar la patologia en casos de baja sospecha. La paciente se mantiene
en terapia anticoagulante oral desde diagndstico de AC x FA durante este aio, vy,
aungue no tiene mucha movilidad desde la dltima cirugia por fractura de cadera,
esta causa se hace menos probable. El dimero D (-) ayudaria a descartarla.

El dolor retroesternal causado por alteraciones de la pared tordcica es menos
probable, debido a la ausencia de signos y sintomas a la anamnesis y examen
fisico, como dolor a la palpacion, historia de reflujo gastro-esofagico, entre otras.

Por otra parte, el SCA que se plantea pudo descompensar su insuficiencia
cardiaca de base, por lo que se hace necesaria la obtencién de una radiografia de
térax para objetivar la presencia de signos de congestion.

SiNDROME FEBRIL: |la paciente refiere un cuadro de 1 semana de evolucién de fiebre
no cuantificada, con compromiso del estado general y con leve tope inspiratorio
ocasional. Estos sintomas sugieren una infeccién de la via respiratoria baja,
probablemente, una neumonia adquirida en la comunidad. Sin embargo, no se
pueden descartar otras causas, como ITU u otra infeccién que no esté dando
sintomas de focalizaciéon. Para el estudio, es necesaria la obtencion de un
hemograma — VHS, radiografia de tdrax, gases arteriales (para objetivar la
situacién del sistema respiratorio), cultivo de secreciones (obtenidas con
kinesioterapia) y examen de orina (para descartar otro foco).

DESCOMPENSACION INSUFICIENCIA CARDIACA: la paciente no recuerda haber sido
diagnosticada con insuficiencia cardiaca. Sin embargo, en el hogar donde vive se le
administra furosemida 20 mg/dia en forma regular. Presenta sintomas
caracteristicos de la patologia y el sindrome febril y/o el SCA pudieron haber
descompensado su situacién basal, causando edema pulmonar agudo
(responsable, en parte, de la disnea). Se debe objetivar con una radiografia de
térax y un ecocardiograma.

AC x FA pAROXISTICA: diagnosticada durante una de las recientes hospitalizaciones,
se mantiene en tratamiento anticoagulante con neosintrom. Se debe evaluar la
calidad del TACO, mediante la medicion de pardmetros de la coagulacién (INR). El
ECG permitiria observar si la paciente se encuentra en una crisis, aunque la
probabilidad de que se tome precisamente en ese momento es baja.

ANEMIA FERROPENICA: pudo desencadenar el SCA, como se menciond anteriormente.
Actualmente, en tratamiento con sulfato ferroso desde hace un mes y medio. Se
debe evaluar el tratamiento mediante hemograma.
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v' OTROS COMENTARIOS: la paciente refiere mdltiples episodios de fracturas desde la
juventud, por lo que se plantea el diagndstico de osteoporosis. Una evaluacion de
la densidad 6sea, mediante densitometria, seria Util para establecer la necesidad
de tratamiento con calcio, vitamina D y/o fijadores de calcio (bisfosfonatos).

Ademas, debido al tratamiento anticoagulante oral al que esta sometida, se
debe evaluar la efectividad de éste mediante mediciones regulares de TP y de INR.

10. EXAMENES DE LABORATORIO:
Los exdmenes de laboratorio e imagenes arrojaron los siguientes resultados:
v DOLOR RETROESTERNAL + DISNEA: como se menciond anteriormente, para esclarecer la
causa, se deben solicitar varios exdamenes:
0 ECG: el siguiente corresponde al trazado electrocardiografico obtenido
en la paciente el dia del ingreso:

Figura 32. ECG obtenido el 6 de octubre de 2006

Como se puede apreciar, la frecuencia es de 94 latidos por
minuto, en ritmo sinusal. El eje se encuentra en posicion normal (entre 0
y +30°). No hay criterios de hipertrofia ventricular ni auricular, ni signos
de bloqueo de rama. En V3 y V4 se observan infradesniveles del
segmento ST (también en el primer complejo de V1 y V2, lo cual se
corrige en los siguientes). Ademads, se aprecia supradesnivel del
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segmento ST en las derivaciones DI, DIll y aVF (concordante con infarto
de pared inferior), aunque de muy pequefia magnitud (alrededor de
1mm). De este modo, se plantea el diagndstico de IAM con SDST de
pared inferior.

0 Enzimas Cardiacas: en la siguiente tabla se muestra la evolucién de las
enzimas cardiacas a lo largo del primer dia (no se solicitaron
troponinas):

& de octubre de 2007
|'u'a|0res normales | 03.00 hrs | 13.08 hrs | 16.19 hrs | 22.48 hrs

CK total 38-145 U/L 1301 1474 1407 873
CK MB 0-24U/L 228 210 183 86
CK MB/ CK total 0-6% 17.5 14.2 13 9.9

Tabla 2. Evolucidon durante el primer dia de hospitalizacion de las enzimas cardiacas (CK total
y su fraccion MB). No se solicitaron troponinas.

Se puede observar una evidente alza en los niveles de estas
enzimas, lo cual muestra que hubo injuria cardiaca y muerte de tejido
miocardico. La CK MB se correlaciona con la injuria del tejido muscular
cardiaco, mientras que la total se eleva, también, por dafio en otros
musculos y tejidos. A lo largo del dia, se observé disminucion gradual de
la elevacion y de la relacion MB/total.

0 Radiografia de torax:

Figura 22. Radiografia de térax obtenida el dia del ingreso

La radiografia (PA de tdrax), en cuanto a sus caracteristicas
técnicas, no se encuentra rotada. Fue tomada en decubito (no se
observa burbuja gastrica) y se aprecian ambos campos pulmonares
completos. La penetrancia de la radiografia es adecuada, aunque
levemente disminuida..
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El corazén se encuentra levemente aumentado de tamafio
(ocupa mas del ancho de un campo pulmonar) y se observa calcificacion
de la arteria aorta, sin aumento del tamafio de la arteria pulmonar ni de
auricula izquierda. El campo pulmonar derecho muestra una clara
condensacion en la base, que opaca el borde diafragmatico del mismo
lado, pero respeta la silueta cardiaca ipsilateral. En la zona de
condensacion, se observa imagen de broncograma aéreo, consistente
con una neumonia de I6bulo inferior derecho. Ademas. Se observa leve
aumento de la trama vascular hacia el dpice, concordante con edema
pulmonar agudo. En el campo izquierdo, el receso costofrénico se
encuentra velado por la imagen cardiaca, por lo que no se puede
afirmar con certeza si existe o no derrame pleural.
Para el diagndstico mas especifico, se requeriria de una imagen
lateral de térax, la cual no se encuentra disponible en este servicio.
No se buscaron otras causas de dolor retroesternal y disnea, debido a la
evidencia que demuestra la causa coronaria del evento.
SiNDROME FEBRIL: Como se mostrd en la seccidn anterior, la radiografia de térax
muestra una clara condensacidn en la base del pulmén derecho, consistente con
el diagndéstico de NAC. Sin embargo, para corroborarlo, se debe solicitar un
hemograma — VHS, para observar cambios en la linea blanca (mieloide y linfoide).
Ademads, es comlUn en mujeres mayores la presencia de infecciones de la via
urinaria baja (ITU), por lo que se hace necesaria la obtencién de sedimento de
orina y urocultivo:
O Hemograma — VHS (6/10/2007):
Linea mieloide, linfoide y plaquetas:
= WBC: 12.0 K/uL [VN: 4.5-9]
= LYM:1.3(10.8%) [VN: 0.6 —3.4 (10-50)]
* MID: 0.4 (3.4%) [VN: 0— 1.8 (0.1 — 21.5)]
= GRAN: 10.3 (85.8%) [VN: 2—-6.9 (37 - 80)]
= PLT: 435 K/uL [VN: 150 — 400] ™
= VHS: no solicitada
0 Gases Arteriales (6/10/2007) con FiO, de 21%:
* pO0,: 57.1 mmHg [VN: 70-100],
= Sa0,: 88.4% [VN: 90-95]
= pH:7.365 [VN: 7.35 - 7.45]
= pCO,: 50.8 mmHg [VN: 35 —45]1
= BE:+2.4
= cHCO3: 28.4 mmol/LD
0 Sedimento de orina y urocultivo:
= Sedimento:
0 Células descamativas: regular cantidad
Leucocitos: 4 — 5 por campo
Eritrocitos: 1 —2 por campo
Bacterias: abundantes
Cristales y cilindros : negativos
O Mucus: escaso
= Urocultivo: polimicrobiano (contaminacién de la muestra)

O O 0O
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No es necesario investigar otras zonas de infeccién, ya que la imagen en
el pulmén es diagndstica.

v" DESCOMPENSACION DE INSUFICIENCIA CARDIACA: ya evidenciada en examenes
anteriores. No se solicité ecocardiograma.

v" AC x FA PAROXISTICA: no evidenciada en ECG obtenido. ECG que se tomaron
durante la estadia tampoco mostraron hallazgos concordantes con este
diagndstico.

v" ANEMIA: para evidenciar la anemia por la cual estd en tratamiento con sulfato
ferroso y, de la cual, es posible encontrar signos al examen fisico, se debe
obtener un hemograma de linea eritroide:

O HEMOGRAMA
Linea eritroide:
= RBC:4.24 M/UL[VN:4.2-6.3]
= HGB:9.2G/pL [VN: 12-16]4
= HTO:31%[VN:37-47]4
* VCM: 73 FL[VN: 80-97]¢
= HCM:21.7 pG [VN: 27-31.2]J
= CHCM:29.7G/pL[VN:31.8-35.4]{
= RDW:22.1%[VN:11.6—14.8] ™
v OTRos: El tratamiento anticoagulante se evalué mediante la medicién de TP y de

INR, los cuales arrojaron valores dentro de los esperados. No se evaluaron el resto

de los problemas que presenta la paciente

11. DIAGNOSTICO POST-TEST

e Sindrome Coronario Agudo ¢Secundario?
0 |AM con SDST de pared inferior
e NAC
e Descompensacion de Insuficiencia Cardiaca (EPA)
e ACx FA paroxistica no evidenciada en trazados electrocardiograficos
e Anemia ferropriva
e HTA
e TACO
e Portadora de prdtesis de cadera bilateral y placa en himero izquierdo
e Luxofractura de mufieca consolidada
e Obs. Osteoporosis

12. ANALISIS II:

v DOLOR RETROESTERNAL + DISNEA Y DESCOMPENSACION DE IC: Como se mostré en los
examenes requeridos, la paciente mostré evidencias electrocardiograficas de IAM
con supradesnivel del segmento ST y elevacién de enzimas, lo cual es
caracteristico de los infartos agudos al miocardio transmurales. Este
probablemente sea secundario al estado hiperdinamico con que cursa la paciente
(fiebre + anemia). La magnitud del SDST hace dudar sobre el diagndstico de IAM
transmural. Sin embargo, en situaciones como esta, queda a criterio del tratante la
interpretacion del ECG y el manejo que se aplique.
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La radiografia de tdrax mostré signos de insuficiencia cardiaca y leve
redistribucion de la vasculatura, concordante con descompensacion de la
insuficiencia cardiaca de base (EPA).

v’ SINDROME FEBRIL: el hemograma mostré aumento del recuento de glébulos blancos,
de predominio granulocitico, sin desviacién a izquierda. Ademas, la trombocitosis
leve que presenta puede ser explicada por el cuadro infeccioso. Los gases
arteriales muestran hipoxemia e hipercapnia, consistentes con un estado de
hipoventilaciéon causado por la neumonia evidenciada en la radiografia de térax y
congestiéon del parénquima. El sedimento de orina y el urocultivo no muestran
signos de infeccidn capaz de causar el presente cuadro (bacteriuria asintomatica
no requiere tratamiento).

v ANEMIA FERROPRIVA: el hemograma demuestra la presencia de anemia microcitica e
hipocrémica, consistente con anemia por falta de hierro. El tratamiento con
sulfato ferroso fue iniciado un mes y medio antes de la presente hospitalizacion,
por lo que aun se requiere mantenerlo. Se deberia buscar la fuente de pérdida de
sangre que pudiera causar el cuadro.

13. MAPA CONCEPTUAL - Dolor Retroesternal Agudo:

Dolor Retroesternal Agudo

Causa extra-
coronaria

Causa Coronaria

normales elevadas elevadas

Costocondral —|jeefe PIEUIO -
pulmonar
I
Pericarditis = |jm—f— Esofagico Sin SDST Con SDST
Enzimas Enzimas Enzimas
Diseccion a0rtica jmm— Psicégeno cardiacas cardiacas Cardiacas

1AM
transmural

Angina Inestable

‘ IAM s/SDST

Figura 23. Mapa conceptual de enfrentamiento ante dolor retroesternal agudo

15. COMENTARIO PRONOSTICO

v" PRONOSTICO BIOLOGICO: pacientes con IAM, especialmente de la tercera edad, tienen
una mayor mortalidad por esta patologia. Especialmente, el hecho de ser mujer,
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mayor de 70 afios y con insuficiencia cardiaca, aumentan la mortalidad en forma
importante. La paciente debe mantenerse en control de forma regular y seguir
una terapia con antiagregantes plaquetarios y con hipolipemiantes, ademas de
tratamiento para sus patologias de base en forma continua. En el hogar donde
vive, se debe informar que, ante otro episodio similar, sea derivada en forma
urgente a un servicio de asistencia médica, ya que el dafio puede ser fatal.

v PRONOSTICO PSICOLOGICO: la paciente presenta muy buen animo y refiere estar feliz
de vivir en la Fundacion Las Rosas. No presenta sintomas sugerentes de depresion,
pero si le afecta el hecho de no poder caminar como lo hacia antes de la ultima
cirugia de cadera. Lo mejor para ella seria que fuera evaluada por traumatélogos
para mejorar su autovalencia.

v PRONOSTICO SOCIAL: al no tener hijos, sus sobrinos se encargan de su bienestar.
Decidieron institucionalizarla en la Fundacién Las Rosas, ya que luego de la cirugia
de cadera, no era capaz de realizar las actividades diarias de forma completa. Ellos
se mantienen en contacto con ella y la apoyan en todo lo necesario.

16. REFLEXION FINAL:

En el adulto mayor, los infartos agudos de miocardio pueden presentarse de
forma atipica. En este caso, el malestar retroesternal que refiere la paciente pudo
haberse dejado de lado por la poca importancia que ésta le dio. Sin embargo, el
manejo de éste es crucial para la sobrevida. La dificultad del diagndstico en este caso
se vio acrecentada por la duda surgida en la observacion del ECG, lo que hizo que el
tratante debiera tomar una conducta sin tener certeza de lo que la paciente padecia. El
IAM con SDST se trata con medidas invasivas radpidamente, mientras que el sin SDST no
requiere de éstas, debido a que incluso pueden aumentar el dafio.

Este caso me permitié evidenciar las dificultades diagndsticas que surgen en
algunos casos en la practica médica y la importancia que tiene un diagndstico certero
en la sobrevida de los pacientes.

17. REFERENCIAS:

1. DEPARTAMENTO DE ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES PUC. Apuntes de
Cardiologia Clinica. Disponibles en: www.cardiouc.cl

2. KASPER D, FAUCI A, LONGO D et cols. Harrison: Principios de Medicina Interna.
The McGraw-Hill Companies, 16° edicién, 2005.
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CAso CLiNICO N°7
¢ CUANDO Y COMO DAR MALAS NOTICIAS?

I. Historia y Andlisis Clinico 4-05-2007 — 17.00 hrs.

1. DATOS DEL PACIENTE (AMBULATORIO):
e Nomsre: M.C.D.F.
e Sexo: femenino
e EDAD: 75 anos
e ESTADO CIVIL: casada
e ACTIVIDAD: ejecutiva bancaria
e VIVE CON: marido
o PREVISION: ISAPRE

2.MOTIVO DE CONSULTA: lesion cutanea

3. ANAMNESIS PROXIMA:

e Hipertension arterial diagnosticada hace 27 afos
e Asma bronquial de 5 afios de evolucion
Paciente con los antecedentes mérbidos antes mencionados consulta motivada

por sus familiares a raiz de una placa solevantada eritematosa de coloracion
heterogénea en la regiéon lumbar de 37 ainos de evolucién, con leve crecimiento a lo
largo del tiempo. Esta aparecié luego de exposiciones repetitivas al sol en una playa
del litoral central, asociado a cuadro de insolacion con fiebre (hasta 39°C) de alrededor
de 5 dias de duraciéon. El evento desencadend la aparicidon de 7 bulas de diametro
mayor a 3 cms, 6 de las cuales, con el paso del tiempo, cicatrizaron sin dejar lesiones
evidentes. Sin embargo, una de ellas, adquirié coloracién rosado-rojiza heterogénea y
evolucioné a la placa que la llevé a consultar. Ocasionalmente, y tras exposicion a
agentes quimicos como povidona yodada, refiere prurito, dolor o malestar leve (2-
3/10) y supuracion de liquido de coloracién amarillenta y consistencia acuosa, lo cual
trata con cremas y compresas de hierbas.

4. ANAMNESIS REMOTA:

- ANTECEDENTES HOSPITALARIOS: sélo por cirugias.
- ANTECEDENTES MORBIDOS: HTA diagnosticada en 1980, tras nefrectomia parcial;
asma diagnosticado en 2002.
- GINECO-OBSTETRICOS: G4P3A1. Todos los partos vaginales. Ultima regla a los 50
afnos, tras histerectomia. Mamografias al dia.
- CIRUGIAS:
0 Apendicectomia a los 12 afios.
0 Tonsilectomia a los 19 aios.
O Histerectomia con doble anexectomia por miomatosis en febrero de
1980.
0 Nefrectomia total izquierda en septiembre de 1981, tras cuadro de
litiasis renal.
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0 Extirpacién completa de nevos melanociticos faciales, uno de ellos con
caracteristicas malignas, en 2003.
0 Meniscectomia rodilla derecha en 2000, via artroscopia.
0 Implante protésico de rodilla derecha en 2002 e izquierda en 2004.
HABITOS:
0 Tabaco: ocasional (sin signos de dependencia).
OH: 3 copas de vino a la semana.
Drogas: (-).
Transito intestinal: regular, 2 a 3 veces por semana.
Alimentacidn: balanceada, hiposdédica.
O Urinario: sin alteraciones.
MEDICAMENTOS:
0 Catapresan (clonidina) 0.1 mg. — 2 comprimidos al dia.
Espironolactona 25 mg. — 2 comprimidos al dia.
Losartan D 50 mg/dia.
Losartan 50 mg/dia.
Diltiazem 90 mg. — 2 comprimidos al dia.
Lipitor (atorvastatina) 10 mg/dia.
Sucedal (zolpidem) 10 mg/dia.
O Ecotrin (ASA) 100 mg/ dia.
ALERGIAS: platano oriental, polvo, pdlenes (evaluados con test cutaneo).
INMUNIZACIONES: influenza anual.
ANTECEDENTES FAMILIARES: hermana fallecid de cancer uterino; padre, por
complicacién cardiaca en cirugia por litiasis biliar.
ANTECEDENTES SOCIALES: ver seccion 11.3.

O O OO

©O 0O O0OO0O0Oo

5. REVISION POR SISTEMAS:

GRAL.: anorexia(-), astenia (-), polidipsia (-), fiebre (-).

RESPIRATORIO: tos, expectoracién, y puntada de costado (-).

CV.: disnea paroxistica nocturna, ortopnea, nicturia y edema de extremidades (-
).

DigesTIvO: diarrea (-), dolor abdominal (-).

URINARIOS: disuria (-), poliuria (-).

ENDOCRINOLOGICOS: intolerancia al frio o calor (-), mixedema (-).

NEuRroLOGICOS: cefalea (+), déficit motor o sensitivo (-), parestesias (-).
MuUSCULOESQUELETICOS: dolor en extremidades inferiores ante esfuerzos,
localizado en rodillas, sin irradiacion.

6. EXAMEN FiSICO GENERAL:

POSICION Y DECUBITO: decubito supino.
MARCHA Y DEAMBULACION: sin alteraciones.
FACIES Y EXPRESION FISONOMICA: facies indiferente.
CONCIENCIA Y ESTADO PsiQuico: CLOTE.
CONSTITUCION Y ESTADO NUTRITIVO:

0 Constitucién endomorfa.

0 Peso: 87 kg.

0 Talla: 1.68 m.
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IMC: 30.8 kg/m>.

- PIEL Y ANEXOS: turgor, elasticidad y humectacidn conservadas seguin edad. Llene

capilar

sin alteraciones. Presencia de placa de 10 cms. de didmetro mayor de

coloracion heterogénea rojizo-blanquecina en la linea media en regidn lumbar,
de bordes irregulares (ver figura 35). Presencia de nevos rubies y efélides en
tronco y abdomen. Ufias sin alteraciones. Vello de implantacidon normal.

FIGURA 35.

Placa eritematosa de bordes irregulares, en
la region lumbar izquierda. Es heterogénea
en su coloracién y, tras el tratamiento
realizado, algunas zonas han adquirido
aspecto de piel normal. Se destaca la
presencia de un pequefio absceso (papula
azulosa) en la zona superior de la lesion, el
cual, al momento de la entrevista, alin no
daba sintomas

- SISTEMA LINFATICO: sin adenopatias palpables. Pulsos arteriales

- PULSO ARTERIAL: periféricos

FC: 87 latidos por minuto, regulares en +

- RESPIRACION: 16 ciclos por minuto.
- TEMPERATURA: 36.6°C axilar.
- PRESION ARTERIAL: 150/80 mmHg., braquial, sentada.

7. EXAMEN FiSICO SEGMENTARIO:

19- CABEZA:
a.

20- CUELLO:

d.
e.
21- TORAX:
a.

amplitud y frecuencia.

++

0Jos: pupilas isocdricas y reactivas. Movimientos oculares conservados.
Conjuntivas rosadas.

BocA: mucosas de coloraciéon normal. Sin alteraciones. Dentacion
completa.

MOVIMIENTOS: sin alteraciones.

CAROTIDAS: latido de amplitud y frecuencia normales.
YUGULARES: no ingurgitadas a 45°.

ADENOPATIAS: no palpables.

TIROIDES: no palpable.

PULMONAR: percusién y vibraciones vocales normales. MP+ con leves
crépitos bibasales.

CaRrDIACO: RR2TSS. Choque de la punta en linea medioclavicular. No se
palpa latido de ventriculo derecho.

4- AsDOMEN: BDI, RHA+. Higado de proyeccién normal. Bazo no palpable. No se
auscultan soplos abdominales. Puiopercusion (-). Rifién no palpable.

~ 82 ~



5- NEUROLOGICO:

a. MENTAL: paciente lucida, conciente, vigil y cooperadora, orientada en
tiempo y espacio. Sin alteraciones cognitivas.

b. PARES CRANEANOS: sin alteraciones.
MoOTOR: sin alteraciones en la movilidad pasiva o activa. Tono vy reflejos
conservados.

d. SENSIBILIDAD: Sin alteraciones.

e. CEReBELOSO: disdiadococinesia (-), dismetria (-), Romberg (-).

f.  MENINGEOS: sin signos meningeos.

12- EXTREMIDADES: sin signos de inflamacién en rodillas. No presenta signos de TVP.

Sélo se aprecian cicatrices de cirugias de protesis articulares en ambas rodillas.

8. DIAGNOSTICO PRE-TEST:

En este caso, se plantean los siguientes diagndsticos:
Lesion cutanea de aspecto tumoral
0 ¢Carcinoma Basocelular?
0 ¢Carcinoma Espinocelular intradérmico?
0 ¢Queratosis actinica?
HTA
Asma crénico
Monorrena
Portadora de protesis de rodilla bilateral
Obesidad grado |

9. ANALISIS I:

En este caso, se pueden plantear varios diagndsticos diferenciales que, aunque

similares en su presentacidn, exhiben caracteristicas prondsticas muy distintas.

CARCINOMA BASOCELULAR: se origina de las células basales del epitelio plano
pluriestratificado de la epidermis. Puede confundirse con dermatosis
inflamatorias benignas. Se presenta, por lo general, como placas eritematosas y
descamativas en el tronco y cara que crecen en didmetro lentamente.
ENFERMEDAD DE BOWEN (CARCINOMA ESPINOCELULAR INTRADERMICO): corresponde a
una neoplasia de células queratinizantes de la epidermis. Puede desarrollarse
en cualquier parte del cuerpo, mas cominmente en zonas dafadas por el sol.
Su potencial metastatico puede llegar a un 30% [9].

QUERATOSIS ACTiNICA: Corresponde a una lesidon de la piel que progresa a
carcinoma espinocelular si comprometen la membrana basal. En general, se
ubican en zonas fotoexpuestas y se caracterizan por ser placas asperas
eritematosas o amarillentas. Sin embargo, tiene una probabilidad pre-test
mucho menor.

Las primeras dos opciones corresponden a neoplasias de piel no

melanomatosas, la forma mas frecuente de cancer en EE.UU. La causa de su aparicion
se atribuye principalmente a la exposicion a luz ultravioleta B (LUV-B). En este caso,
aungue las tres son planteables, las primeras dos tienen una mayor probabilidad pre-
test. Para el diagnodstico, es necesaria la obtencién de una muestra de biopsia de la
lesion, en la cual se caracterice las propiedades histolégicas de la misma.
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10. EXAMENES DE LABORATORIO Y DIAGNOSTICO POST-TEST:

La placa en la region lumbar fue sometida a una biopsia incisional, la cual arrojé
como diagndstico anatomopatoldgico: CARCINOMA BASOCELULAR SUPERFICIAL. Este consiste,
como se menciond anteriormente, en una neoplasia de células de la base de la
epidermis de la region basal del epitelio pluriestratificado cornificado de la piel, la cual
presenta bajo caracter infiltrativo (la incidencia de metaéstasis fluctia entre un 0.0028 y
un 0.1%). Presenta indices de morbilidad y mortalidad extremadamente bajos.

Los diagnésticos anexos al de la lesiéon tumoral se mantienen.

Tumores Cutaneos

Benignos Malignos
— 1
Queratosis | | | Fibromas No Mel iti
Seborreica Blandos Melanociticos PR Figura 36. Clasificaciéon de Tumores

' | cutaneos. Los cuadros oscuros
3 ) ) ) corresponden a aquellos en que cae
Hiperplasia S . Carcinoma Queratosis Melanoma
—— Dermatofibroma —t

sebdcea Espinocelular Actinica Maligno la patologia de la paciente del
presente caso.

Nevo L) Lesiones Eritroplasiade | | | Enfermedad de
Melanacitico vasculares Queyrat Bowen

: Carcinoma
Otraslesiones —
Basocelular

10. TRATAMIENTO Y PLAN DE SEGUIMIENTO:

El tratamiento del carcinoma basocelular consiste, principalmente, en
criocirugia. Esta consiste en la aplicacién tépica de nitrégeno liquido sobre la lesién,
destruyendo las células malignas. Como se mencioné anteriormente, el prondstico de
esta patologia es excelente, sin embargo, si la lesién se ubica en otras regiones, como
la zona periauricular u orbitaria, pueden causar complicaciones mayores. Existen otras
terapias, como la electrocoagulacion, radioterapia, uso de agentes citotoxicos o el
recientemente desarrollado Imiquimod. Sin embargo se prefirid la criocirugia asociado
a la administracion de Imiquimod tdpico, tres veces por semana, debido a su
simplicidad y buenos resultados.

Todo paciente con carcinoma basocelular debe ser controlado, al menos de
forma semestral por el dermatdlogo tratante, para evitar la generaciéon de nuevos
carcinomas en otras zonas. Se debe incentivar la prevencién, educando sobre los
riesgos de la exposicidn solar sin protecciéon adecuada, la detecciéon temprana de
recurrencias tumorales y el autoexamen [11].
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Il. Andlisis Etico-Clinico

1. IDENTIFICACION DEL PROBLEMA ETICO-CLINICO:

La paciente consultéd luego de 37 afios del episodio que desencadend la
aparicién de la placa en la regién lumbar. Esta producia leves molestias, las cuales
trataba empiricamente con cremas y/o consejos de medicina natural. Sin embargo, y a
raiz de que acompafiaria a su hija a una consulta dermatoldgica, decidié solucionar la
duda que la aquejaba. Al observar la alteracién, el dermatdlogo tratante reaccioné
afirmando que la lesién correspondia a un cancer que requeria de estudio inmediato.
Al preguntar por el tratamiento, éste afirmd que muy probablemente requeriria lo que
la paciente y su hija interpretaron como quimioterapia. La noticia fue recibida por la
paciente con tranquilidad, ya que asumié que si era eso lo que debia ocurrir, se
entregaba “a las manos de Dios”. Sin embargo, su hija, la cual estaba presente en el
momento de la consulta, no tuvo la misma reaccién vy, al oir la palabra “cancer” y
“quimioterapia”, pensé en lo peor: su madre moriria irremediablemente. Como se
mencioné anteriormente, el diagndstico anatomopatoldgico demostré que la lesion
correspondia a un tumor maligno cutaneo, con bajo grado de infiltracién a otros
tejidos, lo que lo hace tratable y con muy baja mortalidad (casi nula).

El caso muestra en forma evidente una situacién comun a la préctica médica en
la mayoria de las especialidades y subespecialidades: el saber como y en qué momento
entregar malas noticias. Los pacientes, si bien requieren conocer el diagndstico que el
médico hace sobre los problemas que lo aquejan, no estan preparados — en su mayoria
— para recibir subitamente informaciéon que podria modificar su vida de forma
dramatica. Es por esto que la “dosificacion” de la informacién entregada por el agente
moral (en este caso, el médico) se hace imperativa, especialmente en casos en que el
diagnodstico determina una probabilidad alta de muerte o de alteracién drastica de la
calidad de vida. Por otra parte, la entrega de malas noticias es un tema que complica a
gran parte de los profesionales de la salud, por lo que la preparacién que se tenga con
respecto a este tema hace que el enfrentamiento a situaciones similares sea mas fluido
y con menos complicaciones, tanto para el paciente como para el profesional de la
salud.

2. REFERENCIA EXPLICITA A PRINCIPIOS ETICOS:

Definiremos como “MALA NOTICIA” a toda aquella informacidn que altere la
perspectiva que el paciente tenga de su futuro [3]. Una mala noticia, por lo tanto, no
so6lo determinard una situacién poco grata para el paciente en el momento de la accién
— y en muchos casos para el médico — sino que marcard también, con alta
probabilidad, las expectativas que el paciente se plantee para el resto de su vida.

El presente caso es sélo un ejemplo de lo que ocurre dia a dia en la practica
médica. La accion de informar al paciente sobre la dolencia que lo aqueja, a pesar de
su cotidianeidad, involucra una serie de principios éticos que, de no cumplirse, pueden
afectar dramaticamente la vida del paciente. Los principios éticos involucrados en el
presente caso son:

- PrincIPIO DE NO MALEFICENCIA: sin duda, el deber de un médico es velar por la
salud y el bienestar del paciente, por lo que el sélo hecho de pensar en que se
puede dafiar por la misma accién médica, resulta dificil de asimilar. El
profesional de la salud entra en la esfera mas intima de la persona, razén por la
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cual todo lo que se diga durante una entrevista médica tiene caracteristicas
especiales que lo distinguen de cualquier otra relacion humana. En poco
tiempo de interaccién, la comunicacion ente el médico y el paciente es capaz
de generar cambios significativos en la vida de éstos ultimos, de modo que si
no es adecuada o no se realiza con prudencia, los efectos pueden ser
dramaticos. Se debe tener en cuenta el “poder” que tienen los médicos en este
aspecto y, por lo tanto, se hace imperativa una preparaciéon adecuada para
causar el menor dafio posible.

- PRINCIPIO DE BENEFICENCIA: relacionado al punto anterior, la labor del médico debe
ser capaz de generar un bien en el paciente, el cual busca en el profesional
respuestas a los problemas que lo aquejan. El paciente tiene derecho a ser
informado sobre lo que le ocurre y a lo que posiblemente sea sometido como
terapia a su problematica. Muchas veces, la conversacion con el médico es, en
si, una terapia para el paciente y, aunque la informacién que se entregue no
sea auspiciosa, la forma y las circunstancias en que se efectlie la comunicaciéon
pueden determinar una respuesta positiva o negativa en la calidad de vida de
quien la recibe.

- PRINCIPIO DE DOBLE EFECTO: derivado de ambos principios anteriores, el principio
de doble efecto plantea la licitud de causar un dafio si la accidn en si no es mala
ni éste es intencional. Ademas, este dafio no debe ser usado como medio para
un fin y debe estar justificado por una razén proporcionada. La entrega de
malas noticias cumple con todos estos aspectos, si es llevada a cabo de forma
adecuada. Sin embargo, es necesario que el médico evalle la situacion e
identifique si la informaciéon que se entregard es certera (tanto como la
medicina puede asegurar) y si el paciente estd preparado, en las circunstancias
en que se encuentra, para recibir una noticia que puede cambiar su vida de
forma negativa.

En el caso de la paciente presentada, el principio de no maleficencia cobra un
rol preponderante. Diversos estudios muestran que la mayoria de los pacientes desean
conocer la verdad de sus patologias y que los beneficios para un paciente que es
informado de forma adecuada son mayores que los riesgos que se temen por la
intervencion [3,12]. Otros principios, como el de Autonomia y de Justicia también son
aplicables, pero, sin duda, son los primeros los que predominan en el presente
problema ético-clinico.

3. INFORMACION ETICAMENTE RELEVANTE:

Como se presentd en la seccion 1.1, el caso corresponde a una situacion muy
comun en el quehacer médico. Al informarle a la paciente que lo que ella padecia era
una enfermedad como el cancer (Enfermedad de Bowen), sus expectativas de vida se
vieron drdsticamente alteradas. Aunque su fe le dio la fortaleza necesaria para
mantener la calma, la situaciéon pudo haberse tornado mucho mds compleja. Sin duda
el problema se funda en que las circunstancias en que se desarrollé no fueron las mas
adecuadas (fue examinada durante una consulta que no estaba centrada en ella —
acompafié a su hija), se entregd informaciéon sin tener una certeza diagndstica
razonable, no se prepard a la paciente de forma adecuada, no se presentaron las
alternativas diagnésticas, entre otras.
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En una publicacién del Boletin de la Escuela de Medicina de la PUC, redactada
por la Dra. Paulina Taboada, se plantea que el razonamiento ético, aunque distinto al
cientifico-empirista que caracteriza a la medicina tradicional, requiere de bases
objetivas para ser valida [13]. Por esta razén, es necesario evaluar las caracteristicas
clinicas de la patologia que aqueja a la paciente, para entender cémo se deberia haber
realizado la entrega de informacidn de forma adecuada, ademds de aspectos
biograficos, sociales y psicoldgicos:

e  AsPECTOS BIOGRAFICOS: Como se describid en la anamnesis proxima (seccion 1.2),
la historia de insolacién y quemadura grave de la piel por exposicién solar son
claves para la orientacion diagnéstica.

e AspecTos Biomebpico-CLiNIcos: El carcinoma basocelular corresponde a la
neoplasia mas comun en personas de raza blanca (especialmente de fototipos |
y ll) y su prondstico, como se menciond anteriormente, es excelente. Al igual
gue la enfermedad de Bowen, se desencadena por la exposicion a LUV-B y
genera lesiones en la piel bastante caracteristicas. El diagndstico diferencial
requiere de la obtencién de muestras histolégicas para la determinacién de
caracteristicas especificas de cada una de estas patologias. La lesiéon presente
en la paciente, a la inspeccién, mostraba caracteres de ambas patologias, por lo
que el diagndstico no podia ser esclarecido sélo con la examinacidn clinica; sin
embargo, la probabilidad de que correspondiera a un carcinoma epidermoide
intraepitelial no era suficientemente alta para que el diagnéstico fuera
entregado de forma tan abierta a la paciente.

e  ASPECTOS SOCIALES: la paciente presenta una buena red de apoyo. Aunque es
autovalente y se desarrolla como ejecutiva de cuentas en banca privada, sus
hijos y nietos la apoyan siempre. Vive con su marido, el cual presenta un cuadro
de demencia que lo ha inhabilitado para trabajar y se ha hecho, en el ultimo
tiempo, muy dependiente de ella. La paciente es una persona profundamente
creyente, por lo que ante situaciones adversas, siempre recurre a sus creencias
para buscar apoyo.

e ASPECTOS PSICOLOGICOS Y MENTALES: como se menciond anteriormente, la profunda
fe que profesa la ayuda a sobrellevar situaciones dificiles. No presenta
antecedentes de enfermedades mentales ni de alteraciones psicoldgicas.

La integracion de aspectos biopsicosociales es imprescindible para Ia
comprension a cabalidad de la problematica ético-clinica. La paciente presenta
factores que favorecen una respuesta adecuada ante la posibilidad de una mala
noticia. Sin embargo, aunque su fortaleza es evidente, la posibilidad de padecer una
patologia potencialmente mortal, que involucra un tratamiento agresivo y que
mermaria con alta probabilidad su calidad de vida no pasan desapercibidos. Durante la
conversacion con ella, se aprecia cuanto le afecté el episodio, especialmente por la
reaccién de su hija, quien se ubicé inmediatamente en el peor de los escenarios.

4. PARTICIPACION DEL PACIENTE:

La participacidon del paciente puede ser abordada desde diversos aspectos,
entre los que destacan la competencia que éste presente, la informacion que le sea
entregada y que él sea capaz de entender, la relacion que se establezca entre el médico
y el paciente y los valores y expectativas que presente el paciente ante la entrevista.
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A. COMPETENCIA: La paciente se encuentra en buenas condiciones generales, sin
alteraciones mentales o psicoldgicas. Si la situacién clinica hubiera confirmado la
informacién que el tratante entregd en la primera consulta, la toma de
decisiones con respecto a las posibles terapias posteriores habria requerido una
evaluacion de la competencia de la paciente. En este caso, la paciente cumple a
cabalidad con todos los criterios de competencia (ver Tabla 3):

TABLA 3. CRITERIOS DE COMPETENCIA [10]

e Habilidad para comunicar decisiones

o Comprender la informacion ofrecida

e Apreciar la situacion y sus consecuencias

e Manipular racionalmente la informacion

Se pregunté en forma dirigida qué hubiera ocurrido si la situacién
hubiera sido la opuesta’. La paciente afirma que si el tratamiento hubiera sido
muy costoso o deteriorara de forma importante su calidad de vida, sin tener
una probabilidad real de curacién, habria preferido no realizarlo. Es el derecho
de todo paciente el aceptar o rechazar una terapia, si se comprueba su
competencia, por lo que la decision reside esencialmente en ella.

B. INFORMACION: Este es el aspecto de la participacién del paciente que suscité el
problema ético-clinico. Como se verd en la seccion I1.5, la entrega de elementos
diagndsticos al paciente debe cumplir con varios requisitos para que sea
considerada como adecuada. Una “mala noticia” puede causar diversas
reacciones en el paciente: por una parte, si ésta es bien entregada, puede
resultar en una situacidon que, aunque dificil de superar, puede ser sobrellevada
con templanza. Si bien no se puede esperar que todos los pacientes reaccionen
de esta forma, el buen desarrollo de la entrega de informacidn permite
aumentar la probabilidad de una buena acogida. Si se lleva a cabo en
condiciones poco aptas, lo mas probable es que la respuesta del paciente
tampoco sea la adecuada para la situacion e impida que éste sea capaz de
sobrellevarla, tanto fisicamente, como en los dmbitos mental, espiritual y
social. De esta forma, es trascendental que los profesionales de la salud tengan
una formacion que les permita enfrentar correctamente esta situacion.

C. RELACION MEDICO-PACIENTE: un articulo del British Medical Journal afirma que “e/
éxito de cualquier consulta médica depende de cudn bien el paciente y el doctor
se comunican entre si” [8]. Esta relacién médico-paciente corresponde a uno de
los aspectos mas dificiles de desarrollar en un médico. Sin duda, las areas de la
educacion médica formal, como el conocimiento de las enfermedades, su
diagndstico, prondstico y tratamiento son importantisimos en la formacién de
un profesional de la salud; sin embargo, si no es capaz de desarrollar una buena
relacion médico-paciente, cualquier esfuerzo por realizar medicina de calidad es
en vano.

En el caso presentado, la relacién entre el médico y la paciente se
desarrollé sin mayores contratiempos. La paciente afirma que el tratante se

3 Aunque sélo hipotética, esta medida permite observar la visidn que tendria la paciente ante una
situacion de este tipo. No siempre la respuesta que se obtiene por este mecanismo corresponde a la que
verdaderamente ocurriria en la realidad.
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comporté de manera muy afable y dispuesto a responder las dudas que se
planteasen durante la consulta. La entrevista, como se ha explicado
anteriormente, estaba enfocada en la situacién médica de la hija de la paciente,
ya que presentaba nevos melanociticos que requerian de su extirpacion. Cuando
se le conto al tratante sobre la lesion de M.C.D.F., éste accedié a examinarla,
aun cuando en la entrevista clinica no estaba previsto. Luego del examen, la
relacion cambidé: el médico le presenté lo que él pensé que seria la opcién mas
probable de diagndstico a la paciente, lo cual desestabilizéd la comunicacion.
Este hecho no implica que, en una relacién médico-paciente adecuada, se
evadan palabras como “cdncer”, “quimioterapia” o “radioterapia”, ya que se ha
visto que si la relacion se lleva de forma adecuada, el uso de eufemismos en
lugar de los términos reales no tiene efectos benéficos significativos [7]. Sin
duda, lo que fall6 en esta relacién fue la preparacion del paciente y su
acompafante para la noticia que vendria y la entrega de ésta.

D. EXPECTATIVAS Y VALORES: como se menciond anteriormente, la paciente, gracias a
su profunda fe, pudo aceptar este “pre-diagndstico” de forma tranquila: asumio
que si correspondia a un cdancer, era la voluntad de Dios la que se hacia
presente.

El cancer (tomando cualquiera de sus variedades y tipos) es una
enfermedad que se usa en la poblacién general como un sindnimo de muerte.
Este concepto se ha forjado a lo largo de la historia, debido a la ausencia de
terapias curativas en etapas avanzadas de la enfermedad y la alta mortalidad
asociada a algunas de sus variantes. Este hecho facilita la comprensién de la
actitud de la paciente y su hija. Por su parte, la paciente afirma “no temerle a la
muerte” y que lo que mas le preocupaba era que el bienestar de su familia se
viera afectado por la situacidn que hubiera sufrido si el diagndstico inicial
hubiera sido correcto. Su hija, pensando que el futuro de su madre se veria
drasticamente acortado, fue la que sufrié los mayores efectos dafiinos de la
“mala noticia”.

5.EVALUACION DE LAS ALTERNATIVAS DE ACCION:

Ha quedado claro a lo largo de este analisis, que la accién realizada por el
médico tratante no fue la mds adecuada. De este modo, surgen nuevas interrogantes:
éCOmo se debe actuar en una situacion similar? éQué alternativas tenia el tratante
ante esta situacion en particular?

Al entregar cualquier tipo de informaciéon a los pacientes, el médico debe
hacerse tres preguntas claves [8]. Estas buscan determinar qué se debe decir al
paciente en una situacidn como la descrita. No siempre es necesario, por ejemplo,
darle todos los diagnédsticos posibles si no se tiene una certeza aceptable sobre cual es
el mds probable, como tampoco entregar toda la informacion, si el paciente no lo
desea.

A. ¢QUE ES LO QUE SABE EL PACIENTE? La paciente sdlo tenia una vaga sospecha de que
lo que la aquejaba podia ser maligno.

B. ¢QUE QUIERE SABER EL PACIENTE? Ella queria saber qué es lo que producia la
molestia. Sin embargo, no le daba mayor importancia, ya que la consulta sobre
la lesidn surgié durante una entrevista médica que no estaba centrada en ella.
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C. ¢QUE NECESITA SABER EL PACIENTE? Es el médico quien debe tomar en cuenta
aquello que el paciente exprese tanto de forma verbal como no verbal para
resolver esta interrogante. Considerando las probabilidades diagndsticas, la
enfermedad de Bowen, aunque tenia una alta probabilidad pre-test, no era la
Unica causa que explicaba la dolencia. Por esta razén, la forma mas adecuada
de plantearlo habria sido nombrando todas las posibilidades diagndsticas, y no
solo la de peor prondstico.

No existen protocolos estandares oficiales en la practica médica que regulen el
como se deben entregar las malas noticias ni cdmo se debe preparar a los
profesionales de la salud en este ambito. A lo largo de los afos, son multiples las
formas que se han ideado para objetivar este aspecto y lograr una mejoria sustancial
en este ambito. Un articulo publicado en el afio 2000 en la revista estadounidense The
Oncologist [2], muestra un estudio realizado en 700 médicos especialistas en oncologia
clinica, asistentes a la reunién anual de la ASCO*, a quienes se les realizaron preguntas
sobre su visidén acerca de la entrega de malas noticias (ver Tabla 4, que resume los
resultados obtenidos)°.

TABLA 4. ENCUESTA SOBRE ENTREGA DE MALAS NOTICIAS [2]

1. En un mes normal, écudntas veces debe entregar a un paciente malas noticias?

Menos de 5 veces 23,2%
5al0wveces 31,6%
10a 20 veces 31,0%
Mas de 20 veces 14,2%
2. iCual de éstas considera Ud. que es la tarea mas dificil?

Discutir diagndstico 4,0%
Hablar sobre recurrencia de la enfermedad 26,4%
Hablar sobre el fin de la terapia activa y el comienzo de los cuidados paliativos 45,2%
Discutir sobre decisiones acerca del fin de la vida (e]. orden de no resucitar) 19,5%
Involucrar familia y amigos del paciente 4,9%

3. {Ha tenido entrenamiento especifico sobre la entrega de malas noticias?
Ensefianza formal 4,8%
Ingreso a entrevistas con clinicos que debieron dar malas noticias 38,7%
Ambas 13,6%
Ninguna 42,0%

4. Cuando entrega malas noticias, étiene algin plan o estrategia en mente?
Tiene un plan o estrategia consistente 26,1%
Varias tacticas o técnicas, pero sin un plan general 51,9%
Sin aproximacian concreta 22,0%

Como se puede apreciar, la entrega de malas noticias entre los oncélogos
clinicos es una situacion bastante recurrente (el 76.8% de los asistentes asegura tener
que realizar esta actividad mds de cinco veces al mes). Siendo asi, seria esperable que
en la formacién médica, las escuelas de medicina tuvieran un importante espacio
destinado a formar especificamente este aspecto. Sin embargo, al consultar sobre el
tipo de ensefianza recibida al respecto, sélo el 4,8% de los encuestados afirma haber
tenido instancias formales de instruccion. En general, el aprendizaje de estos aspectos
es principalmente mediante la observacidn de modelos (docentes a cargo de grupos
de alumnos) durante la ensefianza clinica, sin objetivos especificos.

Por otra parte, los aspectos mas dificiles de la entrega de malas noticias son los
referidos al paso desde el tratamiento activo al paliativo de la enfermedad y a la

* ASCO: American Society of Clinical Oncology
% Las preguntas presentadas en la tabla 5 corresponden a una seleccién de aquellas presentadas en la
referencia citada. Se transcribieron solo aquellas que eran atingentes al tema de este analisis.
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recurrencia de ésta, debido a que éstos denotan una “derrota” de la terapia médica y
un aciago prondstico de vida. Ademads, estos aspectos son capaces de desencadenar
temor en los profesionales de la salud. Robert Buckman, oncélogo del University
College Hospital de Londres, en 1984 planted que los temores que surgen se asocian
principalmente a sentirse culpados, a lo desconocido y no entrenado previamente en
las escuelas de medicina, a desencadenar malas reacciones en los pacientes, a expresar
emociones (y no mantener la calma, como se es ensefiado en el entrenamiento
médico), a no tener respuestas a las preguntas que surjan en la conversacion con el
paciente y el muy humano miedo a la muerte [4].

Por esta razén, se ha planteado un modelo de entrega de malas noticias que
cumple con cuatro metas, que corresponden a recolectar informacion del paciente,
entregar informacion (contestando las tres preguntas basicas planteadas
anteriormente), emplear técnicas que reduzcan el impacto emocional y desarrollar una
estrategia de tratamiento que cuente con la cooperacion del paciente. El modelo
contempla seis puntos que deben ser desarrollados como una guia para lograr una
buena comunicacién. Se resumen en la sigla en inglés SPIKES [2]:

e S —SETTING UP THE INTERVIEW (PREPARAR LA ENTREVISTA): para lograr este punto, se
debe considerar el espacio fisico en que se desarrollara la entrevista y las
actitudes que adoptara el tratante ante posibles reacciones del paciente. La
privacidad y la atencidon completa hacia el paciente deben estar aseguradas
para lograr un ambiente dptimo. Incluso, se recomienda que antes de la
entrevista, el tratante ensaye qué dird y cdmo reaccionara a las emociones
gue surjan en la interaccion.

® P — ASSESSING THE PATIENT’S PERCEPTION (DETERMINAR LA PERCEPCION DEL PACIENTE): en
este punto, el médico puede realizar preguntas abiertas tendientes a
caracterizar como percibe el paciente su enfermedad. Esto permite adecuar
la entrega de la mala noticia a aquello que el paciente sabe y detectar si el
paciente se encuentra en etapa de negacion.

e | — OBTAINING THE PATIENT'S INVITATION (OBTENER LA INVITACION DEL PACIENTE): el
paciente tiene derecho a decidir si quiere o no obtener toda la informacion
sobre su dolencia desde un principio, o recibirla a medida que ésta se vaya
desarrollando. Se debe preguntar acerca de si desea recibir detalles de la
enfermedad o si prefiere que se hable con alguien de su confianza. El
médico debe estar dispuesto a responder todas las dudas del paciente en
cualquier momento a partir de este punto.

o K — GIVING KNOWLEDGE AND INFORMATION TO THE PATIENT (DAR CONOCIMIENTO E
INFORMACION AL PACIENTE): se recomienda introducir el tema, indicando que se
dara una mala noticia, ya que tiende a aminorar el impacto. Ademas, el uso
de lenguaje coloquial, sin tecnicismos, y evitar “franqueza exagerada”, que
se refiere a decir de forma brusca informaciéon de alto contenido emocional,
como el pronédstico de muerte inminente. Muchas veces, esta informacién
puede llegar a impactar tanto en el paciente, que se hace necesario
comprobar cada cierto tiempo si éste ha comprendido lo que se le ha dicho.
Por ultimo, la frase “..no tenemos nada qué hacer por usted...” debe ser
evitada, ya que aunque el prondstico sea muy desfavorable, siempre hay
medidas que se pueden realizar a favor de una mejor calidad de vida para el
paciente.
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o E — ADDRESSING THE PATIENT’S EMOTIONS WITH EMPATHIC RESPONSES (DIRIGIRSE A LAS
EMOCIONES DEL PACIENTE CON COMENTARIOS EMPATICOS): este es quizds uno de los
puntos mas dificiles del modelo de entrega de malas noticias, por lo que
requiere que el tratante se prepare. Para lograr una respuesta empatica, el
médico debe lograr identificar la emocion que aflora en el paciente y la
razon por la cual surge. Posterior a esto, y luego de permitirle expresarse y
desahogarse, se le debe demostrar que se ha comprendido el nexo entre la
causa de la emocion y esta ultima.

e S — STRATEGY AND SUMMARY (ESTRATEGIA Y RESUMEN): En este punto, se debe
examinar si el paciente ha comprendido todo lo que se le ha dicho. Es
importante, ademas, hacerlo sentirse parte de la toma de decisiones, ya
gue se ha visto que evita que surjan sensaciones de ansiedad e inseguridad
acerca del futuro. Las metas que se plantee el paciente, como el control de
los sintomas, en la medida de lo posible, deben poder ser aseguradas, sin
dar lugar a falsas esperanzas.

Una vez esclarecido estos puntos, es posible evaluar las conductas que el
tratante desarrollé en la situacion clinica que motivé este anadlisis. La accion realizada
por el tratante, aunque no produjo un impacto dramatico en la paciente, si lo hizo en
la familia. Su hija y familiares mas cercanos, debido a la brusquedad del diagnéstico, no
pudieron asimilar de manera adecuada la informacion. La confirmacidn de un
diagndstico mucho mas benigno con la biopsia realizada, permitié que esta familia
“volviera a respirar” y dejara de lado todos los planes que se habian planteado en caso
de un diagndstico desfavorable.

6. RESOLUCION DEL PROBLEMA E IMPLEMENTACION:

La entrega de “malas noticias” es una de las situaciones que mas complican el
guehacer médico. Cada dia, y debido a la longevidad alcanzada gracias a los avances en
la tecnologia, patologias incurables con los avances de la terapéutica disponibles hoy
cobran mayor relevancia en las estadisticas de salud y afectan a una cada vez mayor
poblacién. Por este hecho, las entrevistas en que las malas noticias deben ser
entregadas aumentan dia a dia y se hace necesario optimizarlas para evitar producir un
dafio innecesario.

El caso planteado es sélo un ejemplo de lo que ocurre recurrentemente cada
dia en la practica médica. El entrenamiento médico (tanto de médicos generales, como
especialistas y subespecialistas) de la mayor parte de los centros de docencia del
mundo falla en la preparacién de los estudiantes ante situaciones similares, como se
puede apreciar en los datos arrojados por la encuesta del estudio de Baile et cols [2].
Para evitar que este hecho se siga repitiendo, es necesario que se tomen medidas
desde las bases de la formacién médica. La prdactica durante la docencia de pre y
postgrado debe incorporar este tépico dentro de los contenidos minimos requeridos
en los programas de estudio. Para su implementacidn, el uso de pacientes simulados es
Optimo: los estudiantes pueden practicar una y otra vez las situaciones, pudiendo
equivocarse sin dafiar a terceros.

En el caso particular de M.C.D.F., la situaciéon no requiere de una resolucion
inmediata. Los eventos se sucedieron de tal forma que sdélo causaron dafio transitorio
y preocupaciéon en el periodo entre la entrevista clinica y la entrega del examen que
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descartaba la patologia de peor prondstico. Por esta razén, lo Unico que cabe por
hacer es hablar con el tratante y explicarle que lo ocurrido no debiera repetirse.

Si bien la practica médica no es infalible, el correcto desempefio de los

profesionales de la salud es imperativo para evitar que estas situaciones recurran y se
conviertan en cotidianas.

1l.
1.

10.

11.

12.

13.
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Sindrome febril
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CASO CLiNICO N°8
SINDROME FEBRIL

10-05-2007 — 9.30 hrs

1. DATOS DEL PACIENTE
e Nomgere: Daniel E. Acevedo C. e VIVE CON: esposa, hijo, nuera y
e SEx0: masculino nieto
e EDAD: 78 afos e PREVISION: INP
e RuT: 2.258.087-6 o NUMERO DE CAMA: 6202
e ESTADO CIvIL: casado, 2 hijos e ESTABLECIMIENTO: HCUC
e ACTIVIDAD: jubilado de empresa
textil

2. MOTIVO DE CONSULTA: cuadro febril y herida cutanea

3. ANAMNESIS PROXIMA:

- Dado hepdtico crdnico por alcohol (DHC x OH) diagnosticado hace 25 afios.

- Hospitalizacidn previa en noviembre de 2006 por PBE con profilaxis hasta
un mes antes del ingreso actual.

- Antecedentes de vdrices esofdgicas grandes en tratamiento con
propranolol.

- HTA de larga data en tratamiento

- Insuficiencia venosa de extremidades inferiores

Paciente con los antecedentes mérbidos antes mencionados refiere cuadro de

prurito continuo durante el dia en extremidades superiores, inferiores y espalda de 1
mes de evolucidn, sin presencia de alteraciones en las deposiciones ni en orina. Afirma
aliviar la molestia mediante grataje, por lo cual provocé la aparicién de una lesidn
ulcerada en la regidon maleolar medial derecha. Dos dias antes del ingreso, debuté con
fiebre (que alcanzd los 39°C axilar, de predominio vespertino) y compromiso del
estado general, asociado a dolor e hiperalgesia en la pierna derecha y aumento de
temperatura en ésta, ademas de dificultad al caminar por dolor, artralgias, mialgias,
coluria, nduseas y vomitos (sélo en una ocasién) cuya persistencia y asociacion a
desorientacion témporo-espacial lo llevd a consultar al Servicio de Urgencia del HCUC.

4. ANAMNESIS REMOTA:

ANTECEDENTES HOSPITALARIOS: por cirugias y descompensacién de DHC en 2006
ANTECEDENTES MORBIDOS: ademds de los ya mencionados, menciona presencia de
varices esofagicas diagnosticadas en 2006. Hace alrededor de 2 meses,
comenzé tratamiento con hierro para anemia en estudio.
CIRUGIAS:

0 Colecistectomia realizada en 2001

0 Safenectomia por varices en 1979
HABITOS:

0 Tabaco: 5 paquetes/afio. Suspendido.
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0 OH: desde juventud, afirma haber consumido 1.5 L de distintas bebidas
alcohdlicas a la semana. Desde diagnéstico de DHC, afirma haberlo
dejado. Sin embargo, Ultima hospitalizacidn se debié a recaida.

o Drogas: (-)

0 Intestinal: 2 veces al dia, sin alteraciones en el ultimo tiempo

0 Urinario: aumentado en frecuencia y volumen, asociado a nicturia.
Desde comienzo de cuadro febril, presenta coluria.

0 Actividad fisica: trabaja en campo propio en Pirque, por lo que realiza
ejercicio regularmente.

0 Alimentacion: no come carne.

- MEDICAMENTOS:

0 Propranolol 20 mg cada 12 hrs

0 Furosemida

0 Espironolactona

0 Multivitaminico + fierro

- ALERGIASY RAM: Piroxicam

- INMUNIZACIONES: anualmente contra influenza

- ANTECEDENTES FAMILIARES: madre fallecié de cdncer pulmonar a los 96 afios.
Padre, a la misma edad, de patologia coronaria.

No recuerda dosis especificas

5. REVISION POR SISTEMAS:

- GRAL: anorexia (+), astenia (+), adinamia (+), baja de peso (-), polidipsia (+).

- RESPIRATORIO: tos (-), expectoracion (-), disnea (-), tope inspiratorio (-).

- CV:angor (-), palpitaciones (-), dpn (-), otn (-), nicturia (+), edema de EEII (-).

- DiGesTIvVO: constipacion (-), diarrea (-), hematoquezia (-), hematemesis (-), dolor
abdominal (-).

- URINARIOS: poliuria (+), hematuria (-), coluria (+), disuria (-).

- ENDOCRINOLOGICOS: intolerancia a frio o calor (-), mixedema (-)

- NEeuroLdaicos: cefalea (-), parestesias (-), paresias (-).

6. EXAMEN FiSICO GENERAL:

57- POSICION Y DECUBITO: decubito supino activo

58- MARCHA Y DEAMBULACION: no investigadas

59- FACIES Y EXPRESION FISONOMICA: facies ictérica

60- CONCIENCIA Y ESTADO PsiQuico: CLOTE

61- CONSTITUCION Y ESTADO NUTRITIVO: Peso de 71 kg, talla de 1.55 m, IMC de 29.3
kg/m?>.

62- PIEL Y ANEXOS: piel de turgor, elasticidad y humedad de acuerdo a la edad,
excepto en EEll, en las que destaca hiperpigmentacion de tobillos y pies,
eritema, desecacién y descamacidon en ambas piernas y presencia de lesién
ulcerada en maléolo medial derecho, sensible a la palpacién. Llene capilar
normal y alteracion en la distribucién del vello en la regidn hipogastrica.
Onicomicosis en ambas EE.II.

63- SISTEMA LINFATICO: sin adenopatias palpables.
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64- PULSO ARTERIAL: i

++ ++
Frecuencia cardiaca de 70 latidos por Y k/

minuto, de amplitud y frecuencia

regulares
0 0
65- RESPIRACION: FR: 14 x’ regular
66- TEMPERATURA: 36.6°C axilar AR

67- PRESION ARTERIAL: 98/54 mmHg, braquial.

7. EXAMEN FiSICO SEGMENTARIO:

22- CABEZA: en la cara destaca la presencia de dos telangectasias aracneiformes:

una en
a.

b.

23- CUELLO:

24- TORAX:
a.
b.

regidon malar derecha y otra sobre el parpado superior izquierdo.

OJos: pupilas reactivas e isocéricas. Conjuntivas palidas y escleras
ictéricas. Movimientos oculares conservados.

BocA: mucosas levemente ictéricas. Sin Ulceras orales ni otras
alteraciones.

MoVIMIENTOS: conservados en todos los ejes
CAROTIDAS: pulso de amplitud regular, sin soplos.
YUGULARES: no ingurgitadas a 45°

ADENOPATIAS. No palpables.

TIROIDES: de consistencia normal. Sin nddulos.

PULMONAR: percusion y vibraciones vocales conservadas. MP+, SRA.
CARDIACO: choque de la punta en LMC. No se palpa latido de ventriculo
derecho. Ruidos apagados en 2TSS.

4- ABDOMEN: BDI, RHA aumentados. Higado levemente por debajo de reborde

costal

(2 cm). Bazo no palpable. No se auscultan soplos. No se observa

circulacién colateral. Se aprecia leve matidez desplazable a la percusién.
5- NEUROLOGICO:

a.

®oo o

f.
13- EXTREM
EESS, n

MENTAL: paciente, vigil conciente y cooperador. Orientado en tiempo y
espacio.

PARES CRANEANOS: sin alteraciones

MoTOR: sin alteraciones en movimientos, tono ni reflejos.

SENSIBILIDAD: conservada. No se aprecian déficit sensitivos en EEII.
CEREBELOSO: Sin alteraciones

MENINGEOS: sin alteraciones

IDADES: como Yya se describid, presencia de lesiones en ambas piernas. En
o se observa signo de Dupuytren, asterixis ni palma hepatica.

8. DIAGNOSTICO PRE-TEST:

Los problemas que presenta el paciente son los siguientes:

a.

Sindrome febril
i. ¢lesidon cutanea?
ii. ¢Otrainfeccion?
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b. Lesion pierna derecha
i. dCelulitis?
c. Descompensacion de DHC
i. ¢Recaida OH?
ii. ¢Infecciosa?
1. éLesion cutanea?
2. ¢éPBE?
iii. ¢Varices esofagicas?
d. Sindrome anémico
e. HTA en tratamiento
f. Insuficiencia venosa en EE.II.
g. Obs. Diabetes mellitus

9. ANALISIS I

v' SiNDROME FeBRIL: el sindrome febril puede ser explicado por la presencia de la lesion
ulcerada en la pierna derecha. Este tipo de heridas suelen ser colonizadas por
bacterias como Staphylococcus aureus, Streptococcus spp o Gram negativos. Por
otra parte pudo haber sido causado por un cuadro gripal concomitante o una
peritonitis bacteriana espontdnea (PBE), aunque no presenté sintomas que lo
confirmaran. Para evaluarlo, es necesaria la obtencidn de un hemograma — VHS,
PCR, cultivo de la lesién, hemocultivos, ecografia abdominal (descartar presencia
de ascitis) y, si hay liquido, un analisis de éste y cultivo. Ademas, para buscar otros
posibles focos infecciosos, se deberia realizar sedimento de orina, urocultivo y
radiografia de térax. De confirmarse un cuadro de PBE, se debe hacer un
tratamiento intenso, debido a las complicaciones a las que puede llevar, como el
sindrome hepatorrenal, que cuenta con una gran letalidad.

v DESCOMPENSACION DHC: es planteable la posibilidad de una descompensacion del
DHC de base. Se descartaron causas como hemorragias o constipacion. Sin
embargo, debido al antecedente de consumo de OH en ocasiones anteriores, no
se puede descartar como etiologia. Una infecciéon también pudo haberla causado,
sumandose al cuadro actual. Para evaluarlo en forma directa, se requiere la
obtencién de pruebas hepaticas, perfil bioquimico, ELP, funcién renal y ecografia
abdominal (al igual que para el sindrome febril, la presencia de ascitis deberia
estudiarse con paracentesis). Ademads, dentro del perfil hepatico, la GGT vy la
relacion GOT/GPT nos puede indicar si hubo transgresion alcohdlica.

Ademads, para apreciar el estado de las varices esofagicas que tiene como
antecedente desde hospitalizacidon previa, se debe evaluar el estado de éstas, ya
gue pueden haber sangrado y descompensado el cuadro actual, a pesar de no
presentar sintomas caracteristicos de ésta, mediante una endoscopia digestiva
alta.

v ANEMIA: el paciente afirma estar en tratamiento por cuadro de anemia ferropriva
de alrededor de 2 meses de evolucidn. Esto se evidencia en el examen fisico, por la
palidez de conjuntivas. Por esta razon, es necesaria una evaluacién mas completa.
Dependiendo del hemograma, se deberd revisar la posible causa de ésta. Si se
confirma su caracter ferropénico, se debe buscar sitio de sangrado; si es
concordante con anemia por enfermedades crdnicas u otra, se explicaria por su
cuadro de base o la descompensacion.
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v/ OTROS DIAGNOSTICOS: a partir de la historia, se puede plantear diabetes mellitus
como un posible diagndstico. La poliuria y polidipsia que presenta deben ser
evaluadas con niveles de glicemia. Niveles mayores a 126 mg/dL en ayuno
(tomado en dos ocasiones) pueden ayudar al diagndstico (o en una ocasion, mayor
a 200 mg/dL en cualquier momento del dia o tras un test de tolerancia a la
glucosa). De confirmarse esto, se debe proseguir un estudio mas completo.

La lipodermatoesclerosis se explica por el antecedente de insuficiencia venosa
gue requirié de tratamiento quirurgico. Se debe evaluar la presencia de trombosis
en ellas mediante eco-doppler de extremidades inferiores.

10. EXAMENES DE LABORATORIO:

v SiNDROME FEBRIL: el sindrome febril, como se menciond anteriormente, debe ser
evaluado mediante multiples exdamenes. En el hemograma-V.H.S. y medicién de
PCR, se observa:

-  Hemograma — VHS - PCR:

Linea mieloide y linfoide:
0 Glébulos blancos de 7700/mm?, sin desviacion a izquierda. Linfocitos sin
alteraciones.
Recuento de plaquetas:
0 Plaquetas: 65000/mm?> [VN: 140.000-400.000]
Frotis:
0 Eritrocitos:
= Anisocitosis +
O Leucocitos:
= Alteracidn téxico degenerativa +
0 Plaquetas:
= Disminuidas ++ a +++
Parametros inflamatorios:
O V.H.S.: 78 mm/hr [VN: 1-19]
O PCR:5.7 mg/dL [VN: <1]

Aunque no se observa alteracion en los leucocitos, estos exdamenes
demuestran parametros inflamatorios aumentados. Por esta razén, se debe
evaluar la presencia de patdégenos en la circulacién, para lo que se realizan
hemocultivos (a pesar de haber iniciado tratamiento antibidtico previamente en
forma empirica). Este resulté negativo a las 48 hrs. de incubacién.

En un paciente con las caracteristicas de don Daniel, es preciso, ademas,
buscar otros focos de infeccion para descartar otras causas. Entre las mas
prevalentes, se encuentran las ITU, infecciones digestivas (poco probable por la
ausencia de sintomas), y de la via aérea. Por esta razén se deben pedir muestras
urinarias para observar el sedimento y radiografias de tdrax. De éstos, sélo se
solicitd el sedimento de orina, que resultd negativo.

v DESCOMPENSACION DHC: para la evaluacién del estado del dafio hepatico crénico por
alcohol que presenta el paciente, se requiere de pruebas hepdticas y perfil
bioquimico y ELP:

e SGOT: 54 U/L [VN: 10-40]

e SGPT: 27 U/L [VN: 10-55]

e SGOT/SGPT: 2 [VN: 0.8-1.5]
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¢ Bilirrubina total: 2.66 [VN: 0-1]

¢ Bilirrubina directa: 1.53 [VN: 0-0.2]

e GGT: 105 U/L [VN: 4-50]

e FA:95U/L[45-115]

e INR:14

e Albimina: 3 g/dL [VN: 3.5-5]

e Proteinas: 7 g/dL [VN: 6-8]

e Na': 136 mEq/L [VN:135-145]

e K':4.1 mEg/L[VN: 3.5-5]

e (l:105.9 mEqg/L [VN: 100-108]

Para monitorear el estado macroscopico del higado, se debe realizar una
ecotomografia abdominal. Esta arrojé hallazgos compatibles con DHC e
hipertensidon portal. Ademads, se encontré una pequeiia cantidad de liquido
intraperitoneal. Se intentd realizar paracentesis, sin resultados. Ademas, se
evidencid una via biliar dilatada, como es de esperarse en un paciente
colecistectomizado.

La funcion renal debe ser evaluada para descartar la aparicion de
complicaciones, como el SHR:

e Creatinina: 0.93 mg/dL [VN: 0.7-1.2]

e BUN: 16 mg/dL [VN: 8-25]

e C(Clearance de Creatinina: 65.74 mL/min

Las varices esofagicas fueron observadas mediante endoscopia digestiva
alta, que confirmé el diagndstico (no habian signos de sangrado) y agregé a éste la
presencia de ectasia vascular antral, compatible con gastropatia hipertensiva.

v" ANEMIA: La presencia de anemia fue demostrada con un hemograma, que arrojé los
siguientes resultados:

e Hemograma — VHS — PCR:

Linea eritroide:

Hemoglobina: 11 g/dL [VN: 13.5-17.5]

Hematocrito: 31.8 % [VN: 41-53]

V.C.M.: 110.3 fL [VN: 80-100]

H.C.M.: 38.1 pg [VN: 26-34]

C.H.C.M.: 34.6 g/dL [VN: 31-37]

A la anemia evidenciada, se le debe buscar la causa subyacente, mediante
la medicién de niveles de vitamina B12 (no consume carnes) y B9, entre otros
examenes. Este estudio no se realizé.

v OTROS DIAGNOSTICOS: la clinica evidencié sintomas que podrian indicar la presencia
de una alteraciédn del metabolismo de la glucosa, causante de la poliuria y
polidipsia descritas. Para estos, se realizé una medicidn de glicemia (no se realizé
en ayuno):

e Glucosa: 118 mg/dL [VN: 70-99]

La insuficiencia venosa que el paciente porta, fue objetivada mediante un eco-
doppler venoso de ambas EE.Il., arrojando trombosis venosa profunda en vena femoral
superficial bilateral e infrapoplitea derecha, ademas de incontinencia safena interna y
externa, con desarrollo de trombosis.

O 0O 00O
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11. DIAGNOSTICO POST-TEST

e Sindrome febril
0 Celulitis pierna derecha
0 ¢PBE?
e DHC por OH descompensado (por infeccion u OH), asociado a:
0 Hipertension portal
0 Gastropatia hipertensiva
0 Varices esofagicas
0 Anemia macrocitica
0 Trombocitopenia
¢ Insuficiencia Venosa en EE.Il. y TVP
e HTA

12. ANALISIS I1 Y OPCIONES TERAPEUTICAS:

v SINDROME FEBRIL: a pesar de no identificar el patdgeno responsable, el diagndstico
de celulitis en pierna derecha es eminentemente clinico. No se identificaron otros
focos que explicasen la aparicidon de sintomas, aunque no se puede descartar PBE.
Se inici6 tratamiento empirico con cefotaximo y clindamicina, al cual respondié de
forma satisfactoria.

A pesar de haber evidencia que demostrd la presencia de ascitis, no fue
posible establecer las caracteristicas citoquimicas y microbioldgicas del liquido,
por lo que el tratamiento antibidtico buscé, también, combatir una posible PBE.
Por la misma razon, se indicd, al alta, la administracion de norfloxacino, como
profildctico ante una PBE en el corto plazo.

v DESCOMPENSACION DHC: segln los exdmenes obtenidos, el paciente presenta una
descompensacion de su patologia de base causada, probablemente, por una
transgresion alcohdlica. Tanto la GGT elevada, como la relacion GOT/GPT >2 y la
anemia macrocitica (probablemente por déficit de B12) son indicadores de ingesta
alcohdlica. Ademas, la infeccién cutanea pudo jugar un rol importante como
desencadenante. Las pruebas hepdticas muestran una leve elevacién de las
transaminasas (especificamente de SGOT) e hiperbilirrubinemia de predominio
directo, concordante con el cuadro. No hay criterios de colestasia que expliquen el
cuadro de prurito que lo aquejo inicialmente, pero pudo haber cedido durante el
mes de evolucion. Las varices esofagicas y la gastropatia hipertensiva son signos
claros de hipertension portal, las cuales deben ser observadas en forma regular
para evitar recaidas y futuras descompensaciones, al igual que el consumo de
alcohol. Ademads, se decidié administrar lactulosa en forma permanente en el
domicilio para evitar un cuadro de constipacién que lo lleve a decaer nuevamente.

v’ OTROS DIAGNOSTICOS: se descartd la presencia de diabetes mellitus con la medicién
de glicemia, ya que el diagndstico de ésta se realiza con niveles de glucosa
plasmatica mayores a 126 mg/dL en ayuno (dos mediciones) o mayor a 200 mg/dL
en cualquier momento o posterior a un test de tolerancia a la glucosa.

Por otra parte, la insuficiencia venosa planteada se confirmé con el eco-
doppler realizado, evidenciando ademads, la presencia de trombosis venosa
profunda.
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13. MAPA CONCEPTUAL - COMPLICACIONES DHCY
ASCITIS:

Complicaciones en DHC

I; 1

Hemorragicas No Hemorragicas

Hemorragia Ascitis Encefalopatia
Digestiva Alta Hepética
Complicaciones de la Ascitis
I - L = 1L
Sindrome Peritonitis
Ascitis Refractaria Hepatorrenal Bacteriana
(SHR) Espontdnea (PBE)
| |
| 1 1 . I = 2 1 : 1
Faltade respuesta a i X
espironolactona SHR tipo 1 SHR tipo 2 aracentesis Fre i
p'furosemida Y ipo ipo Exploradora ‘ Anadlisis Liguido Cultivo
Aumento PCr>100% Disminucién CCr > Reduccion lenta y 70% G- [E.coli

PMN > 250/uL y

en<2semanas (< 2,5 50% en < 2 semanas progresiva de funcion - zit
predominio de éstos

mg/dL) (<20 mL/min} renal

20% G+
10% Enterococos

Figura 24. Mapa conceptual de Complicaciones del dafio hepatico crénico y de la ascitis. PCr:
creatininemia; CCr: clearance de creatinina; PMN: polimorfonucleares neutréfilos

14. COMENTARIO PRONOSTICO:

v PRONOSTICO BIoLOGICO: el DHC es una patologia que lleva a la disfuncién hepatica
por depdsito de sustancias y alteraciones celulares que evitan su normal
funcionamiento. El consumo de alcohol es una de las causas que lo provocan y
constituye un problema mayor en el mundo. Se ha demostrado que la abstinencia
alcohdlica es el recurso terapéutico que mas incide en la disminucion de la
mortalidad por DHC, ya que elimina el riesgo de hepatitis alcohdlica y retarda el
avance de la enfermedad. En el caso de don Daniel, es claro que no se ha logrado
disminuir el consumo alcohdlico, por lo que es dificil el control de su enfermedad.
Ademas, es necesario un adecuado control nutricional, para evitar desnutricién y
otras complicaciones. Se debe educar al paciente para que, ante un nuevo cuadro
infeccioso o malestar, consulte prontamente para evitar complicaciones que
puedan llevarlo a la muerte.

v" PRONOSTICO PSICOLOGICO: el paciente no parece entender de manera completa su
enfermedad ni le da la suficiente importancia a la abstinencia alcohdlica como
Unica forma comprobada de evitar la progresidén. De seguir asi, el prondstico es
poco alentador. No presenta alteraciones en el animo.

v PRONOSTICO_socIAL: el paciente vive en Nufioa, en casa propia sin mayores
problemas. Afirma que las recaidas en el hospital en lo que mas lo complican es en
el ambito econdmico, ya que las estadias le significan grandes sumas de dinero. A
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pesar de esto, no demuestra verdadero interés en dejar de lado su habito
alcohdlico. Posee una buena red de apoyo y una familia que lo apoya en todo lo
que necesita.

15. REFLEXION FINAL;

El presente caso me permitié indagar en las complicaciones del DHC vy la
importancia de la abstinencia alcohélica en el tratamiento de los pacientes. A pesar de
no tener una confirmacién microbioldgica de la causa descompensante del caso, es
importante el monitoreo continuo en estos pacientes de indicios que lleven a
complicaciones como el Sindrome Hepatorrenal, la Ascitis Refractaria o la Peritonitis
Bacteriana Espontdnea, que son causantes de la mayor parte de las muertes (junto a
las hemorragias digestivas altas) en pacientes con Dafio Hepatico Crénico.

Otro aspecto trascendental que pude evidenciar es la importancia del médico
en el enrolamiento del paciente hacia el tratamiento. En este caso, el tratante debié
insistir de manera firme en la necesidad imperiosa de que el paciente deje de beber,
para evitar un desenlace fatal en poco tiempo.
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