Médicos


1.- PATOLOGÍA.PRIVADO 

Concepto: Es la ciencia que se ocupa del estudio de la enfermedad.

La enfermedad es un proceso dinámico:

PRIVADO 
ETIOLOGÍA

(causas)


PATOGENIA 

(mecanismo de producción de:)




FISIOPATOLOGÍA

(alteración funcional)
ANATOMÍA PATOLÓGICA

(lesiones orgánicas)

SINTOMATOLOGÍA

SÍNTOMAS         SIGNOS

(subjetivos)    (objetivos)


Patocronia: Evolución de la enfermedad.

Etiología: Causa de la enfermedad.  CAUSA->EFECTO

Factores etiológicos:(elementos que contribuyen al desarrollo de la enfermedad)

.Exógenos: *.Agentes físicos.

          
     *Agentes químicos.



     *Agentes vivos.

.Endógenos, dependen del propio individuo:


*.Herencia.


* Edad.


* Sexo.

Causa:
Es el factor etiológico principal, aunque puede que existan otros factores secundarios.
Factores de riesgo:
Cuando no existe un factor etiológico principal, predominante. Son elementos que contribuyen al desarrollo de la enfermedad, pero ninguno tienen un papel predominante sobre los otros factores.

2.- PATOGENIA.
Es el mecanismo por los que actúa la causa para generar:


1. Alteración funcional y/o lesión orgánica:



.Fisiopatología  y/o anatomía patológica.


2.  Sintomatología (semiótica o semiología)



.Síntoma: datos subjetivos, lo que siente el paciente.



.Signo: dato objetivo, es lo que se ve de la enfermedad desde fuera o con exploraciones.

En combinaciones características constituyen la manifestación de una patología.

3.- PATOCRONIA.
Desarrollo de la enfermedad en el tiempo.

Períodos de una enfermedad infecciosa, por ejemplo:


*Incubación, período de latencia que transcurre desde el contagio hasta las primeras manifestaciones de una enfermedad infecciosa.


*Pródromos, manifestaciones inespecíficas de la enfermedad.Signo o síntoma o estado precursor que indica el comienzo o aproximación de una enfermedad.


*Comienzo, manifestación clínica de la enfermedad.


*Estado, todas las manifestaciones típicas de la patología que se han manifestado, cuadro). Período de una enfermedad en la cual los síntomas  tienen mayor intensidad. Estado actual es el conjunto de síntomas que presenta un paciente en el momento de la observación.


*Declinación, mejora, las manifestación decaen, período de descenso de la enfermedad.


*Convalecencia, retorno a la salud, período intermedio entre la enfermedad y la salud en el que el individuo repara las pérdidas sufridas durante la primera y restablece progresivamente las funciones que se habían afectado.

Forma de evolución de la enfermedad:

*Continua en el tiempo,  es previsible.


*n brotes, períodos de agudización seguidos de períodos de remisión.

Rapidez de evolución:

*Aguda: la evolución y resolución son rápidas.


*Subaguda: Menos rápida.


*Crónicas: La enfermedad permanece de forma irreversible.

Niveles, formas de estudiar la patología.

· General: Elementos comunes a las formas de enfermar.

· Agentes etiológicos que participan en una determinada patología.

· Mecanismos patogénicos significativos, que se producen en una determinada enfermedad.

· Síntomas y signos, comunes a un determinado tipo de enfermedades.

· Aislados.

· Síndromes: conjunto de signos y síntomas característicos que indican o definen una lesión o un trastorno funcional común, responden a un mecanismo fisiopatológico común. Distintas enfermedades pueden tener un mismo síndrome.
4.- CLÍNICA: Actividad del médico, junto al enfermo para ayudarle a recuperar la salud o alivilarle, su acción se centra en:


.Diagnóstico.


.Pronóstico.


.Tratamiento.

a) Diagnóstico: Identificación de la enfermedad o enfermedades a partir de la observación del paciente.

Etapas:


a.-Recogida de datos:



1.-Anamnesis: Recuerdo, historia del paciente, nos informa de los síntomas. El paciente comunica y relata lo que sabe, lo que siente o piensa de su enfermedad.



Debemos tener en cuenta los antecedentes: familiares, personales o profesionales.



2.-Exploración física: Nos informa de los signos. Es el interrogatorio y el examen del paciente.



3.-Exploraciones complementarias: Pruebas de laboratorio, diagnóstico por imagen, endoscopias, biopsias, etc...


b.-Análisis e interpretación de datos: 



.Jerarquización de datos, relativizar. 



.Determinar el cuadro de una enfermedad.


Debemos tener en cuenta:



.Sensibilidad de un dato: La frecuencia en la que aparece un dato en una determinada enfermedad. Es especialmente útil para descartar enfermedades.



.Especificidad de un dato: Frecuencia con la que un dato aparecen en otras enfermedades. Es especialmente útil para afirmar de que enfermedad se trata.

Método Inductivo.
De lo particular a lo general.

Con los síntomas y los signo junto a la patocronia y la fisiopatología realizamos una hipótesis confirmable y seleccionamos entre las posibilidades, es el diagnóstico de presunción, que es necesario para poder realizar el diagnóstico diferencial.
b) Pronóstico: Juicio más o menos hipotético acerca de la terminación probable de una enfermedad. Previsión del futuro pronóstico próximo y remoto.


.De supervivencia.


.De recuperación funcional.

El pronóstico puede ser: Leve, grave, reservado, gravísimo y mortal.

El pronóstico depende de:


a.-De la enfermedad: Sobre resultados estadísticos se realiza el pronóstico de cada enfermedad según las estadísticas.


b.-Del individuo: Existen factores pronósticos o circunstanciales que concurren en la enfermedad vivida por un paciente:



.Manifestaciones.



.Complicaciones.



.Individuales: edad, sexo, estado nutricional, etc...

c) Terapéutica.
Es la parte de la medicina que se ocupa en el tratamiento de las enfermedades.

Recursos:
Higiénicos.

Dietéticos.

Farmacológicos

Físicos.

Ortopédicos

Quirúrgicos.

Psicológicos.

El tratamiento va encaminado a recuperar la capacidad perdida:

· Tratamiento etiológico, va encaminado a la causa de la enfermedad.

· Tratamiento patogénico, va encaminado al mecanismo por el que actúa la causa de la enfermedad.

· Tratamiento sintomático, trata los síntomas, persigue la disminución de éstos.

Consecuencias de la enfermedad:
.Deficiencia.

.Discapacidad.

.Minusvalía.

El tratamiento fisioterápico va encaminado a prevenir, curar y paliar. la enfermedad o los efectos de la enfermedad.

.

APARATO RESPIRATORIO

PRIMER SEMINARIO, viernes 11 de octubre

Función: Intercambio de gases, oxígeno y anhidrido carbónico.

Ventilación: El aire entra y sale del organismo por la vías aéreas.

Difusión:  De los gases através del sistema de intercambio,  membrana alveólo-capilar.
Perfusión: Llegada de sangre al pulmón por medio del sistema de conducción sanguínea.

· La bomba respiratoria son los músculos respiratorios.

· La bomba cardíaca es el corazón.

1.- Sistema de conducción aérea:
a) Vías respiratorias superiores: naríz, faringe, hipofaringe, laringe (glotis).

· Función:

· Fonación

· Olfación

· Deglucción.

· Respiratorias: - Conductora

· calentamiento,

· humidificación 

· defensa (filtro).

La glotis impide la aspiración, la deglucción, cuando se cierra, y posibilita el aumento de la presión intratorácica (p.e. la tos).

Los músculos de la laringe están inervados por los nervios recurrentes laríngeos.

b) Vías respiratorias inferiores:
· Tráquea, que tiene una porción extratorácica y otra intratorácica que está sometida a la presión torácica.

· Bronquios: Principales, lobares y segmentarios.

· Unidad anatómica : Lóbulos pulmonares: Pleura, bronquio, vena y arteria.

Unidad funcional: Acino respiratorio.

Desde los bronquiolos terminales, todavía zona de conducción aérea, comienza la zona  respiratoria con los bronquios respiratorios, los conductos alveolares, terminando en los sacos alveolares.

Desde los bronquiolos terminales hasta los sacos alveolares se habla de lóbulo secundario o acino, lugar donde se realiza el intercambio gaseoso, a través de la membrana alveolocapilar. 

Pared de la vía aérea:

.Adventicia, túnica externa.


.Pared muscular.


.Mucosa.

El cartílago de la vías respiratorias llega hasta el bronquiolo terminal, a partir de aquí no hay cartílago, se mantiene la luz de las pequeñas vías gracias a la sustancia sufractante. 

Pequeñas vías respiratorias, menor de 2 mm de diámetro y sin cartílago:
Bronquiolo respiratorio, es donde comineza la zona de intercambio gasesoso, aparecen alveolos que son más numerosos según las sucesivas divisiones.

La mucosa:
Tiene cilios y moco que atrapan las partículas extrañas, y son expulsadas junto al moco.

Los cilios están presentes en toda la vía aérea hasta los alveolos que ya no tienen, en su lugar están los neumocitos tipo 1 y 2, que producen la sustancia sufractante que reduce la tensión  la tensión de la pared alveolar para que no se colapse.

Los alveolos están conectados entre sí por los poros de KOND, permitiendo la ventilación por vías colaterales sí su vía está obstruída, pero también permiten la propagación de procesos infecciosos.

Calíbre de la vías aéreas:
El aumento de la magnitud de su luz, de la vía, proporciona:


.Aumento de la circulación de aire.


.Aumento de la ventilación alveolar.

Las vías aéreas periféricas, las más pequeñas, presentan menor resistencia al paso del aire, ya que su luz es mayor, la suma de la luz de todos los tubillos es mayor. Las vías aéreas principales presentar mayor resistencia al tener menor luz.

Control de la luz de las vías:
.Contracción o relajación del músculo liso:


S.N.A:     Parasimpático (n.vago)->Contracción.



Simpático: Relajación del los receptores Beta2



    Contracción sobre receptores alfa.

Podemos actuar sobre el S.N.A con:


.Farmacología (directa) sobre los Beta2 para conseguir relajación.


.Refleja (química o mecánica): como por ejemplo el tabaco, el frío o irritantes.

Las vías aéreas pequeñas no tienen músculos, presentan una capa elástica.

Tracción elástica de los alveolos:
Permite que la luz de las vías aéreas se mantenga, cuando aumenta el aire dentro del alveolo aumenta la tracción elástica del alveolo, funciona como si fuera un globo que al hincharse aumenta la tracción en su pared, la pared del alveolo intenta recuperar su forma de reposo.

Vasculación pulmonar.
1.-Del ventrículo derecho sale la arteria pulmonar, con sangre venosa, llega al pulmón y se realiza el intercambio de gases, la vena pulmonar, con sangre arterializada llega al corazón a la aurícula izquierda.  

Función:
.Intercambio de gases.

.Nutrición del parénquima.

2.-Arteria bronquial, que es rama de la aorta, lleva sangre arterial, oxigenada, llega al pulmón y nutre cartílagos y bronquios, la sangre por ella transportada se drena a la  vena pulmonar. Atención: la sangre que drena a la vena pulmonar es pobre en oxígeno ya que lo ha cedido a cartílagos y a bronquios y se mezcla con la sangre oxigenda que discurre por la vena pulmnar, se produce un shunt fisiológico, mezcla de sangre arterializada, rica en oxígeno con sangre venosa, pobre en oxígeno.

Función: 

.Nutrición de cartílagos y bronquios.

Superficie de intercambio de gases:
.Epitelio alveolar.

.Espacio intersticial.

.Endotelio vascular.

Bomba ventilatoria.
Elementos: 

.Musculatura.

.Caja torácica.

Función:
Impulsar y expulsar el aire.

Control de la respiración:
.Voluntario.

.Automático:


.Regulado por:



.Receptores sensoriales:





.Irritación.





.Distensión.



.Receptores intersticiales.



,Mecanoreceptores y husos musculares.



.Quimioreceptores: presión alveolar de O2, presión alveolar de CO2, pH

Mecanismos de defensa pulmonar.

1.-Mecanimos de las vías altas, superiores, papel de filtro:


.Tos.


.Sistema mucociliar, sistema depurador.

2.-Mecanismos humorales:
.Inmunoglobulinas.

3.-Mecanismos celulares:
.Macrófagos, por fagocitosis.

Funcionamiento del aparato respiratorio.
.Ventilación pulmonar, mecánica ventilatoria:

.Distribución de volúmenes pulmonares.


.Presión de la ventilación.


.Flujos.

Diafragma: Su contracción hace que aumenten los tres diámetros de la caja torácica, craneo-caudal, antero-posterior y latero-lateral, modificando los volúmenes pulmonares.

Volúmenes:
.Volúmen corriente: Cantidad de aire que se moviliza en cada respiración.

.Volumen de reserva inspiratoria: Cantidad de aire movilizado en una inspiración máxima, desde una inspiración normal.

.Volumen de reserva espiratoria. Cantidad de aire que podemos espirar  después de una espiración normal.

.Capacidad vital = V.corriente + V de reserva inspiratoria + V, de reserva espiratoria.

.Capacidad residual funcional: Cantidad de aire en el pulmón despues de una espiración normal, es una posición de reposo junto antes de la inspiración. Determinada por las propiedades mecánicas de la caja torácica y por las propiedades elásticas de los pulmones.

.Volumen residual: Cantidad de aire en el pulmón después de una espiración máxima. 

.Capacidad pulmonar total: Cantidad de aire en el pulmón después de una inspiración máxima. Es igual a la suma del volumen residual y la capacidad vital.

.Capacidad inspiratoria: Es la cantidad de aire que se puede inspirar desde una espiración normal.

FLUJO AÉREO.
Mide el volumen de aire en un tiempo, es decir la velocidad.

Cuando inspiramos y  actúan los músculos inspiradores se genera una presión negativa en el espacio pleural que provoca que el pulmón se expanda y aumente de volumen, disminuyendo la presión dentro del alveolo y facilitando el llenado de aire del alveolo.

Punto de igual presión:
Es el punto donde se igualan la presión alveolar y la presión del aire en las vías aéreas, en la espiración.

La presión alveolar es la suma de:


.Presión pleural, presión ejercida por los músculos inspiradores y transmitida al pulmón por la pleura y líquido pleural.


.Retracción elástica alveolar, cuando estamos expulsado el aire hacia el exterior las paredes alveolares por su característica elasticidad generan una presión hacia el interior del alveolo.

La presión de aire dentro de la vía respiratoria va disminuyendo desde la perifería (alveolos) hacia la boca.

Aunque varien las presiones el punto de igual presión se sitúa en el mismo lugar, en condiciones normales.

El punto de igual presión se sitúa en un lugar determinado para cada volumen pulmonar, sí el pulmón está lleno de aire la presión será distinta que cuando éste se esté vaciendo, ya que la tensión elástica del alveolo será menor.

Aplicación fisioterápica Respiración labial, cerrar los labios al espirar, disminuyendo la superficie de salida y aumentando la presión del aire dentro de las vias aéreas. Entonces sí antes se producía colapso al ser mayor la presión alveolar, ahora la presión en la vía aérea es mayor que ésta por lo tanto no se producirá el colapso.

El punto de igual presión es el factor determinante del flujo aéreo, en el primer momento de la inspiración forzada está determinado por la fuerza del músculo espiratorio, presión pleural, y cuando el pulmón está depleccionado el punto de igual presión se sitúa en vías aéreas sin cartílago, es decir más periféricamente.

ALTERACIONES DE LA FUNCIÓN VENTILATORIA.
Estas alteraciones van a intervenir en la alteración de los intercambios gaseosos a través de distintos mecanismos:


.Obstructivo.


.Restrictivo.


.Mixto (obstructivo y restrictivo).

OBSTRUCTIVO:
El trastorno que origna una obstrucción a la entrada o salida del aire del pulmón, debido a la dismininución del diámetro de la vía que provoca una disminución de la velocidad de entrada de aire.

La dificultad fundamental se encuentra en la espiración, ya que en la inpiración la presión negativa pleural favorece el ensanchamiento de las vías y en la espiración la presión pleural y la retracción elástica alveolar hacen que las vías se estrechen.

Al paciente le cuesta más expulsar una determinada cantidad de aire que en su pulmón.

Los volúmenes respiratorios están alterados y se ven aumentados los volúmenes residuales. Así mismo se modifica la forma de la caja torácica al quedarse el pulmón con aire, ésto determina pérdida de efectividad en la función de los músculos respiratorios.

RESTRICTIVO:
Hace referencia a al limitación del aparato respiratorio para expandirse y por tanto a que entre aire en el pulmón.

Los volúmenes pulmonares se reducen, así como la inspiración y por lo tanto la espiración. La velocidad de salida será menor ya que ha entrado menor volumen de aire, y por lo tanto también se disiminuyen los flujos aéreos.

MIXTO:
Son proceos en los que participan los dos mecanimos anteriores:


.Problemas para expandir.


.Problemas para expulsar.

SEGÚN EL LUGAR ANATÓMICO AFECTADO:
1.-Alteración de las vías aéreas, alteración del sistema de conducción.

2.-Alteraciones del sistema de bomba respiratoria, alteraciones de:


.La flexibilidad de la caja torácica.


.Sistema neuromuscular.


.Enfermedades pleurales.

3.-Alteraciones de la membrana alveólo-capilar: La inflamación de la membrana supone un engrosamiento de la misma, esto hace que se vuelva más rígida y no se expanda, así la cantidad de aire que puede entrar es menor, también se ve alterada la difusión de gases.

1.-Alteraciones de las vías aéreas:
a.-Distorsión en la morfología de la vía aérea y angulación de las fiburcaciónes.

b.-Engrosamiento de la pared, tiene como efecto una disminución en el diámetro de la vía, el engrosamiento puede estar producido por:


.Inflamación.


.Por aumento en la producción de moco.


.Por acúmulo de secrecciones.

c.-Falta de soporte elástico.

Debemos recordar que  cuando el punto de igual presión es más periférico puede producir colapso en la vía aérea.

Efectos: 

Dificultan la circulación de aire a través de los bronquios, sobre todo en la espiración.

Son alteraciones de tipo obtructivo que limitan el flujo aéreo.

Funcionalmente se ven afectados:
.Flujos máximos.

.Volúmenes pulmonares.

.Resistencia de la vía aérea.

Este conjunto de signos conforman el síndrome obstructivo o limitación al flujo aéreo.
2.-ALTERACIONES DEL SISTEMA DE BOMBA RESPIRATORIA.

a.-Alteración del sistema motor:


.Alteración nerviosa: No llega la señal por dos motivos:




.Porque no se genera.




.Porque no se trasmite.


.Alteración neuromuscular: La contracción muscular está alterada, contracción insuficiente.

Debemos tener en cuenta que las enfermedades crónicas respiratorias obstructivas pueden afectar a la eficacia de la musculatura respiratoria. Por ejemplo cuando el aire no puede salir el pulmón queda lleno de aire y se altera la mecánica respiratoria ya que la posición de la caja ventilatoria se ve alterada.

La valoración de la fuerza de los músculos respiratorios se realiza a través de estudios de presión inspiratoria máxima y espiratoria máxima.

b.-Alteración de la pared torácica:


.Alteración anatómica de la pared:



.Escoliosis que limita la amplitud del movimiento respiratorio.



.Fractura costal, debido al dolor el movimiento se ve limitado.



.Gran quemado, la piel pierde elasticidad y resta movilidad.


.Enfermedad pleural, se ve alterada la presión pleural.


.Falta de parénquima pulmonar (tejido).



.Exéresis quirúrgica, menor continente.



.Tumor de gran volumen, menor continente.



.Malformación congénita.


.Enfermedades del intersticio pulmonar, que provocan mayor rigidez en la membrana alveolar y por lo tanto menor elasticidad para expandirse.

Efectos:

.Dificultan el llenado de los pulmones.


.Enfermedades de tipo restrictivo.
Funcionalmente se ven afectados:

.Volúmenes estáticos.


.Flujos.

3.-ALTERACIONES DE LA MEMBRANA ALVEÓLO-CAPILAR:

.Enfermedades del intersticio pulmonar:



.Dificultan la ventilación.



.Producen alteración en la difusión de los gases por inflamación de la membrana alveolar.

ESPIROMETRÍA.
Medidas estáticas
Son aquellas en cuya medición no influye el tiempo.

.Capacidad vital, C.V: Volumen máximo de aire espirado desde el punto de máxima inspiración

.Volumen corriente, T.V: Volumen de aire que se moviliza en un ciclo respiratorio.

.Volumen de reserva inspiratorio,VRI: Volumen máximo de aire inspirado, tras una inspiración forzada, desde la posción término-inspiratoria de reposo.

.Volumen de reserva espiratorio, VRE: Volumen espirado tras una espiración forzada, desde la posción de término-espiratoria de reposo.

.Capacidad inspiratoria, CI: Suma de VRI y TV.

.Capacidad pulmonar total, CPT: Es la suma de CV y VR, cantidad de aire que hay en el pulmón tras una inspiración forzada.

.Volúmen residual, VR: Es el aire en el pulmón después de la espiración forzada.

.Capacidad residual  funcional, CRF: Es la suma de VRE y VR.

Medidas dinámicas:
Son aquellas en las que influye el tiempo.

Se realiza obteniendo las denominadas curvas tiempo-volumen.

Maniobra de espiración forzada: Es una espiración a máxima potencia y en el menor tiempo posible.

.Capacidad vital  forzada, FVC: Cantidad de aire expulsado después de una maniobra de inpiración forzada. Suele ser igual a la VC, capacidad vital

.Volumen espiratorio forzado duranteel primer segundo, FEV1:
 Volumen espirado forzado en el primer segundo de espiración máxima.

.Índice de Tiffeneau  FEV1/FVC: Refleja la cantidad de aire expulsado en el primer segundo dividido por la cantidad total de aire movilizado puede indicarnos obstrucción si el índice está disminuído.

FLUJOS.
.Flujos instantáneos, velocidades instantáneas, es la medición  de la velocidad en un momento determinado.

.FEF25%: Flujo espiratorio forzado al 25% del aire expulsado.

.PEF: Pico espiratorio forzado, punto de máxima velocidad.

.MFE: Media de flujo espiratorio, promedio de velocidad.

TÉCNICAS DE ESPIROMETRÍA.
.Estudio de la VC (capacidad vital).

.Estudio de la espiración forzada, relación volumen tiempo (flujo-volumen).

.Volúmenes pulmonares.

.MVV: 
Máxima ventilación voluntaria. El paciente respira con la máxima frecuencia posible y con la mayor cantidad de aire durante 15 segundos, el resultado del volumen de aire movilizado se multiplica por 4 y obtenemos el volumen de aire movilizado en un minuto. En las alteraciones obstructivas y restrictivas el MVV está alterado.

V.C en alteraciones obtructivas:
El paciente al finalizar la espiración tiende a quedarse con aire dentro del pulmón, porque no lo puede expulsar, influlyendo en la siguiente inspiración, siendo menor el aire inspirado, se alcanza antes el límite máximo de inspiración.

La V.C estará más disminuída cuanto más aire quede en el pulmón después de la espiración, es decir cuanto más obstruída esté la vía aérea.

F.V.C: Capacidad vital forzada, en situaciones normales la FVC es igual a la VC, pero en alteraciones obstructivas FVC puede estar disminuída.

F.E.V1: Volumen espiratorio forzado durante el primer segundo se ve reducido.

Indice de Tiffeneau es el cocciente entre FEV1/FVC, en alteraciones obstructivas estará disminuído,  Es el dato que identifica y cuantifica la obstrucción.
Los flujos estarán disminuídos ya que disminuye la velocidad del aire.

M.V.V: La máxima ventilación pulmonar está disminuída.

Volúmenes pulmonares (en alteraciones obstructivas):
C.R.F: capacidad residual funcional. En estas alteraciones el perímetro respiratorio está aumentado debido a que queda aire en el pulmón que no se puede expulsar, hablamos de hiperinsuflación. El aumento de CRP es debido al auemento del V.R (volúmen residual).

Como consecuencia del aumento de VR


.Cuando el paciente comienza a inspirar está en hiperinsuflación con lo cual disminuye la VC y aún disminuye más la FVC. Sí VC y FVC disminuyen el índice de Tiffeneau puede ser normal, entonces deberemos valorar CPT, capacidad pulmonar total.

CPT: Cantidad de aire en el pulmón después de una inspiración máxima. La capacidad pulmonar total en un paciente obstructivo estará normal o aumentada.

Alteraciones restrictivas:
C.P.T: Está disminuida, y es el parámetro que nos define la ateración restrictiva.
C.V: Está disminuída, al igual que la FVC.

En espiración forzada:
FEV1: Está disminuída al igual que la FVC, y además lo están en la misma proporción con lo cual el índice de Tifenau, FEV1/FVC será normal.

El MVV está disminuído.

Volúmenes pulmonares:
CRF: Capacidad residual funcional está igual o disminuída.

V.R: Volumen residual, está igual o disminuído.

CPT: capacidad pulmonar total siempre está disminuída es el parámetro para el diagnóstico de la restricción.
Alteración funcional mixta:
.El índice de Tiffeneau está disminuído, al igual que la CPT.

CASOS ESPECIALES:
.Obstrucción de vías pequeñas(menores a 2 mm de diámetro):
Tienen el índice de Tifenau normal, pero hay alteraciones que pueden indicarnos que el paciente puede desarrollar en el futuro una obstrucción.

MFE75-100% :media de flujo espiratorio, promedio de velocidad del fluljo está disminuído.

Se observa disminución de los flujos a bajo volumen pulmonar, es decir al final de la espiración.

.Obstrucción de la vías altas:
Se verán afectadas las pruebas que se realizan al principio de la inspiración.

ALTERACIÓN DE LA DIFUSIÓN DE GASES.
La difusión de un gas se mide a través del estudio de la difusión del CO2->DLCO
.En alteraciones restrictivas:


.Alteración del interticio pulmonar se produce una disminución del DLCO.


.Alteraciones de la bomba respiratoria el DLCO se mantiene igual.

.En alteraciones obstructivas:


.Las alteraciones exclusivamente ventilatorias, de las vías aéreas de conducción el DLCO se mantiene igual.


.En alteraciones del parénquima pulmonar el DLCO disminuye.

TRASTORNOS DE LA PERFUSIÓN PULMONAR.
.Es un sistema de bajas presiones, inferiores a los 20mm de Hg.

.Influído por:


.La variación en la presión intratorácica.


.Efecto hidrotático de la posición erecta, de forma que hay mayor perfusión en la base que en el ápex del pulmón.

.El tono vasomotor (el calibre de los vasos es sensible a los gases sanguíneos, de forma que se produce vasocosntricción por:


.La hipoxia alveolar, disminución de la presión de oxígeno en el alveolo.


.Acidosis.


.Hipercapnia, exceso de CO2 en sangre.

RELACIÓN ENTRE VENTILACIÓN Y PERFUSIÓN.
.Mayor perfusión en la base y menor ventilación.

.Menor perfusión en el ápex y mayor ventilación.

En teoría ya que la base tiene más capacidad para captar el oxígeno (o algo así) y además está meyor perfundida.

Q: perfusión. V: Ventilación

.Sí V= 0 entonces V/Q= 0 , se produce Shunt, cortocircuíto.

.Sí Q = 0 entonces V/Q= infinito,espacio muerto, no pasa sangre.

Interpretación de la espirometría.
Mide flujos forzados.

1.-El paciente espira y anotamos los volúmenes en relación con el tiempo.

PRIVADO 



2.-Curva de Velocidad-Volumen, espiración e inspiración.

PRIVADO 





La velocidad máxima se alcanza en un tiempo corto, el PEF, pico de flujo espiratorio, sí el pico está retrasado, en relación con una curva normal, nos indica que el paciente está simulando, que no realiza bien la maniobra.

La primera parta de la curva indica la fuerza de la musculatura espiratoria.

La última parte, a partir del 75% en adelante, de la curva nos informa del estado de las vías pequeñas.

.Gráfica de un síndrome obstructivo.

PRIVADO 



P.E.F: pico de flujo espiratorio, está disminuído.

FEV1: Volumen espiratorio forzado en el primer segundo está disminuído.

FVC: Capacidad vital forzada se mantiene igual

El índice de Tifenau, FEV1/FVC está disminuído.

.Gráfica de un síndrome restrictivo.

PRIVADO 



FEV1 : Volumen espiratorio forzado durante el primer segundo está disminuído.

FVC: Capacidad vital forzada está disminuído.

Índice de Tiffeneau FEV1/ FVC se mantiene igual, ya que ambos disminuyen proporcionalmente.

ASMA.
Tiene un patrón de tipo obstructivo, por contracción de los músculos de las vías aéreas, pero es reversible. Cuando el paciente no tiene la crisis asmática la curva es normal, no presenta ninguna alteración.

Para realizar el diagnóstico se le provoca la crisis con un alergénico y se mide la FEV1 (volument espiratorio forzado durante el primer segundo) y si disminuye alrededor de un 20% se diagnostica asma.

Si viene un paciente obstructivo, para desechar el asma como diagnóstico, se le administra un broncodilatador y se mide el FEV1 si aumenta es asma y si sigue igual será otro proceso obstructivo.

Obstrucción de una vía aérea superior.
a.-Obstrucción de vía aérea superior de tipo FIJA, el grado de obstrucción no varía ni en inspiración ni en espiración.

PRIVADO 





b.-Obstrucción de vías aéreas superiores de tipo VARIABLE: depende de las presiones generales dentro o fuera de la caja torácica:


1.-Variable extratorácica:



.Inspiración. El paciente inspira, el aire penetra en el pulmón por la presión negativa pleural, por succión, la succión influye sobre la obsturcción, disminuyendo el diámetro de la vía, influyendo en la obstrucción, aumentándola.


.Espiración: El paciente espira y la suma de la presión pleural (positiva) y de la retracción elástica alveolar tienen como resultado la Presión alveolar que la fuerza que empuja el aire hacia fuera, ésta presión hace que aumente el diámetro de la vía, no influyendo en la obstrucción.

2.-Varialbe obstructiva intratorácica:



.Aumenta la obstrucción en la espiración, y no influye sobre la inspiración, en realidad sí influye aumentando el diámetro de la vía.

Factores que influyen en la espirometría
.Edad.

.Sexo.

.Talla.

Los valores obtenidos se contrastan con unas tablas.

Los valores serán patológicos cuando son inferiores al 80% del valor teórico que marcan las tablas.

Serán normales cuando estén entre el 80 y el 100%.

Alteraciones del intercambio gaseoso.
Factores que intervienen en el intercambio de gases:

1.-Ventilación alveolar:

.Centros reguladores de la respiración.


.Sistema neuromuscular.


.Propiedades mecánicas toraco-pulmonares.

VA = V· Co2/ PaCO2.K
V· Co2= Consumo de Co2 es un índice metabólico, así el Co2 en el alveolo es el reflejo del que hay en sangre.

Pa Co2= Presión arteria de Co2, si disminuye disminuirá también la ventilación alveolar,la presión de Co2 es igual en las terminocapilares y en el alveolo.

La hipoventilación alveolar determina una aumento de PACo2 en consecuencia de la PaCo2, y se genera hipercapnia, y una disminución concomitante de la PAO2 y de la PaO2 hipoxemia. La hipercapnia procude acidosis por disminución del pH.

Definimos la hipoventilación como la capacidad ventilatoria por debajo de las necesidades metabólicas.

La hiperventilación alveolar determina un aumento de la presión de oxígeno, en el alveolo y en las arterias,  y como consecuencia una disminución de la presión de Co2, hipocapnia, la hipocapnia procude alcalosis por aumento del pH.

2.-Circulación pulmonar.
La sangre tiene que llegar al pulmón para realizar el intercamibo de gases.

3.-Transferencia alveolo-capilar.

A.-Gradiente alveolo-capilar, es la diferencia en la presión parcial de oxígeno, PA O2 - PaO2 , tiene que ser menor la presión de oxígeno en las arterias para que difunda el oxígeno del alveolo.


B.-Difusión de la membrana, la capacidad para permitir la difusión de los gases.


C.-Disolución en plasma,  PaO2 .


D.-Reacción con la hemoglobina, ya que es la que transporta al oxígeno. Cuando aumenta el oxígeno diluído en sangre aumenta la capacidad de captación de la hemoglobina, y sí hay un aumento de la hemoglobina se produce un aumento del oxígeno captado.

Ecuación del gas alveolar.

 PAO2 =  PIO2 (inspiratoria) -  Pa CO2 /R (constante)

.PAO2  es mayor cuanto menor sea la PaCO2 

.PIO2  presión inspiratoria de oxígeno, refleja la cantidad de oxígeno que hay en el aire que inspiramos de la atmósfera, entre el 20 y 21%.

 PIO2  es la base de la oxigenoterapia, ya que sí aumenta la presión inspiratoria de oxígeno aumentará la presión alveolar de oxígeno.

Gradiente alveolo-arterial de oxígeno =  PAO2 -  PaO2 , en condiciones normales ambas presiones son iguales, en teoría. Ya que en condiciones normales hay una mínima diferencia.

No todo el oxígeno inspirado pasa a la sangre y esto es debido a :


.Comunicación derecha-izquierda intratorácica, shunt fisiológico (¿?)


.Desigualdades topográficas gravitacionales, relación entre perfusión y ventilación.

4.-Distribución Ventilación/perfusión, V/Q.
Nos referimos a cada unidad funcional, alveolo-capilar.

La alteración de la relación V/Q determina alteraciones en la respiración.

Los extremos de la alteraciones que se pueden producir son:


.Efecto espacio muerto, que es una zona ventilada pero no perfundida.


.Efecto shunt, zona perfundida pero no ventilada.

Entre estos dos extremos hay un abanico de diferentes posibilidades.

5.-Transporte a la perifería.
La sangre tiene que abandonar el pulmón una vez se ha cargado de oxígeno y descargado de Co2, y ésto  depende de la capacidad circulatoria del sujeto, así como del corazón.

FACTORES PULMONARES QUE REGULAN LA  PAO2.
Extrínsecos: Dependen más de la mecánica respiratoria que del propio pulmón, el pulmón está sano.



A.-Fracción inspiratoria de O2 (FIO2), es la cantidad de oxígeno inspirado. Sí disminuye la FIO2 disminuye la PaO2 , pero el gradiente de alveolo-capilar de oxígeno se mantiene igual.



B.-Ventilación alveolar.

Intrínsecas: Alteraciones dentro del pulmón que alteran el intercambio gaseoso, pulmón enfermo.



.Shunt.



.Difusión.

Cuando disminuye la FI O2 que disminuye  PaO2 , hipoxemia.
La  Pa CO2  puede estar en normocapnia o hipocapnia.

Sí disminuye mucho  PaO2  es un estímulo hipóxico que influye sobre los centros reguladores de la ventilación y se aumenta la ventilación.

Las variaciones de la FI O2 es la base sobre la que se asientan las modalidades de oxigenoterapia.

Ventilación alveolar=  Producción de CO2/ Pa CO2 . K
La hipoventilación implica:


.Aumento de la presión arterial de CO2 y por lo tanto hipercapnia.
La hiperventilación implica:


.Disminución de la presión arterial de CO2 y por lo tanto hipocapnia.
Ecuación del gas alveolar:

PA O2 = PI O2 - PaCO2 /R; R es el cocciente respiratorio, es una constante.


.Sí aumenta Pa CO2 disminuye la PA O2

.Sí disminuye PaCO2 aumenta la PA O2
PI O2= (Pb- PH2O) . FI O2
Pb : presión barométrica = 760 mmHg

PH2O: presión de agua = 47 mmHg

FIO2= 0'21, es el 20% del aire inspirado.

Sustituyendo de la ecución del gas alveolar:

PA O2 = [(760-47). 0'21] - PaCO2 /R

ALTERACIONES DE LA VENTILACIÓN ALVEOLAR.
1.-Debidas a factores pulmonares extrínsecos:
Son debidas a fallos en la bomba respiratoria o en los centros de control respiratorio.

a.-Si un paciente disminuye su FI O2:


.PA O2 = PI O2 - PaCO2 /R (ecuación del gas alveolar)



.Disminuirá la PA O2 y la PaO2.



.Pero la diferencia alveolo arterial de PO2 se mantiene constante.

(Aunque teóricamente tomemos como valores iguales en cuanto a la presión de oxígeno alveolar y arterial, debe existir una pequeña diferencia para que se produzca el intercambio gaseoso)
b.-Si disminuye la ventilación alveolar:


Ventilación alveolar=  Producción de CO2/ Pa CO2 . K

.Aumenta la PaCO2 y por lo tanto


 disminuye la PA O2 y la PA O2.


Pero la diferencia entre las presiones de oxígeno, arterial y alveolar se mantienen iguales.

2.-Debidas a factores pulmonares intrínsecos:
.Alteración de la difusión y perfusión.

.Shunt.

Afectan al pulmón, es decir es un pulmón enfermo.

Tomamos como ejemplo de pulmón dos unidades funcionales:

Primer caso, limitación de la entrada de aire en una unidad funcional (a):
(a).-Una unidad funcional está enferma, con la ventilación disminuída, por lo tanto mejor perfundida que ventilada.

Si V=0 entonces V/Q= efecto shunt.

(b).-Unidad funcional sana su V/Q es normal.

En (a):


.aumenta la PACO2 y disminuye PA O2

.disminuye la Pa O2 y aumenta PaCO2
En (b) los valores se mantienen dentro de la normalidad.

La suma de las dos unidades funcionales darán como resultado en la sangre arterial que sale por la vena pulmonar:


.Diminución de Pa O2-> hipoxemia.

.Aumento de la PaCO2-> hipercapnia.
La hipoxemia es un estímulo para los receptores de la centro de control nervioso de la respiración, y los estimula aumentando la ventilación pulmonar, en definitiva se moviliza más aire en los pulmones

Al movilizar más litros de aire:
En (a): No varían los valores respecto a una ventilación normal, ya que tiene dificultada la ventilación.


.aumenta la PACO2 y disminuye PA O2

.disminuye la Pa O2 y aumenta PaCO2
En (b): Aumenta la ventilación en relación a la perfusión, entonces.


.Disminuye la PACO2 y aumenta la PA O2, pero  la PaO2 no aumenta ya que no aumenta la perfusión. 


.*La diferecia de presiones alveolar y arterial de O2 aumenta*.
El resultado de la suma de las dos unidades funcionales, cuando se ha aumenta la ventilación pulmonar, es:


.Disminución de la Pa O2.


.Aumento  o disminución de la Pa CO2

.*La diferecia de presiones alveolar y arterial de O2 aumenta*.
Por lo tanto observamos que el mecanismo regulador, el aumento de la ventilación pulmonar, no consigue aumenta la presión de oxígeno arterial.

Segundo caso:Shunt, no entra aire en la unidad funcional (a), V/Q=0.
(a) Disminución de la PaO2 y aumento de la PaCO2
(b) La PaO2 y la PaCO2 se mantienen en valores normales

El resultado de la suma de las dos unidades funcionales es:


.Disminución de la PaO2 y aumento de PaCO2
La hipoxemia estimula los centros de control  y se aumenta la ventilación pulmonar, pero la perfusión se mantiene igual. Con lo cual también aumenta V/Q.

Ocurriría que:


(a) unidad no ventilada, los valores serían los mismos, disminución de PaO2 y aumento de PaCO2.


(b) Estaría mejor ventilada que perfundida:



.Aumento de PAO2 y disminución de PACO2


.PaO2 se mantiene en los valores anteriores ya que no aumenta la perfusión y la PaCO2 disminuye.

El resultado de la suma de las dos unidades funcionales sería:


.Disminución de la PaO2.


.La PaCO2 puede aumentar, disminuir o mantenerse igual.


.La diferencia de presión de oxígeno arterial y alveolar se ve aumentada.
Tercer caso: alteración de la difusión.
Enlentecimiento en el paso de los gases de un lado a otro de la membrana respiratoria por que puede estar engrosada.

Los trastornos de la difusión afectan al oxígeno, ya que el CO2 difunde muchísimo mejor.

(a) Unidad funcional con alteración en la difusión.

(b) Unidad funcional normal, sana.

(a) Los valores alveoles de presión de Oa y CO2 son normales, pero PaO2 se ve disminuída, ya que difunde peor, y la PaCO2 se mantiene igual ya que difunde mejor.

(b)Todos los valores son normales.

La suma de las dos unidades funcinales tiene como resultado:


.Disminución de la PaO2.


.La PaCO2 se mantiene igual.

Se produce hipoxemia y los centros de control de la respiración son estimulados, y éstos aumetan la ventilación pulmonar. Sucede que:


.(a) la PaO2 disminuye, por que el oxígeno no difunde, y la PaCO2 se mantiene normal.


.(b) PAO2 aumenta y disminuye PaCO2
De la suma de ambas unidades resulta:


.Disminución de la PaCO2.


.Disminución de la PaO2.


.Aumento de la diferecia de la presión alveolar y arterial de oxígeno.

Otro de los mecanismos con los que se responde a la hipoventilación alveolar, y por lo tanto a la disminución de la presión de oxígeno, es  la vasoconstricción hipóxica, que consiste en disminuir el diámetro de los capilares para disminuir la cantidad de sangre que llega al capilar.

Al disminuir el diámetro del capilar también se aumenta la presión de la sangre que se transmite retrógradamente desde los capilares, arterias y corazón, aumentando el trabajo de éste.

Debemos tener en cuenta que los problemas respiratorios a la larga conllevan problemas cardíacos fundamentalmente por sobre carga de trabajo cardíaco.

ENFOQUE Y VALORACIÓN CLÍNICA DEL ENFERMO RESPIRATORIO.
El paciente puede presentar:
.Sintomatología aguda sin antecedentes previos.

.Sintomatología aguda con antecedentes previos.

.Sintomatología crónica con síntomas de evolución progresiva, sin un comienzo claro.

1.-ANAMNESIS: HISTORIA
Nos indica la cronología de los síntomas:


.Agudo.


.Crónico.


.Agudización de un proceso crónico.

Datos que no pueden aportar pistas:


.Edad.




.Profesión.


.Género de vida.


.Hábitos personales.

Éstos datos pueden determinar el tipo de patología.

2.-EXÁMEN CLINICO.
.Síntomas.

.Signos, que se obtienen con:


.Inspección.


.Palpación.


.Percusión.


.Auscultación.

3.-ESTUDIO DIAGNÓSTICO.

.Estudio no radiológico: 




.Curvas flujo volumen.




.Gasometría.




.Etc...


.Diagnóstico por imagen.

2.-EXÁMEN CLÍNICO.
Síntomas básicos de una enfermedad neumológica:


.Tos.



.Espectoración.




.Disnea.



.Dolor torácico.



.Trastornos del sueño.


.Alteración de la voz.

a.-La tos: 
Es un mecanismo defensivo.

Elementos de la maniobra de la tos:
.Inspiración.

.Cierre de la glotis.

.Contracción de la musculatura espiratoria.

.Apertura de la glotis.

Tipos de tos:
.Irritativa, tos seca, no produce espectoración, es una tos refleja, que se produce por:


A.-Procesos agudos:


.Aspiración de un elemento sólido.


.Infección de las  vías altas, p.e. faringitis.


.Derrame pleural.


.Neumotorax.


B.-Procesos crónicos:


.Asma.


.Tumor endobraquial.

.Tos productiva, se produce un aumento de la secrección bronquial, a la tos acompaña espectoración.


A.-Procesos agudos:


.Infección de la vías aéreas inferiores, p.e: bronquitis.


B.-Procesos crónicos:


.Bronquitis crónica.


.Bronquiectasias.

Análisis de la tos:
.Tipo: Irritativa o productiva.

.Duración: aguda o crónica.

.Horario: 


.Matutina, se produce por acúmulo de secreciones.


.Nocturna, asma, procesos cardíacos, ORL procesos otorrinolaringológicos.


.Por cambio de posición, bronquiectasias.

.Factores desencadenantes:


.Deglucción.


.Esfuerzo.

Complicaciones:
.Neurológicas:


.Cefaleas.


.Síncope tusígeno, el acceso de tos y cambio de presiones a nivel torácico hace que se pierda el conocimiento.

.Urinarias: incontinencia.

.Músculo-esqueléticas: Fracturas costales.

.Pulmonares:


.Neumotorax, aire en la pleura provocada su entrada por el esfuerzo de la tos.


.Neumomediastino, aire en el mediastino.

b.-Espectoración:
Expulsión de las secrecciones procedentes del aparato respiratorio con la tos.

El fluído puede ser:


.Mucoso.


.No mucoso, puede proceder de:



.Edema pulmonar.



.Hemorragia broncopulmonar.



.Quiste hidatico (¿?)

Clasificación según el aspecto macroscópico:
Mucoso:

Transparente, incoloro, presenta distintos grados de viscosidad

Purulento:
Amarillento o verdoso, indica infección, mayor consistencia y viscosidad. Sedimenta en dos capas: la superior es acuosa y la inferior es verdosa y densa.

Hemoptoico:
Cuando contiene sangre en mayor o menor cantidad, según ésto:




.Puede estar sólo teñido de sangre.




.El exputo es todo de sangre , indica hemoptisis. Las causas más frecuentes de hemoptisis son: infecciones pulmonares, cancer y bronquiectasias.

Vómico.

Expulsión con la tos de secrecciones que se han abierto paso a través de la vía aérea y proceden del parénquima pulmonar, pueden ser:





.Purulentos, proceden de un abceso.





.Claros, proceden de un quiste hidatico.

c.-Disnea respiratoria.
Es la sensación subjetiva de falta de aire, no es lo mismo que taquipnea, que es un aumento de la frecuencia respiratoria, ni que polipnea que es un aumento de la ventilación pulmonar.

La disnea está realcionada con el esfuerzo.

La disnea es un factor limitante del ejercicio en un paciente respiratorio, para una persona sana sería el trabajo cardíaco.
Valoración de la disnea.
Forma de comienzo:

.Aguda.


.Crónica.

Evolución:

.Continua.


.Paroxistica, que aparece y desaparece.

Relación con la actividad:

.Aparece durante el reposo.


.Aparece durante el esfuerzo.

Relación con la respiración:

.La sensación es de que no le entra aire o de que no lo puede expulsar.

Circunstancias que la acompañan:

.Exposición ambiental, por ejemplo: alergias.


.Se aparece en decúbito.


.Psicógena.

Grados de disnea.
Se intenta realizar una gradación según la intensidad de ejercicio que provoca su aparición. Debemos tener en cuenta que es una sensación subjetiva.

Ejemplo de gradación:

.Grado 0:

Aparece al esfuerzo máximo.

.Grado I:

Al andar deprisa en terreno llano, o al subir cuestas o escaleras.

.Grado II:
Al andar al paso de personas de su edad y obliga a detenerse.

.Grado IV:
Disnea en A.V.D. actividades de la vida diaria, sobre todo en movimiento de los MMSS por encima de la cabeza, ya que no puede contar con los músculos inspiratorios accesorios: pectorales, escalenos, etc...

Otras disneas:
Disnea cardíaca:
Se produce por corazón insuficiente, no coge la sangre que llega desde el pulmón y la sangre se ve atascada, esta congestión a nivel pulmonar hace que aumenta la presión dentro de los vasos y se produzcan edemas, salida de plasma, intersticiales o alveolares. Ésto provoca un aumento en la rigidez del pulmón y dificulta el intercambio gasesoso.

Aparece:


.Al ejercicio.


.Ortopnea, cuando el paciente está tumbado en reposo y la disnea le obliga a colocarse almohadas bajo la espalda para mantener el tronco en elevación.


.Paroxistica noctura (DPN)el proceso es igual que el anterior pero en accesos bruscos que aparecen y desaparecen.

Disnea del obeso:
El volumen del paciente dificulta el movimento del diafragma.

d.-Trastornos del sueño.
Es un síntoma que hasta hace poco tiempo no formaba parte de los síntomas de las enfermedades respiratorias.

Enfermedades en las que aparece:

.Hipercapnia:


.Hipersomnolencia diurna.


.Irritabilidad.


.Alteraciones del carácter.

.Síndrome de la apnea del sueño:


.Normalmente ocurre en pacientes obesos, roncadores, cuyo sueño no es profundo, se despiertan fácilmente.


.Somnolencia diurna.


.Se despierta muchas veces por la noche con sensación de ahogo.


.PAO2 va a descender y va a provocar a la larga problemas cardíacos: arítmias.

.Hipoventilación central:


.Falta el impulso nervioso respiratorio, síndrome de Pickwick. Son pacientes que se duermen cuando están sentados.

.Asma bronquial:


.Ataques nocturnos que provocan alteración del sueño.

e.-Alteraciones de la voz: Disfonías.
.Voz ronca.

.Voz nasal, como puede ocurrir en las parálisis palatinas.

.Voz bitonal.

f.-Dolor torácico.
No todo es de origen del aparato respiratorio.

.Lesiones de la pared torácica:
Suele ser la más características:

.Traumática:


.Dolor:




.Localizado.



.Prededido de antecedentes traumáticos.



.Aumenta el dolor con la palpación y con la presión.

.Degenerativa de la columna vertebral:


.Por  cambios en la posición del tronco.

.Lesión pleural:
Por irritación de la pleura visceral, el dolor suele ser:

.Punzante , a punta de dedo.

.Aumenta con la tos y movimientos respiratorios, el paciente evita toser y respirar profundamente.

.La respiración es superficial y aumentada la frecuencia respiratoria.

.El paciente suele adoptar una posición antiálgica para evitar el dolor. 

En sedestación se apoya sobre el lado afecto, el decúbito lateral lo realiza sobre el lado afecto.
Sí afecta a la pleura diafragmática, debido a la inervación puede dar dolor diferido en : Escápùla y hombro ipsilateral.

Causas: Neumotorax, Neumonía.

.Dolor cardíaco: Causas: Isquémicas, Pericárdicas.

El dolor es:

.Opresivo.

.Retroesternal.

.Irradiado a cuello, hombro y brazo izquierdo.

.Puede aparecer al esfuerzo aunque también puede aparecer en reposo.

El dolor pericárdico es similar al dolor por lesión pleural, pero además aumenta con los movimientos respiratorios.

Otras causas de dolor torácico:


.Esofagitis, mediastinitis.


.Traqueitis.


.Hipertensión arterial.

Otros signos de las enfermedades respiratorias:
Cianosis:
Consiste en un color azulado en piel y mucosas, debido a la hemoglobina poco saturada en oxígeno reducida, poco oxígeno en sangre.

.Cianosis central, es el tipo de cianosis respiratoria:

Tiene poco oxígeno, hipoxemia, por que no le llega oxígeno por medio del aparato respiratorio.

Distribución de la coloración azulada:


.Labios, regíón sublingual.


.Piel caliente y sudoración.


.Flujo sanguíneo normal.

La hemoglobina poco saturada en O2 provoca que el organismo cree más globulos rojos con hemoglobina para poder captar más oxígeno, el aumento de globulos rojos produce poliglobulina, que a su vez y debido que el problema es del aparato respiratorio no puede captar oxígeno, y aumenta la coloración axulada ya que la hemoglobulina no puede saturarse.

.Cianosis periférica:
No es de causa respiratoria, es por causa circulatoria, por fallo del sistema circulatorio llega poca sangre a los tejidos.

El organismo se defiende de la hipoxia tisular mandando la sengre a los órganos vitales y disminuye el riego a los tejidos periféricos, y al llegar poca sangre se origina mayor extracción de oxígeno de la sangre y se adquiere la coloración azulada.

Distribución:


.Partes acras, distales.


.Piel fría y sudorosa.


.Disminuye el flujo sanguíneo.

Acropaquias:

Deformaciones de los dedos, se deforman las uñas, se vuelven muy convexas, "dedos en tambor".

Suele ir asociada a la hipoxia crónica, la causa se desconoce.

Edema:
Extravasación de líquido intersticial.

Son el resultado de un problema cardíaco asociado a un aumento de la presión arterial en la vena pulmonar, que a su vez provoca un aumento de presión arterial en la aurícula izquierda de ésta a  ventrículo izquierdo y desde éste se difunde por la arteria aorta y así consecutivamente.

El aumento de la presión venosa debida al aumento de la presión cardíaca debida a su vez al aumento de la presión arterial produce una extravasación de líquido.

El aumento de la presión cardíaca es debida a que el corazón no es capaz de mantener la presión constante.

Exploración física del aparato respiratorio.
a.-Inspección: Observación.

General: Aspecto global del paciente.

.Actitud frente al médico, u observador:


.Postura:



.Sentado:




Actitud escoliótica, se apoya sobre un lado, la mano apoyada en el apoyabrazos, indica que la musculatura respiratoria accesoria está trabajando.



.Decúbito lateral, observar sobre que lado apoya, sí tiene dolor torácico apoyará sobre el lado afecto.

.Estado de nutrición:


El aumento del metabolismo produce una mala nutrición y conlleva debilidad.

.Grado de conciencia:


.Orientación temporal, espacial, etc... Debemos valorar la cooperación que pueda prestar el paciente.

.Cianosis, acropaquias.

.Ingurgitación yugular:


Aumento del relieve yugular debido al aumento de la presión venosa.

Inspección torácica:
.Piel y tejido subcutáneo:


.Cicatrices, puede indicarnos una intervención anterior.


.Hematomas.

.Músculos:


.Balance muscular.


.Balance articular.

.Esqueleto, la alteración ósea puede ser:


.Deformadidad en la columna vertebral, por ejemplo la escoliosis provoca una disminución de la ventilación.


.Deformidad del esternón.

.Alteraciones neuromusculares:


.Trastorno paralítico:Disminución del impulso respiratorio, la musculatura paralizada pierde su fuerza, se observa una posición de reposo máxima, síndrome restrictivo.

.Tórax enfitematoso:

Típico de procesos obstructivos.

Tórax inflado, abombado:


.Las costillas se encuentran horizontalizadas.


.Aumento del diámetro antero-posterior del tórax.


.Hombros elevados.


.Cuello corto.

.Tórax conoideo:

Abombamiento abdominal, por aumento de la presión en el abdomen.


.Las costillas están horizontalizadas.

.Alteraciones hemitorácicas:

Asimetrías o locales.

Observar las diferencias entre los dos hemitórax, en cuanto a:


.Expansión, de un hemitórax : Cuando se pierde la continuidad del espacio pleural.


.Retracción de un hemitórax: Cuando no entra aire, obstrucción, en el pulmón, o existen adherencias en las hojas pleurales.

.Procesos diafragmáticos:

El diafragma no desciende por tanto el abdomen no se abomba en la inspiración, ocurre que al no descender y no poder apoyarse en las vísceras en la contracción  el diafragma asciende para realizar inspiración, es el movimiento diafragmático paradójico.
.Alteraciones en la posición de la tráquea:


.Desviaciones:


Hacia una lado u otro:


.En espiración puede desviarse hacia un lado, si se desvia puede indicar neumotórax del lado contrario a la desviación.


.En inspiración la podemos ver en posición normal, pero sí en inspiración la tráquea se desvía hacia un lado quiere decir que este lado se llena de aire  y el otro no.


Hacia delante o hacia atrás:

Ciclo respiratorio:
.Frecuencia: 


.Taquipnea.


.Bradipnea.

.Profundidad:


.Batipnea, profunda.


-Superficial.

.Ritmo:

Sí es contínuo o hay alteraciones. Sí hay alteraciones son debidas a alteraciones del mecanismo regulador de la respiración, de alteraciones de los centros superiores.

Ejemplo de tipos de ciclos respiratorios:

.Respiración  Cheyne-Stokes: (copiar gráfica)

Aumenta la amplitud de sus ciclos respiratorios hasta un momento en que desciende y entra en período de apnea.

.Respiración Biot:

Totalmente irregular en amplitud y frecuencia.

Tipo respiratorio:
.Localización preferencial, que movimiento predomina:


.Diafragmática, abdominal.


.Costo-diafragmática (basal).


.Costal superior.

.Armonía de los movimientos respiratorios.

Encadenamiento correcto de las fases respiratorias, la secuencia normal es en la inspiración:


.Movimiento diafragmático.


.Movimiento costo-diafragmático (basal).


.Movimiento costal superior.

.Duración y relación entre la inspiración/espiración.

En procesos obstructivos el tiempo espiratorio está alargado, en una relación de 3:1 respecto a la inspiración, cuando la relación normal es de 2:1 (E/I).

.Uso de musculatura accesoria:


.Tiraje supraesternal.


.Signo de Hoover:



El diafragma no hace tope en las vísceras y baja más de lo normal, al realizar la contracción y tirar de las costillas las baja y cierra la parrilla costal.


.Signo de retracción intercostal:



En inspiración debido a un aumento de la presión interior negativa de la caja torácica, provoca que se reduzacan los espacios intercostales.

.Signos de fatiga de la musculatura respiratoria:

Debido al aumento de trabajo muscular.


.Movimiento paradójico del abdomen:


Sí el diafragma no se contrae asciende por la succión de la presión negativa intratorácica y la pared abdominal se va hacia dentro y la caja torácica se expande hacia delante.


.Respiración alternante:


Es la combinación de ciclos respiratorios normales,  alternados con movimientos paradójicos del abdomen.

.Contracción activa de la musculatura abdominal en la espiración:

Sí se produce es que el paciente realiza una espiración forzada.

b.-Palpación.
Los objetivos de la palpación son:


.Comprobar los datos de la inspección.


.Evaluar la expansión simétrica del tórax.


.Evaluar la movilidad del diafragma.


.Localizar los puntos de dolor en el tórax.


.Evaluar las vibraciones torácicas:



.Vibraciones vocales.



.Roces pleurales, sí están inflamadas rozan.



.Enfisema mediastínico, se notan burbujas subcutáneas.

.Vibraciones vocales:

Se le pide al paciente que diga treinta y tres, o carretera, palabras sonoras y se palpa.

El aumento de condesación pulmonar  (el parénquima pulmonar pierde aire y se llena de líquido, de exudado) mejora la transmisión de la vibración y por tanto notamos un aumento de la vibraciones.

Disminución de las vibraciones vocales:


.Sí disminuye la entrada de aire al pulmón, por ejemplo en procesos obstructivos, Atelectasia obstructiva.


.Entre la vía aérea y la pared del tórax hay una pantalla que se interpone e impide la transmisión de la vibración.


.Cuando esa pantalla se interpone entre el pulmón y la mano del explorador.

Percusión:
Se coloca una mano sobre la zona a explorar y se percute sobre esta mano.


.Sonido mate, por ejemplo el sonido al percutir en el hígado, puede darse en el pulmón con poco aire.


.Sonido timpánico, por ejemplo al percutir sobre el estómago, puede darse por aumento del aire dentro del pulmón.


.Sonido claropulmonar
Por ejemplo:


.5 espacio intercostal derecho, sobre el hígado, el sonido debe ser mate.


.Sobre el 2 ó 3 espacio intercostal izquierdo, sobre el corazón, sonido mate.

Debemos tener en cuenta que la patología modifica el sonido de la percusión:

.El sonido timpánico patológico se debe a:


.Aumento de la cantidad de aire en el pulmón, como ocurre en el enfisema pulmonar.


.Aire en el espacio pleural, como ocurre en el neumotórax.

.Sonido mate patológico:


.Disminuye el aire en el pulmón, o es debido a que algo entra en la vía aérea, o en la pleura o debido a edema.


.Por líquido en la pleura.

Auscultación.
Se basa en  recoger con una "campana" el sonido que produce el aire al entrar y salir del pulmón.

El paso del aire a través de las distintas vías aéreas produce  sonidos distintos:


.Tráquea.


.Arbrol bronquial: En inspiración se escucha "respiración bronquial".


.Periferia pulmonar, se escucha un "murmullo vesicular", excepto en  el vértice del pulmón derecho que el sonido es "broncovesicular".

Modificacón del murmullo vesicular, disminución de la instensidad:

.Por obstáculo en la vía aérea, por disminución del flujo de aire.

.Por alteración en el alveolo:


.Alreación de la elasticidad.


.Exudado alveolar.


.Atelectasia alveolar, alveolo cerrado.

.Si hay algo que hace de pantalla que impida escuchar, por ejemplo aire en la pleura.

Ruídos sobre añadidos:
.Estertores secos:


.Roncos: Tono bajo, en inpiración y espiración, por obstrucción de vias aéreas grandes.


.Sibilantes: Por obstrucción en vías aéreas pequeñas, es típico de procesos asmáticos.

.Estertores húmedos o crepitantes: Se producen por liquido en las vías aéreas, son sonidos similares al frotamiento del pelo en la oreja, pueden ser:


.Finos; El aire en inspiración se encuatra los alveolos obstruidos, con secreciones, el aire al entrar remueve las secreciones y produce el sonido.


.Medianos, debido a  el aumento del moco y exudado en vías aéreas pequeñas y medianas.


.Groseros, es debido a la obstrucción por moco y exudado en las vías aéreas grandes.

Ruídos  consonante y no consonante.
.Consonante: Es cuando lo percibimos pegado a donde escuchamos, el proceso está en contacto con la pared del tórax.

.No consonante: El ruído es lejano, entre el proceso y el oído se encuentra el pulmón sano.

Ruídos no pulmonares:
Ruídos pleurales:
Se producen por roces pleurales, sus características son:


.Superficiales.


.Ritmados con la respiración.


.Percibidos en los dos tiempos de la respiración, inspiración-espiración.


.No se  modifican con la tos.

Debemos tener en cuenta que estos ruídos se encuchan al inicio de la pleuritis  pero cuando se llena el espacio interpleural de exudado no suenan.

Pruebas complementarias de diagnóstico.
1.-No radiológicas:
Exploraciòn de la función pulmnnar:
.Espirometría, que no sirve para:


.Cuantificar, para valorar el grado de alteración.


.Diagnóstico, para saber que tipo de alteración es.


.Seguimiento, para valorar la evolución de la enfermedad.

.Gasometría arterial, medidas de PAO2, PACO2, pH sanguíneo:


.Diagnóstico de insuficiencia respiratoria (IR).


.Control de la IR.

.Difusión.

.Presión inspiratorioa máxima y presión espiratoria máxima:


.Estado de la función de los músculos respiratorios.

.Volúmenes pulmonares.

.Ergometría:


.Tolerancia al esfuerzo.


.Factor limitante del ejercicio: en enfermos respiratorios el factor limitante del esfuerzo es la capacidad respiratoria, en personas normales es el trabajo cardíaco.


.Grado de incapacidad (para desarollar un tipo de trabajo).

.Estudio del esputo:


.Examen directo.


.Cultivo y antibiograma.


.Punción transtraqueal aspiratoria (PTTA).

.Broncoscopia:
Se puede realizar con dos tipos de aparatos: Fibrobroncoscopia y el broncoscopio, se utilizan para:


.Observación.


.Extracción de cuerpos extraños.


.Resección endobronquial.


.Toma de muestras:



.Microbiológicas.



.Citológicas.



.Bioquímicas.


.Biopsias.


.Aspiración de secreciones.


.Toma de muestras, que se puede realizar:



.Biopsia bronquial.



.Biopsia transbronquial.



.Broncoaspiración selectiva.



.Lavado broncoalveolar.



.Cepillado bronquial.

.Toracentesis, biopsia pleural, toracoscopia:


.Toma de muestras:



.Exudado, el exudado es un líquido inflamatorio, que cuando es pus se denomina empiema.



.Trasudado, líquido extravasado.



.Evacuación de líquido.

.Biopsia pleural: Cerrada y ciega.

.Toracoscopia:


.Diagnóstico en el 90% de los casos, biopsia dirigida.


.Tratamiento y provocación de sinequias, adherencias, pleurales.

.Punción aspiración transtorácica con aguja fina:


.Citología.


.Bacteriológico.

Otras técnicas:

.Mediastinocopia: Esternotomia media.

.Biopsia pulmonar abierta: Toracotomia.

.Oximetría, se miede la saturación arterial de O2.

.Polisomnografía: Estudios durante el sueño.


.Ruídos respiratorios.


.Flujo aéreo.


.Oximetría.


.Electrocardiografía.


.Movimientos de la caja torácica.


.Encefalograma.

Diagnóstico por imagen:
.Radiografía de tórax, estudiamos las distintas densidades, que se ven en la radiografía como distintos tonos:


.Aire, tono negro.


.Grasa, tono gris.


.Agua, tono gris.


.Hueso, tono blanco.

Obsevamos el signo de la silueta, que es lo que vemos en la placa radiográfica, ya que todo proceso que cambie la densidad del medio en el que está situado es visible en la radiografía.

Tipos de radiografías:


.Simples.


.Radioscopia, una radiografía contínua, es decir en movimiento.


.Tomografía, es una placa radiográfica en la que elegimos un plano determinado.


.Broncografía, se introduce una sustancia de contraste en los bronquios.

Proyecciones de las radiografías:


.Posterio y/o anterior.


.Lateral.


.Oblícua.

.Tomografía convencional (TAC).


.Corte tomográfico, elegimos un plano.


.Mayor número de densidades, más tonalidades, mayor definición.

.Ultrasonografía, ecografía, sonografía:

Se utiliza la reflexión de las ondas mecánicas para transformales en imagen, en el aparato respiratorio tiene poca aplicación.

Estudios DOPPLER: Se basa en que una particula en movimiento origina un cambio en la frecuencia de la onda reflejada, estas variaciones en la frecuencia nos permiten determinar si hay flujo o no y la dirección del flujo:


.Diferenciación de estructuras con flujo.


.Presencia de flujo a un vaso.


.Dirección del flujo.

.Resonancia magnética nuclear:


.Densidad de los núcleos de hidrógeno.


.Relación con la estructura bioquímica.


"Discriminación hística".

.Medicina nuclear.

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA.
Definición:
Fracaso de la función respiratoria en suministrar oxígeno a la sangre y mantener el equilibrio ácido-base.

Se produce hipoxemia, es el factor que define la I.R, y puede tener asociada o no hipercapnia.
Disminución de la  PaCO2, inferior a 60 mmHg, la PaCO2 puede estar aumentada por encima de 49 mmHg.

Sí aumenta PaCO2 disminuye el pH, se hace más ácido.

Cuando hay una variación del pH hay una serie de mecanismos de compensación para restablecer el equilibrio del pH.

Mecanismos de compesación del pH:

.En el riñón aumenta la cantidad de Bicarbonato, CO3H, absorbido, y aumenta la cantidad de base, aumentado el pH, que es ácido, hasta niveles de equilibrio.

Ahora bien, debemos tener en cuenta que éste mecanismo de compensación no se produce como reacción inmediata al desequilibrio del pH, sino que tarda entre tres o cuatro días, después del desequilibrio.

En un paciente con I.R crónica además de la hipoxemia, podemos encontrar, sí tiene hipercapnia, un aumento de los nivles de bicarbonato y  un pH normal, normalizado por la subida en los niveles de bicarbonato, pero si no hay aumento de la PaCO2 no se produce el aumento en los niveles de Bicarbonato.

Tipos de I,R.
1.-I.R. Crónica, IRC: Su evolución es lenta.

Características:
.Mantenida en el tiempo, estable e irreversible.


Con disminución de Pa O2, y puede que esté aumentada PaCO2 y consiguientemente los niveles de Bicarbonato, mecanismo de compesación, y el pH normal.

.Puede ser que la PaO2 sea normal durante el día pero:


.PaO2 disminuye al ejercicio o durante el sueño, tiene asociados mecanismos de compensación:



.Poliglobulia y/o Cor pulmonar.
El Cor pulmonar es una sobrecarga del corazón derecho originado por causa pulmonar. La vasoconstricción hipóxica produce un aumento en la presión en la arteria pulmonar y ésta aumenta el trabajo del corazón derecho.

2.-I.R. aguda, I.R.A.
Se produce una disminución de la PaO2 de forma brusca, al ser brusca no da tiempo al riñón a compensar la disminución del pH y por tanto los niveles de bicarbonato serán normales.

Tipos de procesos que pueden general la disminución de PaO2:


.Hipercapnico/hipoxemico-> hipoventilación.



Por ejemplo una lesión a nivel medular produce una parálisis en la musculatura respiratoria, esto provocará una hipoventilación.


.Hipoxémico-> alteración en el intercambio de gases.



Por ejemplo Edema alveolar.

3.-Aguda sobre crónica.
Empeoramiento brusco en un paciente con IRC, que origina:


.Mayor hipoxemia.


.Puede aumentar PaCO2 y disminuir el pH.

Factores precipitantes:


.Infección, medicación (sedantes, narcóticos).

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA CRÓNICA, IRC.
ETIOLOGÍA:
Procesos que originan la IRC son todas las patologias que afectan a:


.Pared torácica.


.Alveolos.


.Vías aéreas.

PATOGENIA:mecanismo por el cual se produce la fisiopatología y/o la anatomopatología.

Es específica de la enfermedad que la origina.

FISIOPATOLOGIA:

.Alteraciones en la regulación de la ventilación y/o alteraciones en el intercambio de gases.

Alteraciones en la regulación de la ventilación, disminución en la ventilación alveolar:

.Procesos en los que disminuye el impulso ventilatorio, es decir no se mueve la caja torácica, y disminuye la ventilación alveolar.


.También puede ser producida por alteraciones en la difusión del gas que a su vez produce hipoxemia y ésta estimula a los centro respiratorios que aumentan el trabajo de los músculos respiratorios, produciendo la fatiga de los mismo y como consecuencia una hipoventilación.

Alteraciones en el intercambio de gas.

.Alteración de la difusión.


.Alteración de la perfusión.


.Alteración de la V/Q.

Por ejemplo los siguientes procesos:


.Ocupación de los alveolos.


.Colapso alveolar, atelectasia.


.Desproporción entre alveolo e intersticial.


.Obstrucción: asma, EPOC.

Compensaciones en las IRC.
Secundaria a hipoxemia:
.Aumento del volumen/minuto cardíaco.

.Vasodilatación, ya que llega menos oxígeno a los tejidos.

.Poliglobulia.

.Desviación de la curva de la hemoglobina, se facilita el aporte de oxígeno a los tejidos.

Estos mecanismos producen efectos secundarios, por ejemplo la poliglubulia provoca un aumento en la viscosidad sanguínea.

Secundaria a hipercapnia:
.Aumento de los niveles de bicarbonato, que compensa la disminución del pH, obteniendo un pH normal.

CLÍNICA DE LA IR.
La IR es una consecuenca final de otros procesos, no es un enfermedad en sí misma.
Deriva de:

.Enfermedad que la origina.


.De la misma IR (hipoxemia y/o hipercapnia)


.De las complicaciones derivadas de:




.Cor pulmonar, afectación pulmonar.




.Insuficiencia cardíaca.

Es una clínica poco sensible y poco específica, necesitamos datos objetivos para diagnosticar y tratar:


.Gasometría arteria, en reposo y en esfuerzo.


.Evaluación de la fuerza muscular.

SIGNOS Y SÍNTOMAS:
Hipoxemia crónica produce:


.Hipoxia tisular.


.Cianosis.

Hipoxia leve: No hay síntomas, sólo hiperventilación.

Hipoxia severa o agudización de la hipoxemia:

.Síntomas neurológicos: Jaquecas, desorientación temporo-espacial, incoordinación motora, disminuye la capacidad intelectual, somnolencia, bradipsiquia (pensamiento lento).

Otros síntomas: 

.Astenia, falta de fuerza, apatía.

.HTA.

.Taquicardia.

.Oliguria, descenso de la cantidad de orina.

Cianosis central: Aumento de la hemoglobina en sangre.

Síntomas derivados de la hipercapnia crónica:
Los síntomas son escasos: somnolencia.

Sí disminuye el pH:


.Edema papilar, el ojo es por donde se ve el riego del cerebro.


.Temblor distal aleteo.

Valoración de la IR, gasometría.
.Disminuye PaO2
.Aumento de PaCO2
.Aumento del bicarbonato CO3H

.pH normal.

TRATAMIENTO:
Conjunto de medidas complementarias destinadas a diferentes aspectos de la enfermedad.

Aspectos
.Preventivos.

.Etiológicos.

.Nutricionales.

.Farmacológicos.

.Rehabilitadores.

.Sustitutivos:


.VM, ventilación mecánica.


.Oxigenoterapia.

.Quirúrgicos.

Medio de aplicación:
.Hospitalario.

.Domiciliario, que requiere:


.Paciente estable.


.Cooperación de paciente y familia.


.Apoyo psicológico.


.Condiciones en domicilio adecuadas: ventilación, calefacción, red eléctrica.


.Asociaciones de enfermos y familias.

Tratamiento etiológico.
Tratamiento de la enfermedad que genera la IRC.

Tratamiento preventivo:
Objetivos:
Influir sobre los factores:


.Evolutivos, que pueden acelerar el proceso.


.Pronósticos, que pueden aumentar la gravedad del proceso.

.Evolutivos:


a.-Supresión del hábito del tabaco, ya que es un acelerador de la disminución de la acción pulmonar, además el moco es poco efectivo, se retiene y facilita el desarrollo de infecciones, y se empeora el intercambio de gases.


Para ello debemos:



.Información racional.



.Tratamiento farmacológico.



.Intervención sobre la conducta.


b.-Vacunación antigripal.


c.-Tratamiento rápido de infecciones respiratorias agudas.


d.-Evitar exposiciones ambientales:



.Humo, polvo, clima adverso.

Tratamiento nutricional.
La hipoxia tisular crónica lleva asociada un hipermetabolismo pr el aumento del trabajo muscular respiratorio, y ésto facilita:


.La infección.


.Disminución de la masa muscular.


.Disminución de la fuerza contráctil.


.Se facilita la fatiga.

a.-Dietas pobres en H.C, ya que la combustión de H.C genera más CO2 que la de los lípidos.

b.-Aporte de líquidos equilibrado:


.Mejora el aclaramiento mucociliar pero el aumento de líquidos puede aumentar el volumen sanguíneo y producir una sobrecarga de volumen y de trabajo cardíaco, por lo que debemos tener en cuenta la función cardíaca del paciente.

Tratamiento farmacológico.
No pretende curar al pacient.

El tratamiento va encaminado a la enfermedad de Base, para conseguir un estado estable.

a.-Broncodilatadores:


.Agonistas de las beta2

.Xantinas.


.Anticolinérgicos, anulan al parasimpático.


.Corticoides, que son antiinflamatorios.


Normalmente se prefiere la administración por medio de aerosoles, por vía inhalatoria, aumenta el efecto local y disminuye el efecto general.

b.-Mucolíticos.

c.-Vasodilatadores:
Para evitar la vasoconstricción en los pulmones y que aumenta la presión.

Tratamiento de la disnea.
La disnea es una manisfestación común de las IRC, pero su grado no está en relación con la gravedad de la IRC, por lo tanto hay otros factores que influyen en la disnea a partir de la IR, estos factores son:


.Depresión->taquipnea->aumento del trabajo respiratorio->hipoxia->ansiedad->depresión. Necesita ayuda psicológica.


.Pacientes terminales con aumento del trabajo respiratorio, el tratamiento intenta que disminuya el trabajo respiratorio.


.Hipoventilación central, el tratamiento va encaminado a aumentar la ventilación.

Tratamiento rehabilitador.
Objetivos:
.Disminución de la sintomatología física y psíquica.

.Que disminuya la incapaciad para realizar actividades físicas.

.Reincorporación a la actividad social.

Requisitos:
.Diagnóstico preciso.

.Evaluación de las alteraciones del paciente por medio de un equipo multidisciplinar, para saber qué puede hacer y qué no puede hacer.

.Tratamiento interdisciplinario e individualizado.

.Valoración  de todos los aspectos de la enfermedad:


.Físico.


.Psíquico y social.

Elemtos del programa:
.Evaluación y tratamiento médico:


.Preventivo.

.Etiológico.

.Farmacológico.


.Nutricional.

.Sustitutivo.

.Educar al paciente

 y a la familia: 
Los objetivos de la educación van encaminados a mejorar la calidad de vida del paciente, no va a curarse.

.Apoyo psicológico.

.Fisioterápico:
.Higiene bronquial.





.Reeducación respiratoria.





.Entrenamiento al ejercicio.





.Entrenamiento específico de músculos respiratorios.

.Terapia

 ocupacional: 

Conseguir la máxima funcionalidad en la A.V.D.

.Reorientación vocacional y profesional.

Tratamiento sustitutivo.
Cuando el aparato respiratorio es incapaz de mantener la función respiratoria.

Oxigenoterapia.
Aporte de O2 por encima de los valores normales, es decir a presión inspiratoria de oxígeno aumentada (PIO2).

Objetivos:
.Obtener una PaO2 por encima de 65 mmHg, por encima de lo normal.

.Tratamiento dura 15 horas diarias, de por vida.

Indicaciones generales.
.En IRC estable en los tres meses anteriores.

.PaO2 estable de 55 mmHg, por debajo de lo normal.

.PaO2 55-60 mmHg más Policitemia y Cor Pulmonae.

.Otros criterios ventilatorios:


.CVF menor a 2 litros.


.FEV1 inferior a 1'5 litros.

Contraindicaciones.
Hábito de fumar persistente.

Fuentes de oxígeno.
.Bombonas de oxígeno comprimido.

.Oxígeno líquido, las bombonas son más pequeñas.

.Concentrador de oxígeno, es más barato.

Dispositivos de conexión.
.Gafas nasales.

.Máscaras.

.Trasntraqueal, cuando se necesita mayor concentración de oxígeno.

Resultados.
Mejora la hipoxia tisular:


.Disminuye la poliglobulia.


.Aumenta la capacidad neuropsíquica.


.Disminuye la presión en la arteria pulmonar.


.Mejora en la función renal.

Mejora de la calidad de vida:


.Aumenta el bienestar.


.Mejora la capacidad para el ejercicio.


.Disminuye el número de días de hospitalización.


.Aumenta la dependencia del aparato.


.Disminuye la movilidad del paciente.

Ventilación mecánica, asistencia ventilatoria.
Suplemento total o parcial de la mecánica ventilatoria.

Parcial en el tiempo o en los ciclos respiratorios, inspiración o espiración.

Objetivos:
.Mejorar la ventilación.

.Proporcionar reposo a la musculatura respiratoria, durante el tiempo que se proporciona la ventilación mecánica.

.Aumenta la supervivencia.

.Descenso de la morbilidad.

.Mejora de la calidad de vida.

Mecanismo de actuación.
.Aumento del intercambio gaseoso:


.Mejora la hipoxia tisular.


.Mejora la calidad de vida.

.Disminuye el riesgo de HTA.

Métodos:
.Ventilación a presión negativa:


Efecto succión, la inspiración se ve favorecida y la espiración se hace pasivamente. Los aparatos suelen ser: corazas o ponchos, que se colocan encima de la piel del paciente y generan una presión negativa entre el aparato y la piel del paciente, facilitando la expansión de la caja torácica y por lo tanto la entrada de aire.

.Ventilación a presión positiva:

La máquina "infla" el pulmón, en la inspiración se inyecta aire y la espiración es pasiva.


Conexión: Traqueostomía o máscara nasal.


La máquina impone los parámetros respiratorios.

Indicaciones:


.Fracasos de la bomba ventilatoria.

.Hipoxemia e hipercapnia severas, de difícil control con frecuentes agudizaciones a pesar del tratamiento con oxígeno (oxígenoterapia).

Tratamiento quirúrgico.
.Marcapasos electrofrénico.

.Exeresis (separación quirúrgica de una parte, natural o accidental, del cuerpo) bullas.

.Estenosis de vías aéreas.

.Transplante pulmonar y cardiopulmonar.

Complicaciones:
Depende de:


.Evolución progresiva de la enfermedad.


.Tratamiento aplicado.

.Infecciones.

.Altraciones del equilibrio ácido-base.

.Microatelectasias.

.Lesiones por barotrauma:


.Neumotórax.


.Neumomediastino.

.Arritmias.

.Tromboembolismo pulmonar.

.Insuficiencia cardíaca o Cor Pulmonale.

I.R.A, INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA.
Incapacidad aguda del aparato respiratorio en su función de intercambio de gas.


.PaO2 menor a 60 mmHg y/o .PaCO2 menor a 50 mmHg.

Causas:
.Neurológicas centrales y periféricas.

.Alteraciones de la bomba respiratoria, por alteraciones:

 muscular, ósea, pleural.

.Alteraciones en las vías aéreas.

.Alteraciones del parénquima.

Los mecanismos son similares a la IRC.

SÍNDROME DE DISTRÉS RESPIRATORIO EN EL ADULTO, S.R.D.A.
(no es una enfermedad en sí misma)

Manifestación pulmonar de un proceso multiorgánico de respuesta aguda general inflamatoria.

En el seno de un fallo multiorgánico que altera la permeabilidad de la membrana y origina edema inflamatorio pulmonar no cardiogénico.

Epidemiología.
Factores desencadenantes del S.R.D.A:


.Aspiraciones gástricas.


.Shock.


.Embolía grasa.


.Aceite de colza.


.Intoxicación: Gases, humo.


.Infecciones.


.Traumatismos.


.Politraumatismo.


.Drogas, fármacos.

Histopatología.
1ª Fase: Exudativa:


.Edema intersticial y alveolar, colapso alveolar.

2ª Fase: Proliferación:


.Fibrosis alveolar, el alveolo se hace más rígido y disminuye su tamaño.

3ª Fase: Fibrótica tardía:


.Fibrosis, es la fase en la que aparecen las secuelas.

Patogenia:
Reacción inflamatoria pulmonar.

Fisiopatología:
El edema produce al final una alteración de:

.La difusión que mejora con oxígenoterapia.

.Disminuye la relación ventilación/perfusión, que se puede corregir con la administración de oxígeno.

.Zonas no ventiladas, V/Q= 0, efecto shunt, no se corrige.

.Alteración de la perfusión, debido a:


.Inflamción.


.Vasoconstricción hipóxica.


.Obstrucción capilar.

La alteración de la perfusión puede provocar que la relación V/Q aumente y que se produzca HTP, hipertensión pulmonar.

En la fase proliferativa se produce:


.Alteración de la difusión.


.Síndrome restrictivo, debido a la pérdida de elasticidad del alveolo.

Manifestación y evolución.
.Disnea importante, ya que el edema produce hipoventilación.

.Hipoxemia.

.Fatiga de la musculatura respiratoria.

.Puede existir hipercapnia.

Tratamiento.
.Profilaxis (prevenición) de los factores de riesgo.

.Tratamiento de la enfermedad subyacente.

.Cuando el SDRA se ha establecido hay que aportar oxígeno a los tejidos:


.Oxígenoterapia.


.Oxigenoterapia + Ventilación mecánica (MW) PEEP, a presión espiratoria positiva al final de la espiración. Es una terapia para evitar que la presión en el pulmón baje hasta valores de presión atmosférica.

Debemos tener cuidado con pacientes encamados, ya que deberemos sumar los cuidados fisioterápicos y de enfermería propios del paciente encamado.

SEMINARIO: GASOMETRÍA.
H2O + CO2 <=> H2CO3 <=>H+ + HCO3
CO2: Es un ácido  carbónico en estado líquido.

CO3: ES un ácido carbónico en estado gaseoso.

El CO3 puede ser eliminado por los pulmones, regulando por lo tanto los niveles ácidos del organismo, regulando en definitiva el equilibrio del pH.
Ahora bien, otros ácidos, ácidos no volátiles, no pueden ser eliminados por el pulmón, y se eliminan por medio del hígado y del riñón.

Las bases, alcaloides, están representados por el bicarbonato, HCO3, que se regula en el riñón.

Equilibrio ácido-base, control del pH.
.El aumento de bases implica una aumento, por encima de 7'40, del pH, el pH se hace alcalino.

.Sí las bases disminuyen el pH disminuye, y se hace ácido.

.Sí disminuye el CO2 el pH aumenta y se hace alcalino.

.Sí aumenta el CO2 el pH disminuye y se hace ácido.

Valores normales:
.pH:



7'4, aunque puede variar entre 7'30-7'50

.Bicarbonato basal:
24.

.CO2 normal:

40

.PaCO2:


Entre 30-50.

Paciente con acidosis respiratoria.
.Disminución del pH, pH ácido.

.Aumento del CO2.

.Mínimo aumento de bicarbonato, debido a un mínimo mecanismo de compensación sanguínea, podemos considerar que se mantiene constante.

Sí esta situación se mantiene en el tiempo, crónica, el riñón realiza un mecanismo de compensación para equilibrar el pH, reteniendo bicarbonato, y aumentando las bases que equilibran el aumento de los ácidos. La situación una vez compensado el pH sería:

.pH equilibrado, dentro de los valores normales.

.Aumento del bicarbonato.

.Co2 permanece igual que antes, es decir con valores por encima de lo normal.

La carga que aporta el riñón para el equilibrio del pH se llama exceso de base, EB o DB+.

El bicarbonato retenido es proporcional al exceso de CO2 que ha producido el desequilibrio del pH, nunca se excede del equilibrio.

Paciente con alcalosis respiratoria.
Es el resultado de hiperventilación.

.El pH aumenta, se hace alcalino.

.Desciende el CO2.

.El bicarbonato permanece normal, o disminuye mínimamente.

Sí la situación permanece, se cronifica, el riñón tiene que eliminar bicarbonato, y la situación, una vez equilibrado el pH, será:

.pH equilibrado, normal.

.Disminuye el bicarbonato.

.CO2 se mantiene como antes, es decir disminuído.

Conclusión.
.La acidosis respiratoria se compensa con una alcalosis metabólica.

.La alcalosis respiratoria se compensa con una acidosis metabólica.

Compensaciones del aparato respiratorio.
.Ácidosis metabólica, aumento de ácido o disminución de bicarbonatos.


.La PaCO2 se mantiene normal ya que los ácidos son de origen metabólico.


.El pH está disminuído, ácido.

Sí la situación se cronifica el aparato respiratorio compensa el desequilibrio del pH realizando hiperventilación para eliminar el exceso de ácidos, elimina CO2.

La acidosis metabólica es compensada con una alcalosis respiratoria, hiperventilación.

.Alcalosis metabólica.

Aumento del pH con PaCO2 normal y aumento de exceso de base y bicarbonatos. El CO2 en un principio está normal.

Sí la situación se cronifica el aparato respiratorio compensa para equilibrar el pH, realiza hipoventilación:


.Aumenta el CO2.


.PH equilibrado.

La alcalosis metabólica se compensa con acidosis respiratoria, hipoventilación.

Ventilación primaria.

.Insuficiencia ventilatoria aguda:

.PaCO2:

Aumentada


.pH:


Disminuído, ácido.


.Bicarbonatos:
Normales.


.EB:


Normal.


Insuficiencia ventilatoria crónica: Compensada

.PaCO2:

Aumentada, igual que en el estado agudo, sin compensación.


.pH:


Normal.


.Bicarbonatos:
Aumentados.


.EB:


Aumentada.


Hiperventilación alveolar aguda.


.PaCO2:

Disminuída.


.pH:


Aumentado.


.Bicarbonatos:
Normales.


.EB:


Normal.

Hiperventilación alveolar crónica, Compensada.

.PaCO2:

Disminuíds.


.pH:


Normal.


.Bicarbonatos:
Disminuídos.


.EB:


Disminuída.


PaCO2
pH
HCO3
EB

Acidosis compensada
Normal
-
-
-

Acidosis parcialmente compensada
-
-
-
-

Alcalosis parcilamente compensada
+
+
+
+

Acidosis-alcalosis compensada
+,-
normal
+,-
+,-

Alcalosis descompesada
Normal
+
+
+

Ejercicios prácticos:
1º.-pH: 7'26

PCO2: 5'6

Pbicarb: 24

EB: -4


Disminuído
Aumentado

Normal

Disminuído


Acidosis respiratoria, insuficiencia respiratoria aguda, parcialmente compensada.
2º.-pH: 7'6

PCO2: 55

PBicarb: 51

EB: +26


Aumentado

Aumentado

Aumentado

Aumentado


Alcolosis metabólica parcialmente compensada.
3º.-pH: 7'44

PCO2: 24

Pbicarb: 16

EB: -8


Normal

Disminuído
Disminuído
Disminuído


Acidosis metabólica compensada, con hiperventilación crónica.
4º.-pH: 7'2

PCO2: 38

Pbicarb: 15

EB: -13


Disminuído
normal

disminuído
disminuído


Acidosis metabólica aguda parcialmente compensada.
5º.-pH: 7'38

PCO2: 76

Pbicarb: 42

EB: +14


Normal

Aumentada

Aumentada

Aumentada


Acidosis respiratoria compensada por alcalosis metabólica. Tomamos como referencia que el pH está en zona ácida para determinar que la causa es acidosis respiratoria, ya que la compensación nunca sobre pasa los valores normales.

6º.-pH: 7'52

PCO2: 28

Pbicarb: 22

EB: +1


Aumentado

Disminuído
Casi normal
Casi normal


Alcalosis respiratoria, hiperventilación aguda.
ENFERMEDAD OBSTRUCTIVA CRÓNICA: EPOC.
Definición:
Limitación crónica al flujo aéreo. Para diagnosticar el proceso hay  que realizar una espirometría, en la cual estarán los flujos disminuídos.

Causas:
.Aumento de la resistencia al flujo aéreo, alteración en las vías aéreas.

Y/O

.Disminución de la retracción elástica alveolar, alteración del parénquima pulmonar.

Cuadros clínicos diferentes en los fumadores.
Estas patologías son más o menos solapables:


.Bronquitis crónica.


.EPOC con bronquitis crónica.


.EPOC con enfisema.

Bronquitis crónica:
Es una inflamación crónica de las vías aéreas. 

Es un proceso que cursa con tos y expectoración crónica, para que sea crónica el proceso ha de producirse durante al menos tres meses al año durante más de tres años consecutivos.

EPOC con bronquitis crónica:
Los síntomas son:


.Tos y expectoración.


.Limitación al flujo pulmonar.

EPOC con enfisema:
.No hay tos ni espectoración.

.Sí hay limitación al flujo aéreo.

Etiología.
Causa principal:
Tabaco, el 15-20% de los fumadores desarrollan EPOC.

Factores de riesgo:
.Familiares:


.Ambiente en el que se vive.


.Genéticos y prenatales: El déficit de alfa1 antitripsina, es una proteína que cuando hay un proceso inflamatorio intenta repararlo, su déficit es causa sobre todo de EPOC con enfisema.

.Polución atmosférica.

.Neumopatías pediatricas, que influyen en:


.Menor desarrollo pulmonar.


.Aumento de la reactividad bronquial, es decir que un estímulo mínimo genera una respuesta exagerada, como por ejemplo el asma.

.Hiperactividad bronquial.

Patogenia.
El tabaco origina:

Reacción inflamatoria:
1.-Sí existe déficit de alfa1 antitripsina los alveolos no se regeneran, la inflamación no se resuelve, y una vez que los alveolos se han afectado por la inflamación se produce un enfisema panlobulillar. Que provoca:


.Aumento de la resistencia al flujo pulmonar.


.Alteración de la difusión.

2.-Pueden verse afectadas las siguientes estructuras:

.Grandes bronquios, en los cuales:


.Se aumenta la secreción de moco.


.Aumento de la pared muscular (de la vía aérea).


.Atrofia del cartílago.


.Fibrosis del bronquio.


Estas acciones tienen como consecuencia el aumento de la expectoración, del esputo.

.Bronquiolos:
Que disminuyen su calibre, por los mismos hechos que los bronquios, y provoca el aumento en la resistencia al flujo pulmonar.

.Alveolos:
Secundario al proceso de los  bronquiolos se puede producir una afectación de los alveolos. Enfisema, que es una dilatación del alveolo que afecta: alveolos, membrana alveolar y capilares, se afecta la unidad funcional, el acino alveolar, teniendo como consecuencias:


.Aumento de la resistencia pulmonar, por disminución de la retracción elástica pulmonar.


.Aumento de la resistencia al flujo pulmonar.


.Alteración de la difusión, al disminuír la ventilación se produce hipoxemia y en consecuencia hipoxia.

Enfisema centrolobulillar: La dilatación del acino cominenza en su centro.

Enfisema panlobulillar: La dilatación del acino comienza en todo él.

.Vasos pulmonares:
a)
.Disminuye el calibre de los bronquiolos.


.La ventilación alveolar se ve alterada, V/Q.

Esto genera una vasoconstrición, como respuesta al estímulo hipóxico, esta vasoconstricción en principio es reversible, aumentando el aporte de oxígeno se resuelve la vasoconstricción, pero se hace irreversible cuando la vasoconstricción es crónica.

La vasoconstricción produce un aumento de la HTP que tiene como resultado Cor Pulmonale.

Este proceso es típico de las EPOC  con bronquitis crónica con o sin enfisema.

b)El enfisema produce destrucción capilar y por lo tanto también aumenta la HTP y se produce el Cor Pulmonale.

EPOC con enfisema.
Fisiopatología.
Alteración de flujos y volúmenoes pulmonares.
.Síndrome obstructivo:


.Diminuye el volúmen espiratorio forzado del primer segundo, VEF1.


.Disminuye el pico de espiración forzada,PEF.

.Aumenta el volumen residual,VR.

.Aumenta la capacidad residual forzada,CRF.

.Aumenta la capacidad pulmonar total, CPT.
Lo que la define es el indice de Tiffeneau, FEV1/FVC.

Alteración del intercambio de gases.
.Se altera la V/Q: Hipoxemia/Hipercapnia.

.Alteración de la difusión: Hipoxemia.

Alateración de la mecánica pulmonar(como consecuencia de los anterior)

La hipoxemia es un estímulo que llega a los centros de la respiración, que provocan un aumento de la ventilación pulmonar.

Aumento de la frecuencia respiratoria:
.Aumenta la CRF, capacidad residual forzada.

.Aumenta la presión pleural positiva espiratoria, para expulsar más aire.

Aumento del flujo inspiratorio.
Disminuye el tiempo inspiratorio, y si se trabaja a altas velocidades de inspiración, para meter más aire en menos tiempo, aumenta el trabajo de la musculatura respiratoria.

Aumento del trabajo de la musculatura respiratoria.
Sobre todo el diafragma.

Al trabajar a volúmenes altos, ya que no se expulsa todo el aire inspirado, se trabaja con desventaja mecánica.

Fatiga muscular.
.Se producen fallos en la bomba respiratoria por el aumento del trabajo respiratorio.

Todo esto lleva a un descenso en la ventilación.

Disfunciones cardíacas:
Secundaria a:


.Obstrucción capilar.


.Alteración de la V/Q por vasoconstricción.

Manifestaciones clínicas:
Clasificación clásica, ahora no se utiliza.

PRIVADO 
Bronquiticos crónicos:
.Blue bloaders, abotargados azules.

.Tipo B.


.Tos y espectoración.

Alteración en el intercambio de gas que provoca una hipoxemia y ésta a una cianosis.

La hipoxemia-> aumento de HTP y éste a Cor Pulmonale y a edema pulmonar.
Enfisematosos:
.Pink fuffers, sopladores rosas.

.Tipo A

Alteración de la membrana alveolar, se produce una alteración de la difusión que conduce a la hipoxemia, ésta a un aumento de la ventilación que puede reducir la hipoxemia.

Utilizan respiración de labios fruncidos para que el alveolo no se colapse.

Historia de la enfermedad(EPOC).
Prototipo de enfermo respiratorio que evoluciona progresivamente:

.Paciente fumador de más de 20 cigarrillos al día y durante más de 20 años.

.Tos y expectoración, que presentan el 50% de los fumadores.

.Aumento de la suceptibilidad a infecciones bronquiales, que conllevan:


.Aumento de la tos y de la expectoración.


.Cambio de color del moco.


.Fiebre, suele ser rara, sí se produce debemos sospechar que se trata de una neumonía.


.Hemoptisis, en el 50% de los casos.

Bronquitis crónica:
Si no tiene disnea, es decir alteración funcional, si existiera ya hay EPOC.

Presentación clínica(EPOC)

Edad superior a los 50 años, y en el 80% de los casos son varones.

.Disnea:
.Progresión lenta, durante años.



.Al esfuerzo en primer lugar y luego en reposo, que interfiere en las AVD.



.Presenta disminución del FEV1, con FEV1 mayor al 65% tiene una alteración mínima, pero si éste índice es menor al 40% se verán alteradas la AVD.



.La disna aumenta con infecciones bronquiales.

A mayor disnea mayor alteración funcional, ahora bien, debemos tener en cuenta que la disnea es subjetiva.

.Tos y expectoración frecuentes.

.Sibilancias:


Los ruidos son producidos por disminución del diámetro de los bronquios. Es un componente reversible.

.Anorexia y disminución del peso:


Sobre todo en pacientes con edad avanzada, tienen mal pronóstico.

.Hemoptisis por infección bronquial.

.Dolor en el tórax, que no son una manifestación de la EPOC, son  debidos a procesos en la pared torácica, en la pleura (neumotórax) o por embolia pulmonar.

PRIVADO 
El paciente con EPOC + :


.Aumento de la disnea.


.Incremento del esputo y purulencia.


.Alterción del estado mental.


.Aumento de uso de broncodilatadores.
Corremos el peligro de fallo ventilatorio, por aumento de la

PaCO2 y disminución de la PaO2. Se puede precipitar la I.R por la hipoxia y producir un aumento del trabajo respiratorio con la consiguiente fatiga muscular y provocacion del fallo ventilatorio.

EXAMEN FÍSICO
Variable según la gravedad.

Inspección:
.Del aumento del diámetro antero-posterior del tórax, por tórax hiperinsuflado.

.Uso de la musculatura accesoria:


.Inspiración con ECM y escalenos.


.Espiración con participación de la musculatura abdominal.

.Tiraje intercostal, denota una obstrucción grave.

.Taquipnea en reposo, que dependera del grado de la obstrucción.

.Cianosis, se presenta en el estado terminal de la enfermedad, o en fallo ventilatorio agudo.

.Debemos prestar atención a signos de fatiga muscular:


.Respiración paradójica.


.Alternancia respiratoria.


-Signo de Hoover.

Percusión:
.Sonido timpánico, el diafragma se encuentra descendido por la hiperinsuflación.

Auscultación:
.Disminuye el murmullo vesicular.

.Aumento del tiempo de espiración.

.Roncus y sibilantes.

Ausculatación cardiáca:
Puede existir Cor Pulmonale.

PRUEBAS FUNCIONALES.
.Espirometría.

.Volúmenes pulmonares.

.Mecánica pulmonar:


.Incremento de la resistencia al paso del aire.


.Incremento de la distensibilidad pulmonar.

.Gases arteriales:


.Sin alteración, en un primer momento.


.Con hipoxemia.


.Con hipoxemia e hipercapnia:



.Estable el pH y aumento del CO3H, o compensado con disminución del pH.

.Pruebas de esfuerzo:


.Limitación al esfuerzo.


.Broncoespasmo.


.Alteraciones cardiácas.

.Radiografía. Que puede ser:


.Normal.


.Hiperclaridad, cuando hay más aire.


.Signo de hiperinsuflación cuando las costillas están horizontalizadas.

.ECG, para valorar las repercusiones cardiácas.

TRATAMIENTO.
.De la enfermedad base, de la enfermedad que tiene.

.De las agudizaciones, ya que se pueden producir descompresiones.

.Del Cor Pulmonale, sí existe.

.Transplante pulmonar.

.Otros: Antidepresivos.

Tratamiento de la enfermedad base:
Ver I.R.

Tratamiento etiológico.
Que deje de fumar.

Tratamiento preventivo.
Vacunación.

Tratamiento sintomatológico:
.Broncodilatadores.

.Hidratación.

.Nutrición adecuada.

.Mucolíticos.

Tratamiento rehabilitador.
.Educación del paciente y de la familia.

.Apoyo psicológico.

.Fisioterapia respiratoria:


.Higiene bronquial.


.Educar la respiración.


.Entrenamiento al esfuerzo.


.Reeducación de la ventilación costal.


.Drenaje bronquial.


.Etc...

.T.O.

.Reclasificación profesional.

Tratamiento sustitutivo.
Cuando el paciente no puede ventilar por sus propios medios:

.Oxigenoterapia.

.Ventilación mecánica (VM).

La oxigenoterapia y el cese del hábito de fumar son los únicos que alteran el curso de la enfermedad.
EL ASMA.
Es una enfermadad inflamatoria de las vías aéreas que en individuos suceptibles produce síntomas asociados a obstrucción  generalizada, pero variable, al flujo aéreo, a menudo reversible, de forma espontánea o con tratamiento y que causa un aumento exagerado en el grado de respuesta a una variedad de estímulos nocivos.

PRIVADO 
El aumento exagerado en el grado de respuesta es lo que la define, la hiperreactividad bronquial que está originada por la inflamación.

Epidemiología.
.Edad de comienzo:


.En la infancia se producen el 50% de los casos.


.Mayores de 40 años, el 25% de los casos.

.Prevalencia, en el 5% de los casos.


.Por edades:



.Menores de 14 años -> 30%.



.De 14 a 65 años-> 50%.



.Mayores de 65 años -> 25%.

.Evolución, entre el 30-70%  mejoran, son asintomáticos en la edad adulta.

Proceso del asma.
Hiperreactividad bronquial ante estímulos mínimos, que pueden ser inespecíficos y/o específicos.

Inespecíficos:
Cuando cualquier estímulo irritante produce la crisis.

Específicos:
Cuando la hiperreactividad se produce ante estímulos concretos.

La reacción inflamatoria es la que origina la hiperreactividad bronquial, la inflación puede ser producida por estímulos específicos y/o inespecíficos, como:


.Enfermedades virales.


.Reflujo gastro-esofágico.


.Humo del cigarrillo.


.Factores genéticos, ATOPIA (perteneciente a la alergia).


.Alimentación artificial.


.Contaminación ambiental.


.Episódios bronquiolíticos.

La hiperreactividad bronquial provoca una obstrucción clínica que puede ser: De reacción inmediata al estímulo y/o de reacción tardía al estímulo.

Nota:

Los procesos obstructivos crónicos son los que producen las alteraciónes funcionales, las alteraciones en pacientes con EPOC.

PRIVADO 
Diferencia entre el asma y la bronquitis crónica:
La obstrucción permanece (o se incrementa) en la bronquitis crónica, y en el asma desaparece cuando remite la crisis asmática.

Las manifestaciones clínicas del asma son transitorias.

Condicionantes de la hiperreactividad y de la reversibilidad del asma:
.Variabilidad de la intensidad de los síntomas.

.La variación de los flujos.

.La respuesta al tratamiento.

.El empeoramiento nocturno.

Fisiopatología.
Caracterísicas:


.Obstrucción, en las crisis.


.Reversibilidad de la obstrucción.


.Hiperreactividad bronquial.

Obstrucción:
Se produce por la hiperreactividad bronquial, que provoca:


.Inflamación bronquial.


.Broncoespasmo.


.Acúmulo de moco.

Consecuencias funcionales de la obstrucción (= que EPOC).
.Alteración de los volúmenes y flujos pulmonares.

.Alteración de la mecánica respiratoria, aumento del trabajo de la musculatura respiratoria, más dificultad en la espiración.

.Alteración en el intercambio gaseoso, hipoxemia.

.Cor Pulmonale.

Son más o menos transitorios.
Clinica de la crisis asmática /Ataque asmático.
Se caracteriza por:

.Episodios de:


.Disnea.


.Tos, generalmente irritativa y seca, provocada por el broncoespasmo y por el aumento de moco.


.Sibilancias, signo de broncoconstricción a nivel de bronquiolos.

Los episodios son desencadenados por una circunstancia concreta.

La terminación de la crisis es rápida, espontánea o con tratamiento, y depende de cada paciente.

Exploración.
Inspección:
.El paciente se encuentra angustiado, "sed de aire".

.Tórax hiperinsuflado.

.Utilización de la musculatura accesoria, y por lo tanto aumento del trabajo respiratorio.

.Espiración alargada en el tiempo.

Auscultación.
.Sibilancias diseminadas o disminución del murmullo vesicualr, si es muy grave.

Con mayor obstrucción se produce dificultad a la entrada y salida del aire.

Otras formas clínicas:

Dependiendo de: La gravedad, de la etiología y de otras circunstancias.

Gravedad: Puede ser leve, moderada o grave, según:

.Frecuencia e intensidad de las crisis.

.Interferencia con la actividad: Laboral, escolar, etc...

.Severidad de la alteración funcional.

.Respuesta al tratamiento

Agudización grave del asma, estado asmático.
La obstrucción es más importante y provoca un aumento del trabajo de los músculos respiratorios que se fatigan, decae el ritmo ventilatorio y se produce hipoventilación.
Características:
.Disnea de máxima severidad.

.Uso de musculatura accesoria.

.Descenso del murmullo vesicular, silencio auscultatorio.

.La frecuencia respiratoria es mayor a 30 resp/min, taquipnea, que altera el intercambio gaseoso y provoca un aumento de la frecuencia cardíaca, 110 lat/min, taquicardia.

Requiere rápido tratamiento médico y enérgico.

En función de la etiología del asma:

.Etiología extrínseca.


.Etiología intrínseca.

Intrínseco:
.No se puede demostrar la causa que provoca el asma, aunque pueden existir circunstancias que la acompañen.

.Presenta una clínica sevara y contínua.

.Clínica tardía.

Extrínseca:
.Causa específica, demostrable.

.Clínica inmediata.

Otras circunstancias en las que puede aparecer el asma:
1.-Asma ocupacional: Aparecen en el trabajo del paciente, su causa puede etiquetarse de:


.Extrínseco: sí podemos determinar la causa exacta.


.Intrínseco: si no se puede saber la causa concreta.

2.-Equivalentes asmáticos: Son formas atípicas de la presentación del asma.

Se pueden presentar como una simple tos seca, sobre todo en niños. La tos puede estar asociada a: esfuerzo, disnea y sibilancias.

3.-Asma de esfuerzo: Sí el esfuerzo es intenso.

Existen deportes asmógenos: p.e correr al aire libre con ambiente frío. Un deportes no asmógeno es la natación en piscina cubierta.

No es por el deporte en concreto sino por las circunstancias en las que se desarrolla.

Diagnóstico en el paciente asmático.
a.-De la enfermedad, ¿tiene o no tiene asma?

b.-De la etiología, tipo de asma.

c.-Evaluación de la gravedad, frecuencia, alteración de la función, etc...

a.-Diagnótico de la enfermedad:
.Sí hay sospecha clínica.

.Demostración de la obstrucción:


.Espirometría, y sí existe el asma:



.Disminucíón del índice de Tifenau FEV1/FVC y del PEF.

.Sí es o no reversible, lo debemos comprobar con:


.Pruebas bronco-dinámicas:




.Pruebas de bronco-provocación (de la crisis)



Se utilizan unas sustancias que generan broncoconstricción, en todo la gente, pero en pacientes asmáticos debemos emplear cantidades mínimas. Se trata de obtener la medida de a concentración mínima que produce disminución del FEV1 en un 20%.



.Pruebas de bronco-dilatación:



Sí el FEV1 aumenta por lo menos un 20% tras la administación de broncodilatadores se demuestra que es una obstrucción reversible.

.Monitorización del flujo: Se realiza un seguimiento de 24 horas, se registra el PEF en el día, y se determina sí hay variación.

.Radiografía de tórax, en un paciente asmático debe ser normal.

b.-Etiología del asma, extrínseca o intrínseca.
Se realiza un estudio de pruebas alérgicas:


.Pruebas cutáneas: Se emplean alergénicos inespecíficos.


.Pruebas de provocación específica: Se emplea cuando las pruebas anteriores no se pueden utilizar con el paciente. Se emplea el antígeno que conocemos que provoca la alergia.


.Test invitro: Estudio de las IgE, inmunoglobulinas.

c.-Gravedad del asma:
.Frecuencia.

.Intensidad.

.Alteracines fucionales.

.Etc...

Complicaciones de la crisis asmática.
.Rotura de costillas por esfuerzo de tos.

.Síncope, pérdida de conciencia por tos y disnea.

.Tapones de moco que pueden producir atelectasias.

.Aumento de la presión alveolar, que puede producir rotura alveolar y :


.Neumotórax.


.Neumomediastino.


.Enfisema subcutáneo.
.Embolia gaseosa.


.Neumoperitoneo.

.Hipoxemia, pero no todas las crisis asmáticas tienen hipoxemia va a depender de la gravedad de la crisis, si se produce la hipoxemia, se puede llegar a:


.I.R aguda.


.I.R crónica, si la obstrucción se mantiene.

Tratamiento del asma.
.Consejo genético:
Sí los padres son ATOPICOS, alérgicos, sus hijos pueden serlo también.

.Inmunomodulación:
Se intenta disminuir la respuesta inflamatoria ante un determinado agente para disminuir la hiperreactividad bronquial.

.Hipoalergenización:


.Preventivo:
Evitar agentes sensibilizadores para que el niño no se sensibilize a estos agentes.


.Paliativo:
Evitar los agentes alergénicos.

.Medicación:


.Broncodilatadores.


.Estabilizadores de membrana, sustancias que impiden la rotura de las células inflamatorias.

.Fisioterapia respiratoria:
En los períodos intercrisis y durante la crisis.


.Control de la crisis: Relajación.


.Aclaramiento mucociliar.


.Reentrenamiento al esfuerzo.


.Reeducación de la alteración de la mecánica respirtoria.

.Rehabilitación general:


.Física, por ejemplo sí se ha producido alteración de la CV.


.Psíquica.

.Tratamiento sustitutivo:


.Oxigenoterapia.


.Asistencia ventilatoria.

TEMA: OBSTRUCCIÓN LOCAL DE VÍA AÉREA: ATELECTASIA.
Definición:
Disminución de la entrada de aire a determinada región pulmonar. Orignando disminución del volumen pulmonar.

Colapso: Atelectasia que afecta a todo un lóbulo o pulmón.
Clasificación:
.Según etiología:


.Obstructiva: Sobre todo disminuye la entrada de aire.


.No obstructiva.

.Según el mecanismo de producción:


.Pasiva:

Algo dificulta la entrada de aire desde fuera.


.Cicatricial:
Por adherencias se impide la expansión del pulmón.


.Reabsorción:
Entra aire pero se reabsorbe por la sangre, no se equilibran las presiones parciales. El alveolo se queda sin aire y sus paredes tienden a colapsarse.

Atelectasia obstructiva:
Obstrucción total localizada de una vía aérea con la producción posterior de una reabsorción del aire contenido en el área pulmonar obstruída.

Etiopatogenía (¿qué origina la obstrucción?):

.Aspiración de un cuerpo extraño.

.Mala posición del tubo (cuando hay entubación) endotraqueal.

.Tapón de moco.

.Coágulo de sangre.

Pacientes de riesgo:


.Niños.

.Enfermos neurológicos o debilitados.


.Intubados.
.Postoperados con anestesia general.


.Alienación de la conciencia o alcoholismo.

Proceso subagudo o crónico:
Pueden ser producidos por

.Carcinoma broncogénico.

.Adenoma.

.Adenopatía maligna.

.Tumor metastásico (células malignas que provienen de otro sitio)

Fisiopatología:
La obstrucción provoca una disminución progresiva del aire en el alveolo y a partir de ésto:


a.-Sí trsnscurren más del 18 o 24 horas, se produce un colapso total, que genera hipoxemia ya que no entra aire en esta zona.


b.-Se produce la reabsorción del aire alveolar a la sangre. Haciéndose mayor la paresión arterial que la presión venosa.

PRIVADO 
Ahora bien debemos tener en cuenta:
Que no siempre que hay obstrucción hay atelectasia, ésto va a depender de la velocidad de reabsorción y ésta a su vez depende de:


.Estado previo del parénquima.


.Ventilación colateral (poros de Kon y canales de Lambert).


.Composición del gas alveolar, cuanto más O2 más fácil es que éste pase a sangre.



Manifestaciones clínicas.
En fases Agudas:
.Hemoptisis.

.Tos.

.Disnea.

.Hipoxemia.

Las tres últimas variables según el estado de la obstrucción.

Otras:


.Taquipnea.


.Dolor torácico.


.Diaforesis.

En fases subagudas, la evolución es lenta:

Puede ser:


.Asintomática.


.Sintomática, con síntomas derivados de la causa de la atelectasia.

En ambos casos la atelectasia origina que la zona obstruída, no ventilada, tiene acúmulo de secreciones y no drena, disminuye la perfusión en esta zona y se produce edema, y por lo tanto corre peligro de infección y generar una neumonitis obstructiva, en cuyo caso aparece fiebre.

Exploración:
Inspección:
.Desviación homolateral de tráquea y mediastino, si el lóbulo afectado es apical, se desviará hacia el lado afectado. ya que se insufla menos.

.Diafragma elevado.

.Menor hemitorax, porque no se expande.

.Disminuye la motilidad con movimientos respiratorios en el hemitórax afectado.

Percusión:
.Sonido mate, ya que no hay aire.

Auscultación:
Abolición del sonido pulmonar, si la atelectasia es completa.

Diagnóstico:
Por la inespecificidad de la clínica o por lo asintomática el hallazgo es casual a través de radiografía o bien con un fibroscopio.

Tratamiento:
En función de la causa.

a.-Factores de riesgo de impactación de moco:
.Anestesia general +:


.Fumador.


.Obesidad.


.Bronquitis crónica.


.Dolor postquirúrugico, por el dolor no mueve la caja torácica.


.Traumatismo muscular, por el dolor no mueve la caja torácica.

Se debe emplear fisioterapia profiláctica (preventiva).

b.-Impactación de moco y/o coágulo de sangre.
.Fisioterapia resolutiva, drenaje.

Sí no se resuelve, no obtenemos resultados emplearemos:


.Mucolíticos con nebulizadores.


.Aspiración con catéter fino traqueal o con fibroscopía.

c.-Neoplasia irresecable.
.Resección endobronquial.

.Y/o implantacion de prótesis endobronquial.

TEMA: INFECCIONES RESPIRATORIAS.
Epidemiología:
Su incidencia está determinada por:

a.-Frecuencia:
.Leves y banales (p.e: resfriado común):

Afecta tres o cuatro veces por persona y año, en mayor medida en la población infantil.

.Neumonía:

Representan entre el 1 y el 2% de las infecciones respiratorias, afectando fundamentalmente a ancianos.

.Tuberculosis:

En países subdesarrollados tiene un alta incidencia.

Los factores socio-económicos influyen mucho en su prevalencia.

En occidente la prevalencia es menor. Por ejemplo en España el 23% de la población está infectada, pero la mayoría no desarrolla la enfermedad.

b.-Gravedad.
Personas más suceptibles:

.Ancianos.




.Inmunodeprimidos.


.Enfermedad previa subyacente.
.Hospitalizados.

.Alcohólicos.




.Drogodependientes.

La neumonía es la quinta o sexta causa de muerte, y la primera entre las causas infecciosas.

Otras causas de interes:
.Agentes microbianos nuevos.

.Mecanismo patógeno por microorganismos saprofitos. (microorganismo vegetal, especialmente bacteria, que vive a expensas de la materia orgánica descomopuesta y no en el organismo, el término se emplea también como sinónimo de parásito no patógeno)

.Enfermos con mayor susceptibilidad a la infección.

.Cambio a la sensibilidad a los antibióticos (de los organismos patógenos).

.Disponibilidad de nuevas técnicas diagnòsticas no exentas de riesgo.

Etiopatogenia.
Virus: 

Son los resposables, entre el 80-90%, de las infecciones de las vías aéreas superiores (hasta la tráquea).

Tipos de virus:


.Virus respiratorios, sólo afectan al aparato respiratorio.


.Virus generales, pueden afectar a cualquier parte de la economía.

Virus respiratorios:
Reservorio(lugar en el que se encuentra el virus):

Sujetos infectados que pueden estar enfermos o ser asintomáticos.

Puerta de entrada del germen:
.Mucosa de la vía aérea.

.Mucosa conjuntival.

Mecanismo de transmisión:
.Autoinoculación, por medio de las manos contaminadas y el contacto de éstas con las mucosas.

.Suspensión en gotas de saliva, secreciones orofaríngeas, se transmiten por medio d ela tos, estornudo, conversación, etc...

La infección está condicionada por:

1.Tamaño de la partícula:


.Gran diámetro:
.Rápido sedimiento.






.Menor dispersión.






.Menor poder infectante.


.Pequeño tamaño:
.Suspensión en el aire.






.Mayor dispersión.






.Mayor poder infectante.

El hacinamiento y aglomeraciones favorecen la transmisión.

2.-La resistencia del virus a:


.La humedad.


.La temperatura ambiente.

3.-Capacidad de evasión del virus del sistema defensivo del aparato respiratorio, cilios y moco (no inmunitario).

Invasión:
Localización:


.Vías superiores.


.Vías inferiores.

La penetración del virus en el epitelio y su replicación provocan:


1.-Reacción inflamatoria local, con manifestaciones locales.


2.-Respuesta inmunitaria.


3.-Viremia (paso del virus a sangre)y puede ocurrir:



.Acantonamiento:
El virus se queda allí y puede dar manifestaciones en distintos años.



.Excerección del virus.

Consecuencias de la infección.
1.-Respuesta inmunitaria:
Es una protección frente a la enfermedad:


.Reinfecciones muy variables, sí el paciente se expone de nuevo al virus puede no desarrollar la enfermedad.


.Recidiva depende:



.Transitoriedad de la protección.



.Variabilidad antigénica del virus.

2.-Alteración del sistema de defensa del aparato respiratorio.
Sobre todo aclaramiento mucociliar:


.Disminuye la resistencia frente a la infección.


.Se favorece las sobreinfecciones bacterianas.

La susceptibilidad a la infección depende también de otras circunstancias:

.Estado de salud general.

.Nutrición.

.Condiciones y hábitos de vida.
.Edad.

.Padecimiento de otras enfermedades.

Bacterias:
Afectan con mayor frecuencia a las vías aéreas inferiores, desde la tráquea hasta alveolos.

Mecanismos de transmisión:
1.-Vía aerógena
Inhalación de partículas, es más frecuente en el caso de virus, con bacterias en menos importante.

2.-Microaspiraciones.
Más frecuente.

Las secreciones orofaríngeas, la flora del propio sujeto, se vuelven contaminadas, patógenas.

Que normalmente durante el sueño son deglutidas y eliminadas, pasan al aparato respiratorio, donde pueden ser eliminadas por los mecanismos de defensa, o puede que no sean eliminadas y entonces causen la neumonía.

3.-Hematógena:
.Bacteriemia.

.Émbolo septico.

4.-Linfática:
Por contigüidad.

5.-Inoculación directa exterior.
Por una herida.

La infección está condicionada por:
.Patogeneidad del agente microbiano:


.Potencionalidad invasorea:



.Por aumento del número de gérmenes infectantes.



.Por aumento de su virulencia.

La producción de una neumonía es un sujeto sano se denomina neumonía primaria,debido al aumento del número de gérmenes o bien al aumento de su virulencia.

.Aumento de la susceptibilidad individual a la infección, por disminución en las defensas pulmonares. 

La neumonía en el sujeto enfermo se denomina naumonía secundaria.
La infección va a depender:


.Barreras anatómicas y físicas.


.Reflejo de la tos.


.Sistema mucociliar.


.Sistema humoral.


.Sistema celular inespecífico y específico.

El conocimiento de estas circunstancias nos permite determinar, identificar a individuos susceptibles , de alto riesgo.

Las condiciones previas del sujeto orientan las posibles causas y por lo tanto el tratamiento terapéutico.

Invasión
Localización-> replicación en el alveólo, que provoca la reacción inflamatoria aguda, y se produce el síndrome de consolidación.

Síndrome de consolidación por el exudado de líquido que ocupa el espacio del aire y se produce la condensación pulmonar.

Este síndrome tendrá las manifestaciones clínicas.

Resolución:
Depende de:


.Capacidad de respuesta del organismo.


.Del tratamiento.

INFECCIONES DE LAS VÍAS AÉREAS SUPERIORES.
La causa más frecuente son las virus. Tiene una presentación aguda, con curso leve y autolimitado.

La repercursión a nivel general es variable.

Ahora bien debemos vigilar:

.Compromiso de la vía aérea.


.La aparición de complicaciones con tratamientos específicos.

Tratamiento:
Tratamiento sintomático:
Alivio de los síntomas.

Tratamiento etiológico:
A veces se emplea cuando se sospecha infección bacteriana, en virus no tiene efecto.

Antimicrobiano selectivo.

Tratamiento quirúrgico:
No se suele emplear, se realiza cuando hay complicaciones:


.Drenaje del abceso.


.Punción de senos.


.Traqueostomía.

Diagnóstico:
Sindrómico: Es el que generalmente se emplea.


.Manifestciones clínicas.


.Exploración física de vías aéreas.

Etiológico:
Cuando sospechamos de infección bacteriana.


.Interés epidemiológico.


.Casos seleccionados:



.Aislamiento del gérmen.



.Y/o pruebas serológicas.

1.-Resfriado común, rinitis aguda coriza.
Afecta a mucosa nasal y orofarínge.

Es leve y autolimitado, aunque puede favorecer infecciones bacterianas.

El tratamiento es sintomático.

2.-Faringitis y faringoamigdalitis.
Puede producirse aisladamente o asociada a resfriado común de vías aéreas altas.

Etiología: 

.Vírica.

.Bacteriana:
De menor frecuencia que la anterior, tiene mayor transcendencia clínica, sobre todo sí su origen es el estreptococo betaHemilítico del grupo A, ya que es responsabla de: 





.Fiebres reumáticas.





.Glomurulonefritis.

Manifestaciones locales: Dolor de garganta.

Complicaciones:
 Abceso periamigdalar.

3.-Amigdalitis:
Inflamación de la mucosa laríngea y cuerdas vocales.

Síntomas:
.Disfonías, ronquera y tos.

Etiología: Más frecuentemente vírica.

Complicaciones: 

Por obstrucción subglótica de la larínge, y que origina una obstrucción de la vía aérea, CRUP.

Además de los manisfestaciones clinicas se observaría:


.Estridor inspiratorio.


.Tos "perruna".

Diagnóstico: Según la clínica.

Tratamiento: Sintomático.

4.-Laringotraqueobronquitis, CRUP.
Es una inflamación subglótica de larínge,  tráquea y cuerdas vocales. De naturaleza generalmente vírica.

Aparecen en edades tempranas.

Clínica:
.Disnea.



.Estridor inspiratorio.


.Tos.



.Ronquera.

.Tiraje supraclavicular.

.Tiraje supraesternal.

.Taquipnea, aumento del trabajo respiratorio y puede producir fatiga y llegar a la hipoventilación.

Diagnóstico:
.Antecedentes de catarro de vías altas.

.Comienzo de la obtrucción.

.Clínica.

.Rx.

Tratamiento:
.Buena oxigenación.

.Alivio sintomático.

5.-Epiglotitis.
Inflamación rápida y progresiva de la epiglotis y estructuras supraepiglotis, se produce una obstrucción brusca y completa de la vía aéra.

Se produce sin antecedentes de catarrol de vías altas, y más frecuentemente en niños pequños, entre los 2 y 4 años, aunque también puede producirse en adultos.

Manifestaciones clínicas:
.Fiebre.

.Dolor al tragar, odinofagia.

.Babeo importante, sialarrea.

.Disfonía.

.Estridor inpiratorio.

.Dificultad respiratoria progresiva.

Tratamiento.
.Permeabilidad de la vía aérea, intubación, traqueostomía.

.Antimicrobianos, antibióticos.

.Profilaxis de contacto, observar a las personas con las que ha tenido contacto y valorar si se han contagiado y evitar que desarrollen el cuadro.

6.-Sinusitis:
Inflamación de los senos paranasales. Es una complicación bacteriana de:


.Resfriado común.


.Infección dentaria.

Mecanismo de producción:
.Disminuye el drenaje mucociliar.

.Disminuye la actividad de los cilios.

.Propagadión de la infección dentaria, suele ser más frecuente en los senos maxilares.

Puede originar:
.Infecciones graves intracraneales o de órbita.

.Meningitis, abcesos epi o subdural o cerebral.

Clínica:
.Dolor facial.

.Cefalea.

.Rinorrea mucopurulenta nasa o postnasal.

INFECCIONES DE LAS VÍAS AÉREAS INFERIORES.
1.-Neumonía:
Infección del parénquima pulmonar.

Existen mucha diversidad de enfermedades que con distintas etiologías que pueden generar cuadros clínicos muy distintos y se pronostica en función de la etiología por tanto el tratamiento es diferente.

Tienen en común:
.Inflamación.

.Infiltración exudativa y celular.

.Se producen a nivel de los alveolos, intersticio y bronquiolos respiratorios, es decir en el parénquima pulmonar.

Clasificación:
.En función de la etiología.

.En función del riesgo previo.

.En función del lugar de adquisición.

Tanto el tipo de riesgo previo como el lugar de adquisición pueden orientarnos sobre los agentes etiológicos.

En función del agente causal.
a.-Infección:
.Bacteria gran +.



.Bacteria gran -.



.Bacterias atípicas



.Mycobacterias.

.Hongos.





.Virus.

.ETc...

b.-Agentes físicos: Por ejemplo la radioterapia.

c.-Agentes químicos: Por ejemplo gases tóxicos, jugos gástricos.

En función del lugar de adquisición:
a.-Intrahospitalaria: Es cuando la neumonía se manifiesta después de 72 horas del ingreso y antes de tres días posteriores al alta.

b.-Extrahospitalarias: Cuando se producen en el medio comunitario.

Riesgo previo:
a.-Bajo riesgo: Individuos sanos que han adquirido la neumonía en el medio comunitario.

b.-Medio riesgo:
.Individuos sanos de grupos de riesgo, como por ejemplo ancianos.

.Pacientes con bronconeumopatía crónica, leve o moderada.

.Pacientes con diabetes estable.

.Pacientes fumadores.

c.-Alto riego:
Individuos con enfermedades del aparato respiratorio.

.Broncopatías avanzadas.

.Cardiopatías descompesadas.

.Inmunodeprimidos.

.Mucoviscidosis.

.Etc...

PRIVADO 
Nota: Debemos tener en cuenta que el límite de la extensión del exudado inflamatorio, es la pleura visceral que aisla cada lóbulo pulmonar.

Clínica.
"Cuadro clásico".

.Comienzo brusco.

.Manifestaciones de la infección: Fiebre.

.Manifestaciones de la irritación de la pleura: Dolor torácico.

.Otras manifestaciones: Tos, esputo herrumbroso o purulento.

Evolución:
Normalmente evoluciona con disminución de los síntomas en 48/72 horas, con tratamiento.

En casos graves puede tener una mala evolución, que se complica con:


.Disnea.


.Distré respiratorio del adulto.


.Shock(fracaso circulatorio).

Exploración física:
Inspección:
.Afección del estado general.

.Cianosis.

.Aumento del trabajo respiratorio, que sí produce fatiga conlleva una seríe de síntomas como: taquipnea, hipoventilación, respiración superficial, respiración paradógica, respiración alternante, etc...

Percusión:
Sonido mate.

Ausculatación:
.Disminución del murmullo vesicular.

.Roce pleural.

Gasometría: Hipoxemia.

Analítica: Leucocitosis, demuestra que el organismo se está defendiendo de la infección.

Radiología:
La neumonía lobar tiene un "patrón alveolar": Los alveolos que están ocupados por el exudado dan un fondo mate, por su densidad mayor que la del aire, que hace de contraste para que se vea la silueta de los bronquios, que normalmente no se ven, a ésto se le llama  broncograma aéreo.
Esta opacidad puede ser causada por más causas además de la neurmonía, del exudado.

Diagnóstico:
Según la clínica.

Diagnístico etiológico: Sí interesa determinar el gérmen.

.Tinción del esputo.

.Hemocultivos.

.Punción.

Complicaciones:
.Empiema:

Pus en el espacio pleural, se produce por inflamación de la pleura visceral, ocurre que la pleura aumenta su permeabilidad, saliendo al espacio interpleural el exudado y los gérmenes infecciosos, produciendo el empiema.
Para poder diagnosticas el empiema se realiza una toracocentesis.
Todo derrame pleural comprime el pulmón, impidiendo la expansión de éste, y sí el derrame es de tipo inflamatorio, hemorragia o empiema, el proceso tiende a fibrosarse y a unir las dos hojas pleurales. Una vez se han adherido actúan como un corsé, una coraza que impide la expansión del pulmón.

Para evitar este proceso, debemos evacuar el líquido exudado y drenarlo. La fisioterapia respiratoria debe evitar la fibrosis y favorecer el drenaje, y una vez instaurada la fibrosis intentar liberarla lo más posible.

.Fístula broncopleural.
.Neumotórax.

.Hiperreactividad bronquial postneumoníca.

.Diseminación hemática de la infección: La infección se extiende por medio de la sangre y puede manifestarse en otros órganos infectándolos:


.Meninguitis.


.Artritis.


.Endocarditis.


.Etc...

Tratamiento (en general)
.Suele ser etiológico.

.Empírico en el sentido de utilizar un antiobiótico de amplio espectro, puede ser suficiente en pacientes de adquieran la neumonía en el medio comunitario y que no tengan demasiados riesgos.

El tratamiento fisioterápico puede provocar una extensión de la infección dentro del pulmón del paciente.

Más recomendable cuando el paciente está estable.

Abceso de pulmón, neumonía necrotizante y gangrena pulmonar.
Son tipos especiales de neumonía.

Son procesos infecciosos (neumonía) supurativos de mala evolución por destrucción (necrosis) del parénquima con formacíón de cavidades.

El abceso es una única cavidad, amplia, mayor de 2 cm.

La neumonía necrotizante presenta multiples cavidades que dan lugar cuando se unen a un abceso.

La gangrena pulmonar:
Es de rápida extensión y progresión, muy destructiva, de gravedad extrema y da lugar a un gran abceso.

Mecanismos de producción.
 Por vía de aspiración:

.Inhalación de aerosoles.

.Aspiración broncopulmonar:


.Contenido orofaríngeo y/o gástrico.

Los gémenes de la orofarínge normalmente  no son patógenos, su capacidad patógena viene determinada por:


.Aumento del número de gérmenes.


.Aumento en el volumen de las secrecciones, que llegan a los pulmones por:



.Alteración de la conciencia.



.Alteración del reflejo glótico.



.Alteración del reflejo de deglucción.


.Alteración de los mecanismos defensivos respiratorios:



.Enfermos inmunodeprimidos.



.Alteración de los cilios.


.Aumento de la población bacteríana.

Tipos de gérmenes:
Son flora orofaríngea.

En infecciones extrahospitalarias el 96% de los casos son gérmenes anaeróbios.

En infecciones intrahospitalarias suelen ser Gran (-).

Localización:
.Segmentos declives:
Según la postura en la que se produzca la aspiración puede llegar más fácilmente a unos segmentos que a otros:


.En decúbito supino serán los segmentos posteriores del lóbulo superior y segmentos apicales del lóbulo inferior.


.En sedestación son los segmentos basales.


.Ocurre más frecuentemente en el pulmón derecho.

Factores predisponentes son las obstrucciones bronquiales y las isquemias arteriales, que favorecen el desarrollo de la enfermedad.

Por vía hematógena:
El foco infeccioso es extrapulmonar, y se extiende al pulmòn por medio de la sangre.

Produciendo una neumonitis, neumonía, que a su vez puede provocar:

.Abceso.

.Necrosis.


.Gragrena pulmonar.

Que tienen como secuelas:


.Bronquiectasias.


.Enfisema localizado.


.Empiema.

Manifestaciones clinicas (del abceso)

Dependen de:


.Agente microbiano.


.Extensión de la infección.


.Mecanismo patógeno.

.Complicación.

En general es un clínica poco específica, de comienzo subagudo:


.Fiebre, debido a la infección.


.Aumento de la tos productiva.


.Dolor torácico, por la pleuritis.

En la primera y segunda semana de neumonitis se produce el abceso que se abre al bronquio, en el 50% de los casos se produce un aumento de la expectoración que es purulenta y mal oliente.

Además se puede producir hemoptisis.

Evolución:
La sistomatología es persistente, y los signos de infección permanecen:


.Tos y expectoración.


.Fiebre.


.Disminución del peso.


.Anemia.


.Acropaquias.

Diagnóstico:
Se realiza por sospecha clínica, y se confirma con Rx de tórax. Se observa nivel hidroaéreo, se ve una cavidad con un nivel claro de agua.

Habrá que realizar un diagnóstico microbiano para determinar el agente causal. Normalmente no es suficiente con el exputo, ya que éste está contaminado, y será necesario una toracocentesis.

Tratamiento.
Antimicrobiano:
.Aislado, si hemos determinado el tipo de gérmen.

.Sospechados, cuando empleamos un antibiótico de amplio espectro.

El tratamiento microbiano dura entre 2 y 4 meses.

Drenaje postural:

.Fisioterápico.

.Fluidificación aérea.

.Broncodilatadores.

.Hidratación.

Sí el abceso es grande debemos tener precaución por el riesgo de diseminación bronquial de la infección.

Drenaje percutáneo.

Drenaje a través de la broncoscopia.

Drenaje quirúrgico.
Es muy importante:

.Revisar la cavidad orofaríngea.


.Tratamiento de enfermedad periodontal.

Evolución:
Con trataminto adecuado y precoz tiene buena evolución.


.La fiebre disminuye en las dos primeras semanas.


.Se cierra la cavidad entre las 4 y 6 semanas.

(otras enfermedades que producen cavidades)
TUBERCULOSIS PULMONAR.
La infección tubercular es producida por el bacilo Mycobacterium Tuberculosis.
Mecanismo de producción:
Por inhalación de partículas infectadas que se encuentran en el  aire.

Son de un individuo enfermo (no solo infectado) que por medio de tos, estornudo, llanto o risa expulsa partículas infectadas al aire.

Infección:En un principio, después del contagio, el gérmen se encuentra latente, sin producir la enfermedad, el sujeto se encuentra:


.Asintomático.


.No contagia.


.En el test de tuberculina da positivo, que nos indica que el paciente ha estado en contacto con el gérmen y ha iniciado una respuesa inmunitaria celular específica.

Entre los tres y cinco años el sujeto puede desarrollar la enfermedad, que se ha mantenido latente.

Enfermedad activa:
.En los países occidenteales la desarrollan entre el 6 y el 10% de los que han sido infectados.

.En pasise subdesarrollados desarrollan la enfermedad entre el 10 y el 20%.

.Sujetos VIH entre el 30-50%, la desarrollan.

Una vez que el paciente desarrolla la enfermedad activa:


.Presenta la clínica de la enfermedad activa.


.Puede contagiar.

Se le debe aislar y realizar un cultivo del bacilo, para realizar estudios bacteriológicos, que sí ha desarrollado la enfermedad serán positivos.

Enfermedad primaria.
Es el proceso de infección y la reacción inmunitaria.

El bacilo es contagiado por inhalación de una partícula infectada, ésta llega al alveolo, se produce reacción inflamatoria inespecífica (neumonía), que se puede extender a:

Los ganglios linfáticos: regionales, hilianos, mediastínicos, se produce una adenopatía(enfermedad de los ganglios linfáticos).

De los ganglios el bacílo pasa a la sangre venosa y por medio de ésta se disemina por todo el organismo.

Se produce una siembra orgánica del bacilo tuberculoso, pudiendo quedar acantonado en cualquier parte de la economia.

Se produce la reacción de defensa, la inmunidad celular, entre la cuarta y sexta semana, el test tuberculínico es positivo.

El hecho de que se desarrolle la inmunidad celular implica que los linfocitos se pongan en marcha, intentando aislar al gérmen en los focos, y ésto provoca:


.Tubérculo de Koster a nivel pulmonar, que son células especializadas que intentan aislar al gérmen.

Los tubérculos de Koster tienden a unirse y forman un granuloma, en cuyo interior puede exitir necrosis.

Sí el mecanismo de defensa es bueno y funciona se produce la reabsorción del tubérculo de Koster, y se cicatriza, pudiendo existir calcificaciones.

Ésto  es lo que constituye el proceso infeccioso, la fase de infección.

Pero sí el mecanismo defensivo no es bueno y no funciona, se desarrolla la infección que no puede ser limitada.

Se produce necrosis del tubéruclo de Koster y el tubérculo se abre y vacía su contenido, "Caseum", al bronquio.

Ésta es la enfermedad primaria tuberculosa.

Clínica:
En la fase de infección:
.Asíntomática.

.Test tuberculina +.

.Menos del 10% de los pacientes presentan síntomas menores:



.Febrícula(fiebre ligera, especialmente la de larga duración).



.Tos.



.Test tuberculina +.

En circunstacias especiales pueden existir síntomas de enfermedad grave.

La evolución puede producir complicaciones, la progresión de la enfermedad , y la formación del tuberculoma puede generar:


.Atelectasias por compresión bronquial por parte de la adenopatía. La atelectasia produce colápso y bronquiectasia.


.Enfisema obstrucctivo.


.Fístula gangliobronquial.


.Derrame pleural.

La Rx es inespecífica.

Enfermedad postprimaria.
Es una reactivación del proceso latente, que por características propias del sujeto se reactiva, no se vuelve a infectar.

Se produce un reblandecimiento del tubérculo de Koster y se forma el Caseum, que contiene gérmenes, forma cavidades y se extiende, al abrirse la cavidad, el contenido sale y se extiende:


.Intercanicular, se extiende. por medio de los canículos.


.Broncogénica, se extiende por los bronquios.

Y se produce lesiones que son progresivas.

Circunstancias que favorecen el desarrollo de la enfermedad:
Factores de riesgo:

.Paciente con VIH positivo.
.Enfermos de SIDA.

.Alcohólicos.



.Silicosis.

.Tabaquismo.



.Lesiones fibróticas pulmonares.

.Gastreztomizados.


.Ancianos.

.Infección renal.


.Etc...

Manifestaciones clínicas:
Los signos son muy variables, y en ocasiones inespecíficos, y dependen de:


.De la actividad del proceso.


.De la extensión del proceso.

Los síntomas pueden ser:


.Síntomas triviales: Plurisintomáticos.


.Síntomas constitucionales: Precoces: Astenia, anorexia, febrícula.

Posteriormente los síntomas son:

.Fibre.



.Diaforesis(sudoración)nocturna.

.Irritabilidad.

.Retraso ponderal(disminuye el crecimiento en los niños).

.Amenorrea(ausencia del flujo menstrual).

.Dispepsia: mala digestión.

.Pérdida de peso.

Síntomas respiratorios:
.Tos irritativa.

.Expectoración mucosa, purulenta.

.Hemoptisis, no es muy corriente que ocurra.

.Dolor torácico, por el derrame y por la irritación pleural.

.Disnea, que va a depender de la afectacion y extensión, y si hay o no derrame.

Exámen físico:
Es poco relevante.

.Soplo anfórico: sonido parecido al que se produce al soplar sobre la boca de una botella, indica que hay grandes cavidades.

.Eritema cutáneo.

Rx:

.Fibrosis cicatricial.

.Granulomas.

.Cavidades.

.Derrame.

Diagnóstico:
Se debe identificar el cultivo de micobacteria tuberculosa.
Diagnóstico bacteriológico:
.Del esputo.

.O de la toracocentesis.

.Broncoscopia.

.Punción aspirativa transtorácica.

El diagnóstico radiológico es inespecífico.

La reacción tuberculínica, técnica de Mantoux:
Nos sirve de poca ayuda, ya que mucha gente está vacunada y saldría positivo aunque no estuviese infectada.

Puede ser útil en niños sin vacunar.

En algunos casos al principio puede ser negativa debido a:


.El tiempo desde que se infecta hasta que se lleva a cabo la reacción inmunitaria.


.Sí la tuberculosis es:



.Miliar.



.Meníngea.



.En 1/3 de los derrames pleurales.

También podemos apoyarnos para el diagnóstico en nuevas ténicas diagnósitcas: técnicas de  cultivos, analisis serológicos, etc...

Tratamiento.
Tratamiento de la enfermedad:
.Asociación de fármacos, que dura unos seis meses, o entre 9 y 12.

El esputo es negativo a los 15 días de iniciado el tratamiento, es decir el paciente no contagia.

Tratamiento de la infección:
.Quimioprofilaxis primaria:

Se realiza en niños, jóvenes que conviven y tiene contacto íntimo con el paciente, y a enfermos con baciloscopia positiva.

Se realiza el Mantoux y sí es negativo el tratamiento dura entre dos y tres meses.

.Quimioprofilaxis secundaria:

Se realiza en pacientes ya infectados con tendencia a desarrollar la enfermedad:


.Coinfectados de VIH.

.Personas recién infectadas.


.Personas que estén en contacto que puedan infectar, es decir que tienen baciloscopia positiva.

El tratamiento farmacológico dura de 6 a 12 meses.

TEMA: BRONQUIECTASIAS.
Son dilataciones de las vías aéreas. 

Recordar que el enfisema es la dilatación de los alveolos.

Son dilataciones anormales, permanentes e irreversibles.

Debidas a destrucción de los componentes elásticos de la pared bronquial.

Según su distribución pueden ser:


.Localizadas: en un lóbulo o en un segmento.


.Difusas.

Anatomía patológica:
Suele ser (la bronquiectasia) bilateral en el 30% de los casos.

Se localiza a partir de los bronquios segmentarios hasta los bronquios menores de dos milímetros.

Son más frecuentes en el pulmón izquierdo y en los lóbulos inferiores.

Clasificación:
Según su morfología, grado de obstrucción y pérdida de subdivisiones bronquiales.

a.-Bronquiectasia cilíndrica:
La dilatación está llena de pus.

.La mucosa está alaterada.

.Es frecuente la anastomosis entre la circulación bronquial y la pulmonar.

.Las vías distales a la dilatación están llenas de moco.

A medida que progresa la enfermedad se va propagendo la dilatación.

b.-Varicosa:
La inflamación se va extendiendo y afecta a otros bronquios, se ramifica, que quedan llenos de moco y se fibrosan, perdiéndo el parénquima pulmonar dependiente de ésta vía, el bronquio queda como un cordón, lleno de moco fibrosado y sin alveolos.

En algunos bronquios que no se obliteran del todo se produce obstrucción.

c.-Bronquiectasia sacular o quística:
Todos los bronquios distales a la inflamación quedan obliterados y se pierde todo el parénquima pulmonar dependiente de ellos.

Etiopatogenia:No es una enfermedad en sí misma.

Es una complicación pulmonar de gran variedad de factores y agentes etiológicos:


.Pacientes con defectos inmunológicos.


.Discinesias ciliares.


.Trastornos hereditarios: mucoviscidosis, défit de alfa-antitripsina.


.Enfermos infecciosos: tuberculosis, neumonía.


.Enfermedades inflamatorias.


.Obstrucción bronquial: tumor, cuerpo extraño, otras compresiones.

Mecanismo de producción de la bronquiectasia:
El factor causal, desencadenante, produce una alteración de la mecánica de transporte y aclaramieto mucociliar.

El acúmulo crónico de secrecciones favorece la infección bacteriana, y da lugar a fenómenos inflamatorios.

Los fenómenos inflamatorios provocan daños en la pared bronquial y altera aún más el aclaramiento mucociliar, que genera a su vez mayor retención de secreciones y mayor infección produciendose mayor daño a la pared bronquial, y así sucesivamente.

Cuando el daño en la pared bronquial es muy importante se produce la bronquiectasia.

Manifestaciones clínicas:
Tos y expectoración, broncorrea, más frecuentemente matutina.

Alteraciones funcionales:
.Disminución de los flujos, sd obstructivo.

.Alteración de los volúmenes, que tienden a disminuir, y cuanto más proximal es la afectación más dinea, sd restrictivo.

.Alteración del intercambio gaseoso, hipoxemia con o sin hipercapnia, que conduce a una I.R.

.Alteración de la respiración: Taquipnea.

.Alteraciónn de la circulación, al haber zonas no ventiladas se produce un shunt.

En general es un síndrome mixto (obtructivo-restrictivo) que puede desembocar en una I.R condicionada por la obstrucción y por la alteración del intercambio gaseoso.

.Síndrome de ¿Hubart?, a la inspiración se deprimen la parilla costal.(ésto no lo tengo claro que sea así).

.Aumenta el trabajo muscular.

.Se produce Cor pulmonale.

Clínica.
Tos y espectoración crónica:


.Abundante, insípida con estrias sanguinolentes, frecuentemente matutina.

.Hemoptisis, no en todos los casos.

.Episodios infecciosos de repetición, que provocan:


Afectación de la vía aérea:



.Aumento de la tos y de la expectoración purulenta.



.Hemoptisis.



.Fiebre.


Afectación del parénquima:



.Neumonía.



.Empiema.



.Abceso pulmonar.

En estadíos avanzados de la enfermedad la manifestaciones son similares a la bronquitis crónicas, se produce obstrucción y disminuyen los flujos, con tórax hiperinsuflado, etc...

Puede llevar a la I.R crónica con Cor Pulmonale.

Exploración física:
Inspección:
Debemos recoger datos sobre el síndrome respiratorio y sobre la infección.

El paciente:


.Fatigable y asténico.


.Con coloración terrosa y cianosis.


.Acropáquias.


.Hipertonía del tronco.

Para la exploración por imágenes se emplea el TAC que específico y sensible.

La broncografía se emplea cuando se va a realizar una intervención quirúrgica.

Tratamiento.
.Tratamiento de la infección bacteriana:


.Antibióticos que se emplean en los períodos de agudización y en las fases estables, por vía oral, parenteral o inhalatoria (sí la obstrucción es importante no llegan, sino es la más apropiada por lo específico).

.Tratamiento para favorecer la eliminación de secreciones:


.Fisioterapia respiratoria: drenaje de secreciones.


.Humidificación del área.


.Broncodilatadores, ya que existe obstrucción y reactividad bronquial.


.Oxigenoterapia.

.Tratamiento quirúrgico:


.Es localizado y hay hemoptisis frecuente e infecciones recidivantes.


.Si es diseminado con hemoptisis grave e I.R grave:

Se puede realizar:


.Transplante de pulmón.


.Fisioterapia respiratoria.


.Resección quirúrgica si es localizado.

MUCOVISCIDOSIS, FIBROSIS QUÍSTICA.
Concepto:

Es una enfermedad hereditaria (autosómica recesiva: tanto el padre como la madre tiene la anomalía para que se produzca la enfermedad), que afecta a las glándulas exocrinas:


.Mucosas del aparato respiratorio.


.Mucosos del aparato digestivo, sobre todo al páncreas, se provoca una alteración en la digestión por falta de fermentos pancreáticos y se produce mala absorción, no se absorben los principios inmediatos y se producen: anemias y retraso en el crecimiento.


Nota: Esteatorrea: Es la presencia de heces grasas y muy voluminosas, mal olientes, que es producida por la mala absorción.


.Alteración del aparato reproductor: Azoospermia, falta de espermatozoides en el semen.


.Alteración de las glándulas salivares y sudoríparas.

Presenta una gran heterogenidad clínica, podemos encontrar cuadros que se manifiesten en el aparato respiratorio o en el digestivo, además con gran variabilidad según la afectción.

Manifestaciones más graves:
Son las lesiones pulmonares que condiciones la morbilidad y la mortalidad.

La epidemiología de esta enfermedad es de 1/2500 nacidos vivos. Con una esperanza de vida entorno a los 30 años.

Etiopatogenia:
Alteración de la permeabilidad para el calcio en la superficie celular, que origina:


.Secreciones deshidratadas e hiperviscosas, que alteran el transporte y aclaramiento mucociliar, provocando un acúmulo de moco y favoreciendo la infección bacteriana, que genera una inflamación de las vías aéreas (bronquitis) que puede a su vez producir:



.Bronquiectasias.



.EPOC con enfisema.



.EPOC.

Complicaciones:
.Hemoptisis.

.Atelectasias.

.Neumotórax.

Manifestaciones clínicas:
En lo que respecta al aparato respiratorio.

En el R.N:
No hay manifestaciones, ya que no se ha producido aún la alteración del aparato respiratorio, no hay aún secreciones.

Primera infancia:
Catarros y bronquitis frecuentes que se manifiestan con:


.Tos irritativa.


.Respiración ruidosa.


.Taquipnea.

Segunda infancia (a partir de los cuatro años):
.Sinusitis en el 90% de los casos.

.Poliposis nasal entre el 6 y el 30%.

.Bronconeumonías en el 95% de los casos.

.Crisis asmáticas atípicas.

Episodios de tos, espectoración, fiebre y dificultad respiratoria.

Adolescencia y adulto.
.Sufren EPOC el 95%.

.Enfisema.

.Neumonías y bronconeumonías, que producen un deterioro progresivo de la función respiratoria que lleva a hipoxemia, cianosis y cor pulmonale y al final a insuficiencia cardiorespiratoria.

Debido a la gran heterogeneidad la I.R puede producirse antes de los 10 años o en la edad adulta.

Exploración funcional.
Igual que en las bronquiectasias.

Tratamiento:
Igual que en las bronquiectasias.

EMBOLISMO PULMONAR
Obstrucción de un vaso pulmonar, por un cuerpo arrastrado por la corriente sanguínea, dejando sin riego sanguíneo cierta zona pulmonar.

Epidemiología:
Es bastante frecuente.

Es muchas personas sanas es asintomática y no tiene repercusiones, sí el vaso obstruido es pequeño, y por lo tanto la zona afectada es muy reducida.

En personas con problemas cardiorespiratorios, o si el émbolo es mayor, es cuando se producen repersuciones más graves.

Aumenta la incidencia sí existen factores de riesgo:


.TVP (trombosis venosa profunda), los trombos del sistema venoso profundo son la principal causa de embolia pulmonar.

Es importante un diagnóstico precoz, pero dificil ya que la clínica es inespecífica.

Mortalidad:


.Con tratamiento el 8%.


.Sin tratamiento el 35%.

Problemas diagnósticos:
.Síndromes pequeños, asintomáticos.

.Clínica muy variable e inespecífica.

.Origen del émbolo desconocido.

.Sí conocemos que el paciente tiene TVP es más fácil preveerlo.

.A veces la embolia pasa desapercibida cuando es una complicación de una enfermedad terminal crónica grave.

.Disponibilidad de medios diagnósticos es muy variable, tanto para la embolia pulmonar como para factores de riesgo: TVP. A veces se basa el diagnóstico en sospechas sin confirmar por falta de medios.

Etiología:
.Trombo sanguíneo (del sistema venoso profundo en el 95%)


Procedente de:



.MMII.



.Venas pelvicas.



.Vena cava inferior.



.Cavidades cardíacas derechas.

.Embolo graso:
Procedente de:


.Fractura ósea.


.Quemadura.


.Transplante renal.

.Aire: Aborto, trauma de tórax, goteo intravenoso.

.Líquido amniótico: En el parto.

.Células neoplásicas.

.Parásitos.

.Partículas extrañas: Talco en drogas intravenosas.

Patogenia:
1.-Origen y evolución del trombo (TVP).
Tienen que concurrir dos de las tres circunstancias siguientes:


.Estasis sanguíneo, estancamiento de la sangre en el vaso.


.Lesión endotelial de la vena.


.Sangre hipercoagulada, hipercoagulación.

La concurrencia de dos o más de estas situaciones conduce a una agregación de plaquetas que provoca la formación del trombo.

Factores que facilitan estas situaciones:
a.- El éstasis sanguíneo, se ve favorecido por:


.La inactividad muscular producida por:



.Reposo en cama.



.Inmovilización, yesos, etc...



.Anestesias prolongadas.


.La dilatación de la pared venosa: Varices.


.Dificultad en el retorno venoso: Insuficiencia cardíaca.

b.-La lesión endotelial se ve favorecida por:


.Microtraumatismos.


.Contusión arterial.


.Quemadura.

c.-La hipercoagulación se ve favorecida por:


.Anovulatorios.


.Tumor maligno.


.Disminución de elementos anticoagulantes:



.Antitrombina III.



.Disfibrogénesis.

2.-Evolución del trombo:
El trombo puede evolucionar de las siguientes formas:

a.-Desprendimiento precoz, y embolizar.

b.-Lisis, el trombo se rompe en fragmentos y no se emboliza.

c.-Se puede organizar y fibrosarse, el trombo se adhiere a la pared venosa, estrechando su luz, pero canalizandose, es decir deja paso a la sangre.

En esta situación no tiene tendencia a desprenderse, pero si se modifican los factores que le originaron se  le van sumando, pegando proximalmente nuevos trombos, que ahora sí son capaces de desprenderse, fragmentados, y originar embolias de repetición.

3.-Evolución del émbolo pulmonar.
El émbolo llega al pulmón, y puede dar lugar a:

a.-Lisis, el émbolo se rompe, en 24 o 48 horas.

b.-Organizarse y fibrosarse, este proceso tarda entre días y meses.

El que el émbolo evolucione hacia uno u otro lado no es conocido a que se debe. Ahora bien el tamaño, estado de la circulación pulmonar, capacidad fibrinolítica y composición del émbolo son causas que tienen cierta importancia.

5.-Evolución de la lesión parenquimatosa:
La evolución es distinta sí existe una circulación de suplencia,  que perfunda la zona del capilar obstruído,que si no la hay.

Esta circulación de suplencia se produce por anastomosis de la circulación pulmonar con la circulación bronquial.

Sí hay circulación de suplencia solo se produce edema , sin lesión definitiva.

Sí no hay circulación de suplencia, no llega sangre a esta zona, y se produce el infarto pulmonar, con necrosis del tejido y fibrosis, con la consiguiente cicatriz, y en el 50% de los casos hay además derrame pleural.

Fisiopatología:
Derivados de la falta de riego sanguíneo.

.Alteraciones hemodinámicas:

.HTP.


.Cor pulmonale agudo.

Sí el trastono es grave, es grande la zona afectada:


.Disminuye el gasto cardíaco, ya que si la sangre no puede pasar al pulmón no va a llegar sangre al corazón izquierdo y por eso disminuye el gasto cardíaco.


.Hipotensión (shock), ya que no llega sangre oxigenada al corazón.

.Alteraciones respiratorias:

.Alteración de la mecánica ventilatoria:



.Atelectasias, por la hipoxia tisular.



.Edema.



.Infarto pulmonar.

Alteraciones en el intercambio de gas.

.Alteración de la V/Q, espacio muerto.


.Alteración de la difusión, el engrosamiento de la membrana alveolo-capilar dificulta la difusión del gas.


.La hipoxemia estimula a los centros respiratorios que aumentan el ritmo ventilatorio, hiperventilación, que a su vez provoca una hipoxemia e hipocapnia.

 Ahora bien no todos los pacientes tienen hipoxemia e hipercapnia, va a depender de la importancia de la zona no perfundida.
Clínica:
Variable e inespecífica.

Varía desde asintomática hasta poder originar la muerte súbita.

Síntomas habituales:
.Disnea con taquipnea, en el 80% de los casos, de aparición brusca.

.Dolor pleural entre el 50% y el 70%.

.Tos, ansiedad.

.Opresión del tórax.

Menos habituales son:

.Hemoptisis.

.Sudoración.

.Síncope.

Exploración física.
.Taquipnea en el 87% de los casos.

.Taquicardia entre el 40% y el 80%.

Auscultación:
.Crepitantes.

.Sibilantes locales.

.Roce pleural.

.Fiebre.

Sólo un tercio de los pacientes presentan signos de flebitis: dolor en pierna y tumefacción.
Exploraciones básicas:
.Rx de tórax, que es anormal en el 85% de los casos, y presenta signos inespecíficos.

.ECG: Síntomas derivados del Cor pulmonale agudo y de HTP.

.Analítica de laboratorio inespecífica.

Exploración de la función respiratoria.
.Volumenes pulmonares normales.

.Gasometría: Por el aumento de ventilación.


.Hipoxemia.


.Hipocapnia.

Para confirmar el diagnóstico:
.Demostrar la obstrucción vascular pulmonar.


.Gammagrafía de la perfusión pulmonar, la zon a no perfundida dará una imagen muda.


.Hay que comprobar que el aire sí llega, para ello realizamos una gammagrafía ventilatoria.

.Demostrar el foco embolígeno:


.Clínica: antecedentes, dolor en piernas, etc...


.Técnicas no invasivas: Ecodoppler, fletismografía.


.Técnicas invasivas: flebografía.

Tratamiento.
.Tratamiento profilactico (preventivo) de TVP, se realiza fisioterapia para evitar las circunstacias favorecedoras (estasis sanguíneo, coagulabilidad, lesión endotelial).

.Tratamiento de la alteración funcional y de los síntomas:


.Oxigenoterapia, sí la hipoxia es grave.


.V.M (ventilación mecánica).,


.Tratamiento del shock.


.Tratamiento de la insuficiencia cardíaca.


.Tratamiento del broncoespasmo.


.Tratamiento del dolor.

Evitar nuevos émbolos:
.Tratamiento anticoagulación, debemos evitar la formación y el crecimiento de émbolo, no destruye los ya formados:


.Heparina entre el 8 y 10 días.


.Anticoagulantes orales desde el 10º día al 6º mes.

.Trombectomias, quitar el trombo.

.Filtro en vena cava inferior.

Actuación directa sobre el émbolo pulmonmar:
Se realiza poca veces y en casos muy seleccionados.

.Tratamiento trombolítico, 24h, más anticoagulantes.

.Embolectomía más interrupción de la cava inferior.

ENFERMEDADES PULMONARES INTERSTICIALES DIFUSAS.
Forman un gran grupo muy heterogéneo de enfermedades, cuya característica común es que está afectado el intersticio alveolar (tejido conjuntivo entre los alveolos y capilares).

La afectación es alveolo e intersticial, con inflamación y desectructuración del parénquima, que conduce a la pérdida de unidades funcionales, alveolo-capilar, limitándose el transporte de oxígeno.

Otras estructuras que pueden verse afectadas, dependiendo de la extensión del proceso:


.Bronquiolos, arterias y venas pulmonares y pleura.

Evolución:
Depende de la afectación en sí misma. Puede ser rápida o lenta y ambas conducen a la fibrosis pulmonar.

Patogenia:
La agresión contínua del parénquima origina una inflamación alveolar crónica, alveolitis crónica, que provoca daño en el parénquima, con posterior fibrosis pulmonar, y se pierden estas unidades funcionales.

La alveolitis es reversible pero cuando se ha instalado la fibrosis pulmonar es un proceso irreversible, dando lugar a I.R crónica, por la incapacidad de aportar suficiente oxígeno.

Etiología: Es muy heterogénea, y se clasifican en:

1.-Etiología conocida:
a.-Por inhalación de agentes inorgánicos:


.Neumoconiosis:



.Silicosis que además favorece la tuberculosis pulmonar.



.Asbestosis que además favorece tumores pleurales.



.Antracosis.

b.-Por inhalación de agentes orgánicos, son los únicos casos que si se suprime el agente causal la enfermedad no evoluciona: Alveolitis alérgica extrínseca, neumonitis por hipersensibilidad.

c.-Por inhalación de sustancias químicas, gases, humos, vapores y aerosoles:


.Oxígeno, en dosis muy altas.

.Oxido nitroso.

d.-Fármacos: busulfeno, bleomicina, etc...

e.-S.R.D.A: Que produce edema pulmonar no cardiogénico que evoluciona a fibrosis.

2.-Etiología desconocida:
a.-Fibrosis pulmonar idiopática.

b.-Asociada a enfermedades del tejido colágeno: 


.Artritis reumatoide.
.Esclerodermia.


.Lupus diseminado.

.Demato/polimiositis.

c.-Sarcoidiosis.

d.-Histocitosis X.

e.-Enfermedades hereditarias: Neurofibromatosis.

f.-Neurinitis eosinofilicas crónicas.

g.-Vasculitis.

h.-Hepatopatías.

i.-Insuficiencia renal crónica.

Fisiopaqtología:
.Aumento del grosor de la pared alveolar, alveolitis, que produce una alteración de la difusión que conduce a hipoxemia.

.Disminuye el número de capilares por afectación de la fibrosis, que conduce a hipoxemia.

La hipoxemia provoca el estímulo para que los centros ventilatorios aumenten la ventilación, hiperventilación, y se produce hipocapnia.

El descenso en el número de capilares provoca una HTP y como consecuencia de ésta se general Cor pulmonale.

Clínica:
Lo más fundamental es la disnea de esfuerzo, que es variable según el proceso y de progesión lenta.

Según la causa puede haber:

.Tos seca sin expectoración.

.Dolor de tórax indefinido.

.Hemoptisis.

Síntomas generales : Fiebre, pérdida de peso, anorexia.

Además puede haber manifestaciones extrapulmonares.

Exploración:
Auscultación: Crepitantes secos, basales, teleinspiratorios.

Inspección:
Acropaquias.

Signos de HTP:
Ingurgitación yugular y edema.

Datos de laboratorio:
Inespecíficos, y datos específicos de la causa.

Funciones respiratorias:
Su utilidad se basa en:


.Las alteraciónes son precoces.


.Muy relacionadas las alteraciones con la gravedad.


.Valoración de la respuesta al tratamiento.

Espirometría:
Obtenemos un patrón restrictivo, con disminución de volúmenes y flujos. Ocasionalmente el trastorno puede ser obstructivo.

Disminuye la distensibilidad pulmonar, el pulmón se hace más rígido.(restrictivo).

DLCO: Está disminuído, es la prueba sensible para las enfermedades intersticiales.

Gasometría: Hipoxemia con hipocapnia, debido a la hiperventilación.

Pruebas de esfuerzo: Limitación al esfuerzo.

Radiología:
.Patrón característico es el patrón micronodular o miliar, en el que se ven nódulos de 2 a 3 mm de diámetro.

.Patron reticular, se ven rayas blancas, que son lon linfáticos inflamados.

.Patrón mixto, micronodular y reticular.

.Patrón en panal de miel, es el estadío final de muchas enfermedades intersticiales, se ven pequeños quistes rodeados de pared gruesa.

Otras alteraciones radiológicas:

.Adenopatías hiliares calcificadas.

.Engrosamiento pleural.

Tratamiento:
Encaminado a:

.Eliminar el agente causal, cuando se conoce, en algunos casos puede no tener efecto, sobre todo cuando ya se ha iniciado el proceso.

.Eliminar la alveolitis, ya que en esta fase el proceso aún puede ser reversible, se realiza tratamiento con corticoides y citoestáticos.

Se debe tratar la I.R con oxigenoterpia.

Tratamiento quirúrgico: transplante pulmonar.

Tratamiento de las complicaciones:


.Cáncer de pulmón, sobre todo sí la fibrosis es idiopática.


.Neumotórax espontáneo.


.Tuberculosis pulmonar.

La hipoxemia puede favorecer:


.ACV.
.Arrítmias.
.Cardiopatías isquémicas.

Evolución y pronóstico.

Es muy variable, y puede evolucónar de muy distinta forma:


.I.R en 4 ó 5 años.


.Estabilizarse y tener una evolución lenta.


.Resolverse tras la eliminación de la causa.

(segundo parcial)
TEMA:
ALTERACIONES NEUROMUSCULARES Y ESQUELÉTICAS.
Las alteraciones neuromusculares pueden ser causadas por:

.Traumatismo craneal.

.ACV.

.Escleorisis múltiple.

.Parkinson.

.PCI.




.Espina bífida.

.Lesión medular.


.Poliomielitis.

.Esclerosis lateral amiotrófica.

.Distrofias musculares.

.Neuropatías.

Mecanismo de complicación pulmonar.
.Disminuye la función motora:


.Disminuye la fuerza de los músculos respiratorios:



.Disminuye la capacidad ventilatoria.



.Disminuye la tos efectiva.

.Alteración del mecanismo de deglucción:


.Favorece la aspiración del contenido del aparato digestivo, y producir neumonías.

.Alteración del control de la respiración.

.Alteración de la conciencia:


.Menor higiene bronquial:



.Disminuye la tos.



.Disminuyen reflejos.

Repercusiones sobre el aparato respiratorio.
1.-Disminuye la expansión de la caja torácica:

.Disminuyen los volúmenes pulmonares.


.Síndrome restrictivo.

2.-Alteración de los modelos respiratorios:
.Respiración paradógica:


.Sí el diafragma actúa y no actúan los demás músculos respiratorios, en inspiración el diafragma desciende, pero el tórax no se expande, se reatrae.


.Sí el diafragma no actúa, y los demás sí, en inspiración el diafragma es absorbido y asciende, descendiendo en espiración.

.Modelo asiétrico respiratorio:


.El lado sano realiza:



.Expansión activa del hemitórax.



.Aumenta la expansión por inclinación lateral hacia el lado enfermo.


.El lado enfermo realiza:



.Disminuye la expansión del hemitórax.



.Disminuye la ventilación.



.Se producen alteraciones esqueléticas por la postura, por la inclinación del tronco.

.Modelo de respiración lateral:

Pacientes con debilidad generalizada en toda su musculatura respiratoria.

El abdomen no se abomba por efecto de la fuerza de gravedad, se ensancha lateralmente, en decúbito supino.

En general no se realizan los movimientos que van en contra de la fuerza de la gravedad.

.Modelo de respiración incoordinada.

La caja torácica es rígida.

Causas:

.Inmovilidad de tórax, aumento del tono de la musculatura (espástica, rígida).

.Incoordinación cerebelosa.

.Secuencia alterada por lesión cerebral.

3.-Cambios en la función pulmonar.
Sí disminuye VC (volumen corriente) para mantener la ventilación alveolar adecuada se realiza un aumento de la frecuencia respiratoria, pero este aumento de la ventilación  origina un aumento del gasto de oxígeno por parte de los músculos respiratorios, restando oxígeno al resto del organismo, por lo que disminuye la capacidad al esfuerzo en general, provocando disnea.
Sí disminuye la capacidad vital y el VEF1 disminuye la eficacia de la tos.

4.-Cambios esqueléticos:
.Tórax aplanado, es lo más común, con deformidad de "cavun esternón".
.Escoliosis, pro falta de acción muscular sobre la columna vertebral.

.Cifosis lumbar y torácica, con lordosis cervical secundaria.

Todo esto conduce a una mayor disminución de la función respiratoria.

5.-Disminuye la efectividad de la tos.
Sobre todo por que disminuye la expansión torácica y los volúmenes y flujos.

6.-Alteración en la coordinación de la respiración con las AVD.
Los pacientes están concentrados en la respiración y no pueden coordinar con otras actividades.

7.-Alteración del mantenimiento de la higiene bronquial.

8.-Alteración de la fonación.
.Disminuye la fuerza espiratoria.

.Aumenta la resisitencia de las vías aéras.

.alteración de los músculos laríngeos.


SÍNDROME DE APNEA DEL SUEÑO, SAS.
Apnea: Es el cese del flujo aéreo nasobucal durante un tiempo superior a 10 segundos.

Apnea central: Además de lo anterior, se produce una  NO actuación de los músculos respiratorios, deja de respirar por inhibición de la musculatura respiratoria.

Apnea obstructiva: Es una apnea en la cual los músculos respiratorios sí actúan, el diafragma se contrae pero hay una obstrucción en la vía aérea que impide la entrada y salida de aire.

Paciente típico:
Obeso, roncador habitual, que se duerme durante el día, y está fatigado.

La hipoxemia produce una hipoxia, poliglobulia y cor pulmonale.

Se producen alteraciones del carácter e irritabilidad.

Tratamiento:
Apneas centrales:


.Asistencia ventilatoria.


.Medicación para estimular a los músculos respiratorios.

Apnea obstructiva:


.Asistencia ventilatoria a presión positiva.

Síndrome de la apnea obstructiva del sueño.
Etiopaqtología: Oclusiones respiratorias repetitivas de vía aérea superior durante el sueño.

Se produce de forma progresiva.

Durante el sueño  diminuye el tono del diafragma y aúm disminuye más el tono de los músculos faríngeos, incoordinación.

Al inspirar y contraerse el diafragma succiona a las estructuras faríngeas y se produce la obstrucción.

Aumentándose la resistencia de las vías aéreas (ronquido) y generando hipoventilación con disminución de lal PO2 y aumento del PCO2, que estimulan a los centros de la respiración que responden:


.Aumentando más el tono del diafragma.


.No aumentando tanto el tono de los músculos faríngeos.

Provocandose mayor obstrucción, hasta llegar a la apnea, se equilibra cuando aumenta el tono de los músculos faríngeos.

TEMA: DERRAME PLEURAL.
Es un acúmulo anormal de líquido en el espacio pleural.

Que puede producirse por:


.Aumento de presión hidrostática, dentro del vaso y se produce la extravasación.


.Disminución de la prsión osmótica.


.Alteración en la permeabilidad de los capilares.

Mecanismo de formación del derrame pleural.
.Aumento de la presión hidrostática, aumenta la presión venosa:



.Transudado (pobre en proteínas.



.Se puede producir por insuficiencia cardiaca, derecha o izquierda, por ejemplo.

.Disminución de la presión oncótica, por pérdida de  proteínas.



.Transudado.


.Por ejemplo se puede producir por síndrome nefrótico, por cirrosis hepática.

.Alteración de la permeabilidad capilar:



.Exudado (rico en proteínas), tiende a fibrosarse.



.Por ejempolo puede producirse por inflamación o neoplasia, por inflamación de capilares pleurales.

PRIVADO 
*"Transudado: infiltrado de plasma".

*"Exudado: Rico en proteínas y LDH".


Tipos de derrame pleural.
.Hidrotórax: Transudado.

.Amarillento.

.Hemotórax: Sangre.

.Quilotórax: Grasa.

.Empiema: Pus.

Manifestaciones clínicas.
Hay que tener en cuenta la causa, ya que modificará la clínica.

.*Dolor, agudo, punzante, localizado en un costado.

Sobre todo aumenta en inspiración, tos, estornudo.


.Dolor atípico: Irradación a abdomen, o  hombro y escápula derecha.

.*Disnea, que está relacionada con la rapidez de formación del derrame, no tan relacionada con la gravedad.

.*Tos improductiva.

,Fiebre, sí ha infección pulmonar, depende de la causa.

Exploración física.
Inspección:

.Disminuye la movilidad de tórax.


.Abombamiento del tórax.

Palpación:
.Abolición de la vibraciones vocales.

Percusión:
.Matidez.

Auscultación:
.Roce pleural.




.Sí hay líquido disminuye el murmullo vesicular.

Manifestaciones extrapulmonares:
Radiológicas:
1.-Derrame libre en el espacio pleural:


.El líquido se moviliza cuando se cambia de posición, por la acción de la fuerza de la gravedad.


.Ocupación de los senos costo-frénicos.


.Opacificación del hemitórax, curva de Damoiseau.

.Patrón subpulmonar, cuando el líquido está en la base pulmonar y se confunde con elevación del diafragma.


.Redistribución de líquido en decúbito lateral.

Sí el derrame es masivo se produce opacificación del hemitórax y desplazamiento del mediastino hacia el lado sano.

2.-Derrame encapsulado:

El derrame está enquistado, con adherencias a las hojas pleurales, que delimitan su extensión.


.Opacificación, con borde convexo.


.No modificable en decúbito.

Diagnóstico.
Toracocentesis: Se extrae el líquido y se examina.


.Alivia la dificultad respiratoria.


.Exámen del aspecto del líquido:



.Transudado.



.Exudado, hay que analizarlo.


.Análisis del líquido exudado:



.Químico.



.Citológico.



.Bacteriológico.

.Biopsia pleural cerrada.

.Pleuroscopia.

.Toracotomía: Biopsia abierta.

Tratamiento en función de la etiología.
Transudado:

.Etiología:



.Insuficiencia cardiaca congestiva (90% de los casos).



.Síndrome nefrótico.



.Cirrosis hepática.



.Diálisis peritoneal.


.Tratamiento: Rara vez toracocentesis.

Exudado:
.Secundario a:


.Neumonía.


.Abceso.


.Bronquiectasias.

El exudado no tiene porqué ser infeccioso. Derrame paraneumónico es un exudado estéril.

Sí la infección es constante, persistente y progresa, se produde el exudado con gérmenes que da lugar al empiema.


.Tratamiento:



.Drenaje con tubo.



.Antibióticos.



.Drenaje abierto, decorticación pleural.



.Fisioterapia.

Derrame tuberculoso.
Son entre el 40%-50% de los derrames pleurales.

Su evolución suele ser la resolución espontánea.

Complicaciones:

.Neumotórax, hidroneumotórax, que evoluciona a fibrotórax.


.Paquipleuritis, como sí hubiera una coraza sobre la pleura.


.Empiema.


.Fístulas broncopleurales.

Tratamiento: Tuberculostáticos y de las complicaciones.

Derrame metastásico.
De origen tumoral, que se encuentra en otro sitio.

Puede ser: Tansudado y exudado.

Tratmiento:
.El del tumor primario.

.Drenaje repetido.

.Pleurodesis, unión de las hojas pleurales, se realiza con un irritante que provoca la fibrosis  y la unión (tetraciclina).

Derrame tumor pleural.
Hemotórax:
Acúmulo de sangre en la cavidad pleural.

Etiología: Traumático, yatrogénico, neumotórax, etc...

Tratamiento: Evacuación con tubo de drenaje y de la causa.

Quilotórax.
Acúmulo de grasa.

Etiología: Rotura u obstrucción del conducto torácico.

Tratamiento: Drenaje y de la causa.

NEUMOTÓRAX.
Acúmulo de aire en la cavidad pleural.

Etiología: Traumatísmo, iatrogénicos, espontánes.

Neumotórax espontáneo:


.Primario, en un sujeto sano. Suele ser varón y jóven, en mujeres suele coincidir con el ciclo menstrual.


.Secundario, en sujeto con enfermedad pulmonar: EPOC

Neumotórax a tensión:
La lesión origina el paso de aire , desde el pulmòn a la pleura, el orificio por el que entra el aire funciona como una válvula:


.En inspiración el aire entra en el espacio pleural, produciendo compresión pulmonar, y de todas las estructuras del mediastino.


.En espiración el aire no sale, se cierra la válvula.

Es una urgencia vital, ya que la desviación del mediastino influye sobre el llenado del corazón, disminuyendo el retorno venoso, y conduciendo a la hipoxia severa y a la muerte.

Neurmotórax espontáneo primario:
Clínica:
.Dolor brusco.
.Disnea.

Exploración física:
.Inspección:


.Torax abombado.


.Disminuye la movilización del tórax.

.Palpación:


.Disminuyen las vibraciones vocales.

.Auscultación:


.Disminuye el murmullo vesicular.

.Percusión:


.Timpanismo.

.Radiología, se realiza en espiración, se ve aire sin trama pulmonar.

Neumotórax a tensión:
Clínica:

.Disnea intensa.

.Cianosis.

.Sudroración.

.Taquicardia.


.Hipoxia severa.
.Acidosis.

.Rx se observa el desplazamiento del mediastino al lado opuesto, y depresión diafragmática ipsilateral.

Tratamiento en general del neurmotórax.
.Extracción del aire pleural:


.Observación y control Rx, si el neumotórax es pequeño el aire se suele reabsorber solo.


.Sí es de un tamaño mayor y puede producir colapso del 15% del pulmón se realiza la extracción:



.Aspiración con aguja fina.



.Tubo toracostomía.



.Toracoscopia más esclerosantes (tetraciclina).

.Evitar recurrencias:


.Esclerosantes.

TEMA: VALORACIÓN DEL ENFERMO CARDIO-VASCULAR.

Historia en cardiología:
.Descripción de los síntomas.

.Interrogatorio sobre:


.Comienzo, características.


.Intensidad.


.Causas que precipitan o alivian.


.Evolución en el tiempo.


.Relación con otros síntomas.

.Antecedentes familiares.

.Antecedentes personales:


.Otras patologías: por ejemplo fiebras reumáticas, 


.Factores de riego de cardiopatías isquémica:



.Obesidad, fumador, diabetes, colesterol, etc...

.Hábitos y datos ambientales del enfermo.

.Síntomas en otros aparatos y/o sistemas, en realación con la cardiopatía.

Síntomas principales.
1.-*Disnea, es el más importante. 

Normalmente es una disnea al esfuerzo. La afectación cardiaca limita el esfuerzo, el corazón llega a su capacidad máxima de esfuerzo antes que en una persona sana.

Clasificación funcional de la disnea.
Nos indica la gravedad y el pronóstico.

.Clase I: No disnea , actividades normales.

.Clase II: Disnea con actividad moderada.

.Clase III: Disnea en actividades ligeras.

.Clase IV: Disnea en actividades mínimas e incluso en reposo.

Causas de disnea en el paciente cardiaco:
.Aumento del trabajo respiratorio:(copiar esquema)

(1)El corazón, ventrículo izquierdo, no expulsa toda la sangre.

(2)Aumenta la presión en las venas pulmonares por (1).

(3)Se produce un edema en el intersticio pulmonar.

(4)Se fibrosa el pulmón, se vuelve más rígido.

(5)El aparato respiratorio aumenta su trabajo respiratorio, síndrome restrictivo.

Tipos de disnea:
.De esfuerzo:


.Frecuente.


.Debemos realizar una valoración de la capacidad de esfuerzo de cada sujeto.

.Ortopnea:


.Acompaña a la de esfuerzo.


.Disnea al adopotar la posición horizontal, ya que llega más sangre al corazón, la sangre de los MMII.


.Disminuye al incorporarse o colocar las piernas colgando.


.I.C izquierda, no moviliza sangre hacia la aorta.

.Disnea paroxística nocturna:


Se produce igual que la anterior al tumbarse, ya que llega más sangre, también influye el aumento del tono vagal.


.Episodios nocturnos de disnea.


.Aparece a las horas después de acostarse.


.Con o sin palpitaciones y tos.


.Cede a los 10-15 minutos de levantarse.


.Acontece en I.C izquierdas graves.

.Asma cardiaca:


.Igual que la anterior pero con mayor afectación.


.Crisis de disnea nocturnas o con esfuerzo.


.Polipnea y sibilantes.


.No alarga la espiración.


.Estertores húmedos, crepitantes, en las bases, por el edema de origen cardiogénico.

.Edema agudo de pulmón:


.Es la disnea más grave de todas.


.Manifestación de la I.C izquierda aguda o agudizada.


.El paciente sufre una cardiopatía y posterior empeoramiento.


.Originado por distintas cardiopatías que originan cardiopatía izquierda aguda:



.El auemento de presión venocapilar pulmonar genera edema pulmonar y posterior transudación.

Clínica:
.Disnea intensa, polipnea.
.Gran ansiedad.

.Pálido, sudoroso, cianosis.

Auscultación:
Estertores húmedos en baes, por el edema cardiogénico, que según aumenta el edema son roncus, sibilantes, etc...

Tos y espectoración espumosa, blanca o sonrrosada (con sangre).

Rx edema, patrón alveolar.

Este cuadro es menos frecuente en I.C de larga evolución, estables.

I.C izquierda tiene como tipo de respiración CHeyne-Stoke
2.-Dolor torácico.
Causas de dolor torácico:

a.-Cadiopatías isquémicas:
a.1.-Angina de pecho:
El dolor se produce pro isquemia transitoria en el miocardio.

Localización:
Retroesternal.

Carácter:

Opresivo.

Irradiación:
Izquierda, hombro y brazo, borde cubital.

Duración:

Breve, menos de media hora.

Desencadena:
El esfuerzo.

Alivia:

El reposo.




Nitroglicerina sublingual.

Equivalentes de dolor(variaciones):


.Entumecimiento de brazos.


.Irradiación al abdomen o al brazo derecho.

1.b.-Infarto de miocardio:
Necrosis celular generada por isquemia crónica.

Localización:
Retroesternal.

Carácter:

Opresivo.

Irradiación:
Izquierda, hombro y brazo, borde cubital.

Duración:

Horas, mayor duración que la angina de pecho.

Desencadena:
El esfuerzo.

Alivia:

No se alivia con reposo, es más a veces aparece en reposo.

Equivalentes de dolor(variaciones):


.Entumecimiento de brazos.


.Irradiación al abdomen o al brazo derecho.

2.-Pericarditis aguda.
Duele cuando la pericarditis es aguda.

Localización:
Retroesternal.

Carácter:

Urente.

Se modifica con los movimientos respiratorios y con la postura, duele más tumbado.

Auscultación:
Roce del pericardio.

3.-Disección aórtica:
Rotura de capa concéntrica del vaso y la sangre penetra por el espesor de la rotura.

El paciente suele tener antecedentes de HTA.

.Dolor intenso, brusco.

.Irradiación:
Cervical e interescapular, también puede irradiarse a abdomen, zona lumbar, extremidad inferior,  si progresa la rotura.

Otros dolores de tórax:
.Embolia pulmonar masiva.

.Otras estructuras:
Piel, músculos, costillas, etc...

.Estructuras extracardiacas:
Esófago.

.Trastornos psicosomáticos.

3.-Palpitaciones:
Sensación molesta del latido cardiaco (golpeteo, fallo, pulsación aislada).

Causas:
.Arritmias cardiacas.

.Hipercontractilidad.

.Síndromes hipercinéticos que implican alto gasto cardiaco.

Otras: Individuos sensibles y nerviosos. 

4.-Edema.
a.-Insuficiencia venosa profunda:
.Pesadez e hinchazón en tobillo y pie.

.Aumenta durante el día y disminuye en reposo nocturno.

.Más frecuentemente asimétrico y unilateral.

b.-Insuficiencia cardiaca (I.C. derecha):
Más frecuente en zonas delcives: tobillos y pies.

Aumenta durante el día y disminuye en reposo nocturno.

El paciente suele tener antecedentes de disnea, aumento de peso y oliguria.

Los edemás suelen dejar fóvea, al presionar la piel edematosa queda una huella de presión con color blanquecino.

.Acitis: Hinchazón abdominal tardía por acúmulo de líquido.

.Hidrotórax: Hinchazón en el tórax por acúmulo de líquido.

Causas no cardiacas ni circulatorias:

.Sd nefrótico.

.Cirrosis hepática.

.Hipoproteinemia.
.Alteraciones tiroideas.

.Alteraciones linfáticas.

5.-Asténia.
Fatiga, sobre todo al esfuerzo.

Causas:
.Cardiacas: 


.I.C con disminución del Vol/min, disminuye el aporte oxígeno.


.Edemas, ascitis.


.Cianóticos.

.Circulatorias: Arteriopatia obstructiva de piernas.

.Deribada de la medicación.

.Psiquica: Depresión y ansiedad, en pacientes cardiacos.

6.-Síncope:
Pérdida brusca y transitoria de la conciencia, por insuficiente perfusión cerebral, poco aporte de oxígeno, o de nutrientes, hipoglucemia.

En general es secundaria a descenso de la presión arterial.

Causas:
.Cardiacas:
Todas aquellas que disminuyen la contractilidad del corazón, arritmias cardiacas.

.Otras causas:


.Vasovagales:
El parasimpatico->Bradicardia.





El simpático    ->taquicardia.


.Ortoestáticas: Mareos al ponerse de pie.

.Cardiacas obstructivas o mecánicas, alteraciones del ritmo.

.Neurovasculares.

.Farmacológicas: Diuréticas provocan disminución del Vol/min y disminución de la presión arterial.

.Metabólicas: Hipoxia, hipoglucemia, hiperventilación.

.Neurógenas y psicógenas: Vétigos, histeria.

7.-Cianosis:
.Central:
Cortocircuitos veno-arteriales, por comunicación derecha-izquierda.

.Periférica: Shock, Sd. arteriales oclusivos, Sd. Raymond (vaso espasmo arterial), frío.

8.-Tos y hemoptisis:
HTV pulmonar que genera un edema agudo de pulmón.

9.-Claudicación intermitente:
.Dolor en la pantorilla.

.Entumecimiento de la pierna.

.Debilidad en la pierna.

.Aparece durante la marcha.

.Desaparece en reposo.

.La gravedad viene determinada por el perímetro de marcha, metros que puede recorrer el paciente hasta que aparece.

Otros síntomas:
.Digestivos: congestión visceral, alteración de la motilidad y de las secreciones, originados por insuficiencia cardiaca crónica y por la medicación del paciente.

*Nefrourológicas:
Oliguria y nicturia.

.Psíquicas: ansiedad, depresión, confusiòn y psicosis.

Exploración física:
.Hábito corporal: peso, talla, estado de nutrición.

.Examen de piel y anejos:


.Coloración: pálida, cianosis, amarillenta.


.Pigmentación.


.Temperatura:



.Frío: vasoconstricción, pálido.



.Calor: color rojizo.


.Aspecto, piel seca o húmecal.

.Cabeza y cuello:


.Eritemas, más frecuentes en la cara.


.Fondo de ojo, para valorar la HTA.


.Ingurgitacion yugular: I.C derecha.

.Tórax: Hipedistendido, enfisematoso->Cor pulmonale.

.Abdomen:


.Inpección: Adomen prominente (ascitis), si se une a circulación colateral y a ingurgitación yugular implica que la distensión abdominal es debida a causa venosa, a congestión.


.Palpación:


.Aumento del tamaño del hígado y dolor: hepatomegalia, hepatalgia.


.Ingurgitación de las venas del cuello, si aumenta cuando presionamos el abdomen durante 10 sg se produce "reflujo abdomino-yugular", oleada cística.


.Esplenomegalia.


.Percusión: Para delimitar el borde hepático.

.Extremidades:


.Edemas en pies y tobillos.


.Cianosis.


.Dedos en palillos de tambor.


.Signo de endocarditis infecciosa:



.Lesiones subungueales, hemorragia en astilla.



.Hemorragia en palmas y plantas.



.Nodulos dolorosos en los pulpejos de los dedos.

.Tumefacciones asimétricas en piernas:

.Tromboflebitis: aumento de temperatura local, dolor a la palpación de la pantorrilla, y la flexión dorsal del pie (signo de Homans).

.Insuficiencia venosa: varices, edema distal, manchas melánicas en tobillos, distrofias cutáneas y úlceras varicosas.

.Insuficiencia arterial: piel fría, no hay vello por disminución del trofismo, uñas engrosadas, ausencia de pulsos distales, palidez.

Latidos precordiales:
.Latido de la punta del corazón, "apex", se nota entre el 4º o 5º espacio intercostal en la línea media clavicular izquierda.

.Thill, vibración que se nota con la mano, por la turbulencia en el flujo debida a un soplo.

Pulso arterial:
Se palpa más que se ve.

Se palpa en la arteria carótida común  (ECM), también puede detectarse en otras arterias: radial, femoral, poplítea, tibial posterior y pedia.

Características:

Varian en función del ventrículo izquierdo, obstrucción proximal, elasticidad arterial, gasto cardiaco y resitencias periféricas.

.Fecuencia:
.Taquicardia por encima de 100 lat/min.




.Bardicardia igual o inferior a 60 lat/min.

.Amplitud: levantamiento de la pared arterial.


.Normal.

.Amplia.

.Parvo.
.Alternante.

.Presión, que debemos realizar para anular el pulso:


.Normal.

.Duro.

.Blando.

.Ritmo:


.Regular.

.Irregular, arritmia.

.Forma, del pulso:


.Celer, rápido.

.Tardo, lento.
.Normal.

Pulso venoso:
Se ve más que se palpal.

Se inspecciona en la vena yugular derecha, es reflejo de lo que pasa en la aurícula derecha.

Con el sujeto semisentado no se ve el pulso, es decir en condiciones normales no se ve.

El pacientes con I.C derecha hay ingurgitación yugular, la altura de la columna de sangre en la vena yugular es mayor.

La respiración influye, ya que en inspiración disminuye el pulso venoso, ya que disminuye la altura de la columna venosa, en espiración aumenta, es un fenómeno normal.

Si la altura del pulso aumenta en inspiración quiere decir que algo pasa, por ejemplo I.C derecha o pericarditis constrictiva, es el signo de Kussmaul.

.Reflejo abdomino-yugular, hepato-yugular, cuando presionamos durante 10 sg en el abdomen y aumenta la altura de la columna yugular, I.C derecha.

Auscultación.
Ruídos que se oyen:

.Son originados por el cierre de las válvulas.
Se escuchan en :


.En el 4º o 5º espacio intercostal izquierdo, línea media clavicular: FOCO MITRAL.


.En la línea para esternal inferior izquierda, xifoidea: FOCO TRICÚSPIDE.


.En el segundo espacio intercostal derecho paraesternal: FOCO AÓRTICO.


.En el segudno espacio intercostla izquierdo paraesternal: FOCO PULMONAR.

Debemos tener en cuenta las frecuencia cardiaca, la intensidad, el timbre (agudo o grave) y la duración.

Ruídos: Durante un ciclo cardiaco.

.Primer ruído:

Cierre de válvula mitral y tricúspide, en ese momento se abren las válvulas sigmoideas.

Después del primer ruído se produce la sístole ventrícular, eyección.

.Segundo ruído:

Cierre de las válvulas sigmoideas, en ese momento se produce también la apertura de las valvulas auriculo-ventriculares.

Después del segundo ruído se produce la diástole ventricular.

.Primer ruído, fenómenos extra: 


.Foco protosistólico, mesosistólico, telesistólico y pansistólico. Son ruído que se escuchan al principio, en medio, al final y durante toda la sístole, con la diástole sería los mismo.

El primer ruído está aumentado en taquicardia, en situaciones de estenosis valvular y disminuído en bradicardia, insuficiencia valvular (no se cierra).

El primer ruído puede estar desdoblado en dos ruídos, un componente mitral y otro tricúspide, se produce por alteraciones en la conducción del estímulo nervioso.

El segundo ruído también tiene dos componentes: aórtico y pulmonar, hay cierto desdoblamiento fisiológico, siempre primero el aórtico y luego el pulmonar, y aumenta en la inspiración.

.Tercer ruído cardiaco:
Puede aparecer en ocasiones, y puede ser normal o no.

Se puede producir por el llenado rápido del ventrículo, produciéndose vibracines en la pared, suele ser protodiastólico.

Es normal en niños, jóvenes y en proceos hipercinéticos.

Es anormal cuando el ventrículo maneja un volumen excesivo de sangre, o cuando la velocidad de entrada es alta, o por disminución de la distensibilidad de la pared del ventrículo, estenosis.

La presencia del tercer ruído y taquicardia es signo de ritmo de galope ventricular.

.Cuarto ruído:
Siempre es anormal, es producido por la última contracción de la aurícula, que es el refuerzo de la contracción de la aurícula al final de la diástole, llenado ventricular, sería un ruído presistólico o telediastólico.

Chasquidos o clics y otros ruídos.
Son sonidos patológicos, que se oyen cuando las válvulas se abren.

.Clics de eyección: al comienzo de la sístole, se oyen abrirse las válvulas aórtica y pulmonar, ocurre cuando hay estenosis.

.Clics no eyectivos, se producen cuando la válvula, sigmoides, tendrían que estar cerradas y se abren.

.Chasquidos, diastólicos, suele ser mitral, es patognomónico de estenosis mitral.

Otros ruídos:
.Protesis valvulares.

.Marcapasos cardiacos.

.Ruídos pleuro-pericardicos.

Soplos cardiacos:
Se oye el sonido de una vibración que se produce por turbulencia del flujo sanguíneo en el corazón.

Tipificación:

.Diastólico o sistólico.

.Localización, foco.

.Intensidad.

Clasificación:


.Orgánicos, son patológicos.


.Inocentes, no hay patología que los justifique.

Se graduan según su intensidad de I a IV, a partir de III son perceptibles.

Orgánicos:

.Sistólicos: Entre el 1º y 2º ruído, pueden ser de eyección, cuando sale la sangre, o de regurgitación la sangre vuelve hacia atrás.


.Diastólicos.


.Contínuos.

Sistólicos de eyección, no se abren bien las válvulas, estenosis valvular, sigmoides.

Sistólicos de regurgitación, no se cierran bien , insuficiencia valvular, mitarl o tricúspide.

Diastólicos de llenado, estenosis valvular, mitral o tricuspide.

Diastólicos de regurgitación, insuficiencia valvular, sigmoidea.

Contínuos, aparecen en sístole y diástole, se producen por comunicación aorta-pulmonar, aorta-ventrículo derecho o por fístulas arterio-venosas.

Soplos inocentes: Más frecuentemente sistólicos, no son patológicos.

Toma de tensión arterial.
Es el reflejo de la presión generada por la contracción cardiaca, ventriculo.

Sistólica: depende de la contracción cardiaca, alta.

Diastólica: depende de la resistencia periférica,baja.

PROCEDIMIENTOS DIAGNÓSTICOS DEL APARATO CIRCULATORIO.
Electrocardiograma basal:(copiar gráfica)

El estímulo eléctrico se genera en el nodo sinusal, aurícula derecha, viaja hacia el nodo aurículo-ventricular, y desde aquí por medio del haz de Hiss, que se bifurca, y a través de las fibras de Purkinje llega a todo el miocardio y se produce la despolarización y por consiguiente la contracción ventricular.

P: Complejo auricular, nodo sinusal, activación auricular.

PR: viaje del estímulo hasta el nodo aurículo-ventricular.

QRS: Activación del ventrículo, despolarización.

ST:Reposo eléctrico, inicio de la repolarización ventricular.

T: diástole ventricular, repolarización.

Derivaciones:
Nos permiten visualizar eléctricamente el corazón desde distintos puntos.

Bipolares: Desde un plano frontal, tomamos derivacines en MMSS y MMII.

Monopolares o precordiales: Desde un plano transversal.

Anomalías:
.Crecimiento auricular se modifica PR.

.Crecimiento ventricular se modifica QRS.

.Bloqueos, alteración de la conducción eléctrica, se representan por espacios silentes.

.Arritmias,reflejadas por alteraciones ne las secuencias de activación.

.Fenómenos isquémicos, se manifiestan por alteraciones en el espacio ST y en la onda T.

Técnica de Holter:
Monitorización cardiográfica contínua.

Se emplea para:


.Síntomas de origen cardiaco posible.


.Cardiopatías isquémicas, para valorar el tratamiento y la evolución.


.Alteraciones de la conducción, para valorar el marcapasos y la eficacia del tratamiento.

Ergometría, prueba de esfuerzo.
A mayor carga de ejercicio se produce un aumento de la frecuencia cardiaca hasta llega a la frecuencia cardiaca máxima, que es igual a 220- la edad.

En un paciente cardiopata se llega antes a la frecuencia cardiaca máxima, es decir con menor carga de ejercicio.

Indicaciones:


.Diagnóstico y gravedad.


.Valoración:



.pronóstico de IAM.



.Capacidad funcional.



.Tratamiento médico o quirúrgico.

Contraindicaciones:

.IAM reciente.

.Angina inestable.

.Alteraciones graves del ritmo.

.Miocardiopatias agudas.

Pruebas complementarias.
.Cardiogammagrafia.

.Ecocardiografía.

.Ecocardiograma Doppler:

Para estudiar las velocidad, dirección y calidad del flujo sanguíeo.

Se emplea para el estudio de:


.Estenoisis, I. valvular.


.Cálculo del gasto cardíaco.


.Gradiente de presión en las cámaras cardiacas.


.Estudio del flujo en los vasos.

.Ecocardiografía transesofágica:

Se emplea para:


.Diagnóstico de cardiopatías.


.Monitorización intraoperatoria, de las funciones cardiacas.


.Monitorización durante las térnicas hemodinámicas.

.Ecocardiografía de estres:

Se somete al corazón a un esfuerzo excesivo, y se valoran las alteraciones de la contractilidad cardiaca.

La enfermedad coronaria produce una alteración del flujo coronario que genera alteración de la contractilidad cardiaca, que es previa a la aparición del dolor anginoso y a las manifestaciones cardiográficas.

Los estímulos que se emplean  para aumentar el esfuerzo cardiaco provoca:.Aumento de la demanda de oxígeno por el miocardio.





.Redistribución del flujo.

Estudio hemodinánico:
Cateterismo cardiaco:
Permite estudiar:


.Presión cardiaca.


.Contenido de  oxígeno.


.Meter los contrastes para la  angiografía.

Para obtener datos sobre:


.Resistencia vascular.


.Gasto cardiaco.


.Cortocircuitos cardiacos.


.Presiones valvulares.

Tipos de cateterismo:


.Venoso: penetra por la aurícula derecha, pasa al ventrículo derecho, arteria pulmonar y puede llegar hasta los capilares pulmonares.


.Arterial, por la aorta, al ventrículo izquierdo y se puede llegar hasta las arterias coronarias.

Arteriografía coronaria: Visualización de las coronarias por contraste.

El cateterismo tambien sirve como técnica terapéutica:

.Angioplastia: Dilatación de estenosis arterial con un cateter con un balón, que se hincha donde está la estenosis y la dilata.

.Aterctomía: Con una "broca" en el cateter se destruye y extrae el material aterotrombólico.

.Implantación de prótesis de STENT: La prótesis es como una especia de malla rígida, como un tubo perforado, que se coloca por dentro del vaso para mantener su luz.

.Valvuloplastia: igual que la angioplastia.

.Fibrinolisis intracoronaria: Se mete una sustancia que disuelva  el trombo.

.Cateter-balón de contrapulsación: se mete el catéter con un balón que se introduce por vía arterial y se llega hasta la aorta. El balón se hincha  sincronizado con el ECG, se hincha en diástole y hace tope en la aorte, para que la sangre pase a las coronarias.

Cardiograma nuclear:
Nos aporta ideas sobre:


.Perfusión miocardica.


.Función ventrícular.


.Para la determinación de infarto.


.Estudio del metabolismo del corazón.

Gammagrafía:

."Areas frías" no perfundidas, donde no llega el isótopo.

Ventriculografía isotópica:

Estudio de la función ventricular.

Imágenes positivas de infarto:

El contraste se une a las células necróticas o inflamatorias, y no sirve para la localización, tamaño y diagnóstico del infarto.

Seminario:
ARRITMIAS CARDIACAS.
El simpático y parsimpático influyen sobre el nodo sinusal y el viaje del estímulo hasta el nodo aurículo-ventricular.

Arritmia:
Cualquier tipo de alteración de ritmo cardiaco, aunque el ritmo,alterado, sea regular. Las alteraciones están provocadas por:


.Alteraciones del impulso nervioso.


.Alteracines del automatismo, nodo sinusal.


.Ambos.

Clasificación:
.Por el efecto de la arritmia sobre la frecuencia cardiaca:


.Bradicardia, frecuencia inferior a 50 lat/min.


.Taquicardia, frecuencia mayor a 100 lat/min.


.Extrasistólica, son ritmos prematuros sobre la bse de ritmo normal, cuando ocurre de forma aislada y menos de tres seguidos. Si son más de tres hablamos ya de taquicardia.


.Ritmos de escape, latidos que se retardan al que debería existir, se produce una pausa mayor a la normal. Son debido a alteraciones del nodo sinusal y se produce el estímulo en un foco nodulo ectópico.

.Por el modo de presentación:


.Paroxisticas, aparecen y desaparecen bruscamente.


.Sostenidas, tienen una duración entre 30 sg y 1 minuto.


.No sostenidas duración menor a 30 sg.


.Inconstantes, aparecen y desaparecen frecuentemente.


.Establecidas, se mantienen.

Origen:
.Auriculares.



.Nodulo auriculo-ventricular.



.Ventriculares.

Patogenia:
.Arritmias de reentrada: Por autoestimulación, se produce un bucle, del foco ectópico a través de una vía aberrante.

.Arritmias de automatismo: por el foco ectópico.

Fisiopatología: Alteraciones funcionales.

Se pueden producir por alteración o detención de la función mecánica del corazón , la alteración del ritmo origina fallos en la sístole y diástole, disminuyendo el volumen y el gasto cardiaco.

Se altera la frecuencia que aumenta, para mantener el gasto cardiaco, y se altera la sincronización aurículo-ventricular.

Lo importante no es la arritmia, sino la patología cardiaca que la produce.

Alteraciones funcionales:

a.-Parada cardiaca:

El corazón no realiza su función de mandar sangre a la aorta, no se bombea sangre, bien por que no hay contracción ventricular o bien por que la contracción no es efectiva.

b.-Hipotensión:

El gasto cardiaco está disminuído, y se produce la hipotensión por bradicardia, o por taquicardia, cuando el ventrículo no se llena, o  por disfunción aurículo-ventricular.

c.-Isquemia cardiaca:

Por disminución del tiempo de diástole, no llega sangre a las arterias coronarias, disminuye el flujo sanguíneo y además aumenta el consumo de oxígeno.

d.-Trombosis intercardiaca:

Al no salir la sangre, o parte quedar en las cavidades del corazón, se estanca y puede coagularse, generarse un trombo y embolizar.

f. Extrasístoles aislados:

No provocan alteración hemodinámicas, pero si persiste si que puede generarlas, disminución del gasto cardiaco e hipotensión.

Clínica:
La manifestación más específica es la palpitación.
Otras:

.Parada cardiaca.

.Síntomas derivados de la isquemia cerebral difusa:


.Mareos.

.Síncopes.

.Convulsiones.

.Manifestacines neurológicas focales, según el áerea cerebral afectada.

Tratamiento.
.Tatar al enfermo no al ECG.

.Tratamiento de las arritmias, tras ser demostrada su existencia.

.Tratamiento eléctrico, a veces: Desfibriláción.

.Marcapasos en casoso de alteración permanente del ritmo.

.Choque eléctrico:


.Cardioversión.


.Desfibrilación.

.Marcapasos a demanda.

TEMA: INSUFICIENCIA CARDIACA.
Nota, apuntes del libro de farmacología:Insuficiencia cardiaca:
Se define como la incapacidad del corazón para bombear la sangre suficiente para irrigar todos los tejidos del organismo. El desencadenante es la disminución del GC, y como consecuencia se ponen en marcha  mecanismos fisológicos que configuran el síndrome clínico.

En la IC el volumen sistólico disminuye, el corazón no es capaz de bombear toda la sangre que recibe. Como consecuencia el volumen residual aumenta, elevándose el volumen de llenado diastólico. Este es el primer mecanismo para mejorar la contractilidad porque el aumento de la precarga distiende más la fibra y aumenta la fuerza contráctil. Sin embargo este aumento de la precarga no mejora mucho el volumen sistólico, además la precarga elevada produce aumento de la presión en los vasos pulmonares y congestión hasta el edema pulmonar. Cuando el corazón derecho está también insuficiente, hay congestión sistémica, con edemas declives y hepatomegalia, por la misma razón.

Generalmente, el aumento de la precarga no es capaz de normalizar el volumen sistólico. Como segundo mecanismo compensador, se produce hipertrofia cardiaca, que inicialmente puede mejorar el rendimiento cardiaco. Si a pesar de ello, el volumen sistólico sigue disminuído, se desencadena hiperestimulación simpática con taquicardia y vasoconstricción. Un aumento de la frecuencia cardiaca puede inicialmente normalizar el volumen minuto; y la  vasoconstricción puede mantener la presión arterial en valores normales, pero produce aumento de la postcarga, con mayor descenso del volumen sistólico.

Por otra parte, la hipoperfusión renal pone en marcha mecanismos de retención de líquidos, manteniendo al paciente hipervolémico y oligúrico.

Definición según Wood, 1956:
Incapacidad para mantener la circulación en función de la necesidades.
Definición de Pacher, 1988:
Es un síndrome clínico complejo, que se caracteriza por:


.Anormal función del ventrículo izquierdo y anormal respuesta neurohormonal.

La respuesta neurohormonal intenta compensar el fallo del V.Izd, mientras que se compensa el paciente está asintomático, pero cuando no se compensa es cuando aparece la I.C.

Que se acompaña, la I.C:


.Intoleracia al esfuerzo.


.Retención de líquidos.


.Reducción de la longevidad.

La alteración del V.Izd puede ser por:


.fallo sistólico, incapacidad para el adecuado vaciamiento.


.Fallo sistólico, no llenado.

El fallo del V.Izd implica una alteración de la contractilidad, y una respuesta neuroendocrina, en definitiva una I.C crónica.

Mecanismos patogénicos:
La etiología del fallo en la función del V.Izd puede ser por:

a.-Disminución de la contractilidad:


.Primaria: daño en el músculo cardiaco.


.Secundaria: el miocardio es normal pero las condiciones cardiocirculatorias hacen que el corazón falle:



.Por aumento de la precarga.



.Por aumento de la poscarga.

b.-Disminución de la distensibilidad.

c.-Alteración de la frecuencia.

Daño miocardico: Por disminución de la contractilidad.

.Cardiopatías isquémicas.

.Miocardiopatias.

.Miocarditis.

Sobrecarga ventricular: Disminución de la contractilidad.

.De presión:


.HTA.


.Estenosis aórtica, estenosis pulmonar, aumento de la poscarga.

.De volumen:


.Insuficiencia mitral o aortica.


.Comunicación entre aurículas, o ventrículos, aumento de la precarga.

Restricción y obstrucción al llenado ventricular: No llega sangre, aunque el ventrículo funciona bien.

.Disminución de la distensibilidad:


.Estenosis mitral o tricúspide.


.Taponamiento cardiaco.


.Pericarditis obstructiva.


.Miocardiopatía restrictiva.


.Hipertrofia ventricular (diminuye la luz del corazón).

Fisiopatología:
El falla en la función del Vizq provoca una disminución del gasto cardiaco, y se ponen en marcha los mecanismos de compensación neurohormonales que pueden compensar la insuficiencia, y si no compensan es cuando se produce la insuficiencia cardiaca.

Mecanismo de compensación:
a.-Mecanismo de Frank-Starling:
Aumento de la longitud de la fibra muscular cardiaca, dilatación ventricular -> aumento de la precarga, que hace que aumente la fuerza de contracción, aumentando el gasto cardiaco.

Mecanismos de compensación neurohormonales:
a.-Activación del simpático:

.Central (cardiaco):



.Aumento de la frecuencia cardiaca, taquicardia.



.Aumento dela contractibilidad.


.Periféricos:



Arterial:



.Redistribución del flujo, se realiza por vasoconstricción, primando el flujo a los órganos vitales: corazón y cerebro.




.Disminución de la perfusión renal, el riñón cree que hay disminución del flujo y aumenta la retención de líquido y sodio, generando un aumento del volumen sanguíneo, aumento de la volemia, aumentando la precarga.



.Aumento de la postcarga por el aumento de la presión arterial, debida a la vasoconstricción.



Venosa:



.Venoconstricción, llega más sangre al corazón, a la aurícula derecha, y por tanto aumenta la precarga.

b.-Activación del sistema renina-angiotensina-aldosterona:
.Aumenta la retención de líquidos y de sodio, aumentando la volemia y por lo tanto la precarga.

.Vasoconstricción arterial (angiotensina), y genera aumento de presión, de la postcarga.

c.-Activación de la hormona antidiurética (ADH):

Igual que antes, aumenta la retención de líquidos y de sodio, aumentando la volemia y la precarga.

d.-Disminución del péptido atrial natriurético:
Al disminuir aumenta la volemia, y por lo tanto la precarga.

Hipertrofia ventricular:
Tipos:
.Concéntrica:

El corazón está sometido a una sobrecarga por presión, aumento de la postcarga, tiene que ejercer más fuerza para expulsar el volumen sistólico, y sus paredes se engrosan, disminuyendo su luz.

.Excéntrica:

Ocurre ante sobrecargas de volumen, precarga, el corazón se dilata.

Debemos tener en cuenta que en cardiopatas la hipertrofia del corazón está asociada a mecanismos de degeneración muscular.

Límites a los mecanismos de compesación:
a.-Ley de Frank-Starling:
Llega un momento que la elongación hace que el músculo sea inútil e incapaz, provocando:


.Aumento de la congestión venosa, pulmonar o sistémica.


.Disminución de la contractilidad.


.Aumento del consumo de oxígeno por el miocardio.

b.-Mecanismos neurohormonales:
.La taquicardia provoca ineficacia, ya que disminuye el tiempo de diástole, tiempo de llenado, además provoca:

.Aumento del consumo de oxígeno por el miocardio.

.Vasoconstricción periférica, con aumento de la postcarga, por el aumento de presión arterial, y disminución del gasto cardiaco.

.Venoconstricción que provoca aumento del volumen, llega más sangre al corazón, y congestión venosa, aumento de la precarga.

c.-Hipertrofia ventricular:
Degeneración y fibrosis progresiva de la masa muscular:


.Disminución de la contractilidad.


.Miocardiopatia de sobrecarga.

Manifestaciones clínicas de la insuficiencia cardiaca:
Tipos de I.C:

.Aguda y crónica:


.Aguda: fallo del ventrículo izquierdo


.Crónica:Fallo del corazón compensado por los mecanismos de compensación.

.Anterógrada y retrógada:


.Anterógrada: Por disminución del gasto cardiaco, incapacidad para mandar sangre.


.Retrógrados: Derivados de la congestión venosa, incapacidad para coger la sangre que llega al corazón.

.Derecha o izquierda.

.Sistólica o diastólica.

.Con bajo o alto gasto cardiaco, es insuficiente siempre que el requerimiento de sangre, oxígeno, sea mayor al gasto cardíaco.

Manifestaciónes generales:
.Fatiga y debilidad: Por falta de aporte de oxígeno al músculo esquelético. Retrógrada.

.En el sistema respiratorio, derivadas de I.C izq:


.Disnea al esfuerzo.


.Ortopnea.


.Disnea paroxísitca nocturna.


.Edema agudo de pulmón.


.Tos cardiaca.

.Síntomas urinarios:
.Nicturia.






.Oliguria.

.Síntomas cerebrales, derivados de la disminución del gasto cardiaco, y de la disminución de la perfusión cerebral:


.Síntomas de isquemia cerebral:Cefaleas, pérdidas de memoria, confusión,etc...

.Síntomas gastro-intestinales, derivados de la congestión venosa.Retrógrado, I.C derecha.


.Hepatomegalia congestiva->dolor.


.Anorexia, nauseas.


.Estreñimiento.


.Angor intestinal.

Clasificación funcional de las I.C:
Van de grado I a grado IV, cuando aparaecen los síntomas en relación al esfuerzo.

Exploración física:
1.-Inspección:


.Estado de nutrición.


.Cianosis labial y/o acra.


.Ictericia, rubor.


.Extremidades frías pálidas, debido a la vasoconstricción.


.Congestión venosa, edema.

.Inspección pulmonar:


.Estertores por el edema, aumenta la matidez.


.Crepitantes y sibilantes.


.Esputo hemoptoico.

.Hipertensión venosa sistémica, se ve en la presión venosa yugular.

.Reflujo hepatoyugular.

.Hepatomegalia congestiva.

.Edemas periféricos.

.Hidrotórax, derrame pleural, por la congestión venosa.

.Signos cardiacos:


.Cardio megalia.


.Ritmos de galope, aparece un tercer ruído cardiaco, protodiastólico, se produce por el llenado del ventrículo.


.Pulso alternante.


.Soplas sistólicos, funcionales.

Exploraciones complementarias:
.Bioquímica:


.Secundarias a alteraciones: renales, hepáticas o a la dieta o diuréticos.

.Rx de tórax: 
.Tamaño y forma cardiaca.


.Campos pulmonars: edema intersticial o alveolar.

Diagnóstico:
Por la clínica, por el conjunto de signos y síntomas.

Tratamiento:
Objetivos:
.Aliviar los síntomas; calidad de vida.

.Mejorar la supervivencia.

Como medida primaria: Prevención de la I.C:
a.-Acción sobre los factores etiológicos, de las enfermedades que causan la I.C:


.HTA.


.Cardiopatías isquémicas.

La prevención de la HTA como factore de riesgo de la cardiopatía isquémica.

Tratamiento de las causas.

b.-Acción sobre la disfunción ventricular sintomática:


.Favorecer la recuperación de la función ventricular.


.IECA, Inhibidores del Enzima de Conversión de Angiotensina.


.Beta bloqueadores.

Tratamiento de la I.C:
Medidas generales:
.Reeducación al esfuerzo, no realizar ejercicios intensos ni reposo absoluto.

.Dieta:


.Restricción de la sal.


.Restricción hídrica.

Tratamiento de los factores desencadenantes:
.Evitar las infecciones, vacunación.

.Tratamiento con anticoagulantes.

.Tratamiento de las arritmias.

Tratamiento farmacológico:
Objetivos:
.Mejorar la situación hemodinámica.

.Corregir la respuesta neurohormonal.

Fármacos hemodinámicos:
.Inotrópicos (mejoran la contratilidad cardiaca):


.Digital (digitoxina):



.Aumenta la contractilidad.



.Disminuye la conducción en el nodo aurículo-ventricular (acción vagal).


.Inhibidores de la fosfodiesterasa.


.Simpatocomiméticos.

Fármacos diuréticos:
Disminuye la precarga ya que disminuye el volumen que llega al corazón.

.Tiazidicos.

.Etc...

Fármacos vasodilatadores:
.Arteriales: disminuye la postcarga. Hidrolacina.

.Venosos: disminuye la precarga: Nitratos (nitroglicerina).

.Mixtos.

Fármacos inhibidores de la enzima conversores de la angiotensina, IECA.
.Vasodilatación, disminuye la resistencias periféricas.

.Acción antialdosterona.

Fármacos beta-bloqueantes:
.Antagonistas del calcio:


.Vasodilatadores.


.Parece ser que disminuyen la contractilidad del corazón, efecto ionotrópico negativo.

.Otros: inhibidores del simpático.

Se emplean en casos excepcionales.

Tratamiento no farmacológico:
.Transplantes cardiacos.

.Asistencia circulatoria:


.Balón de contrapulsación intraaórico.


.Corazón artificial.


.Asistencia univentricular/biventricular.

.Cardioplastia: se refuerza el corazón con un músculos esquelético.

.Tratamiento rehabilitador.

EDEMA PULMONAR.
.Complicación de una agudización de una I.C crónica.

.Por insuficiencia aguda del sistema circulatorio, que no se adapta al aumento agudo del volumen.


.Secundario a un I.M.


.Disfunción.


.Rotura de prótesis valvular.

El edema es un encharcamiento del pulmón, con líquido, primero se produce el edema intersticial y luego alveolar.

Tratamiento:
Encaminadoa disminuir el volumen, para que el corazón pueda movilizar el volumen.

Se toman medidas que disminuyan la precarga:


.Diuréticos.


.Vasodilatadores venosos.


.Morfina que vasodilata y tranquiliza.

TEMA: SHOCK.
Definición:
Es un síndrome clínico, un conjunto de signo y síntomas.

Originado por causas muy diversas.

Se origina por la deficiente perfusión de los tejidos que provoca una disminución del oxígeno y nutrientes, generando trastornos metabólicos, que conducen a la muerte celular y al daño tisular.

El tratamiento es de urgencia, y va encaminado a:


.Medidas generales, comunes a todas las etiologías del Shock.


.Medidas específicas dirigidas a la causa concreta de cada caso.

Etiopatogenia:
Es muy variada, y actúan sobre los factores fisiológicos que  mantienen al perfusión de los tejidos:


.Volumen circulate, gasto cardiaco.


.Mecánica cardiaca, bomba que moviliza.


.Sistema capacitivo:



.Arterias, venas.



.Microcirculación, arterioles, capilares, vénulas.

Clasificación del Shock:
1.-Alteraciones del volumen: Shock hipovolémico.

Se puede producir por:


.Pérdida de sangre.


.Pérdida de agua y electrolitos.


.Disminución del volumen de plasma.

2.-Alteración del sistema de capacitancia, arterias y venas:
Se produce por obstrucción a:


.Aflujo de sangre al corazón (venoso):



.Obstrucción venosa.



.Pericarditis.



.Taponamiento cardiaco.


.Eyección, arterial:



.Obstrucción aórtica.

3.-Alteración de la mecánica cardiaca:

.Cardiogénicos:



.Infarto.



.Rotura cardiaca.



.Insuficiencia valvular.

4.-Alteraciones en la microcirculación:
Se altera en la zona de microcirculación, y se pueden alterar:


.La estructura de los vasos: Shock endotóxico.

.El tono de los microvasos: 


.Shock neurogénico.



.Shock anafiláctico.
Tanto la disminución de volumen, como el fallo en la bomba cardiaca como las obstrucciónes, provocan una disminución del gasto cardiaco.

Esta disminución del gasto cardiaco estimula la activación de los mecanismos compensadores, entre ellos : La activación simpática.
La activación simpática implica:


.Taquicardia.


.Vasocontricción periférica.


.Redistribución del flujo.

Si esta respuesta simpática es continuada provoca en los capilares: 


.Hipovolemia.


.Hipoxemia tisular.
Que van a estimular la alteración de los esfínteres de los capilares, que en principio se abren, vasodilatación, hipovolemia,  que estimula al simpático, que como respuesta ahora secundariamente cierra los esfínteres.

Conduciendo a:


Isquemia tisular.


Aumento de la permeabilidad vascular.
Generando ALTERACIÓN DEL METABOLISMO AERÓBICO, pasa a ser anaeróbico, se acumula ácido láctico y se produce ACIDOSIS, que junto a la hipoxia provoca la muerte celular.

Por otro lado  las alteraciones de la microcirculación, provocan:


.Vasodilatación paralítica.


.Liberación de mediadores.
Que generan el estancamiento de la sangre en la zona afectada, teniendo como resultado:


.Aumento de la permeabilidad vascular.


.Hipoxia tisular.

Conduciendo a las misma ALTERACIONES DEL METABOLISMO , que antes, y a la muerte celular.
Clínica:
.Hipotensión -> hipervolemia.

.Hipoperfusión -> hipoxia.

.Antecedentes clínicos.

.Comienzo: agudo o crónico.

PRIVADO 
.Disminución de la tensión arterial por debajo de 80 mmHg.



.Taquicardia.

.Palidez, frialdad de piel, humedad, cianosis.

.Disminución de la diurésis.

.Excitación, agitación psicomotora y después depresión psíquica, obnubilación.

Si la isquemia se mantiene durante mucho tiempo se produce  lesión celular irreversible.
Lesión celular irreversible:
La alteración evoluciona, la hipoxia genera una acidosis metabólica, por la utilización de las vías anaeróbicas, y se produce el daño.

Encontramos alteciones en :


.Hígado, riñón, procesos de coagulación, corazón y cerebro.


.A nivel pulmonar se produce el SRDA.

Tratamiento:
Objetivos:
.Revertir


.Hipotensión:


.Hipoperfusión, secundaria a la hipotensión.


.Los déficits de oxígeno y de bicarbonatos.

Cuidados intensivos:
Control de las constantes vitales.

.Oxigenoterapia.

.Administración de bicarbonatos.

Farmacológico:
Según cual haya sido el elemento perturbador, y según sea la situación clínica, pueden emplearse vasodilatadores o vasoconstrictores.

Medidas específicas en función de la etiología.
TEMA: SÍNCOPE
El síncope produce una alteración funcional.

Es un cuadro clínico, definido por las manifestaciones, caracterizado por la pérdida súbita de la conciencia.

Causa: Disminución súbita de la perfusión cerebral.

Puede producirse por:


,Llega menos sangre.


.La sangre que llega no tiene suficientes nutrientes y oxígeno.

Circunstancias que llevan al síncope:
Provocan alteración funcional, sin repercusiones posteriores, de la corteza y tronco cerebral, con resultado de pérdida del conocimiento.

.Aumento de las resistencias vasculares cerebrales, como por ejemplo arterias rígidas, que no se expanden.

.Disminución de la tensión arterial, por debajo de 60-70 mmHg, no llega sangre.

.Diminución de los nutrientes.

Clínica:
Mareos, vértigos, sudoración, palidez, hipotensión, debilidad general, trastornos de la visión, alteracion de la conciencia y caída al suelo.

Además de las manifestacionse generales del síncope se pueden producir otras que van a depender de las causas que provoquen el síncope: arritmias, tos, dolor intenso, hipoglucemia.

Muchas veces el síncope es funcional, y no hay patología detrás, pero puede haberla.

Causas de la hipotensión:
.Llenado insuficiente, hipovolemia.

.Disminución del tono vascular que implica disminución de la tensión arterial.

.Obtruccion del flujo arterial.

.Composición de la sangre.

.Fenómenos reflejos que provocan disminución de la tensión arterial grave.

Tratamiento:
.Tumbar al paciente con las piernas en alto.

.Tratamiento específico si hay patología.

TEMA: CARDIOPATÍA ISQUÉMICA.
Es una enfermedad del corazón debida a disminución del flujo coronario.

En general es secundaria a un proceso de ateroesclerosis, placas de ateroma que disminuyen la luz del vaso, de vasos coronarios.

Epidemiología:
Va a depender de los factores de riesgo, situaciones que favorecen su aparición:


.Hipercolesteronemia.


.HTA.


.Tabaco.


.Otros: obesidad, diabetes, genéticos, inactividad física, sexo, contrceptivos, etc...

Ateroesclerosis:
Es la afectación de la íntima, capa subendotelial, que origina la formacion de placas de ateroma.

Distribución:


.No uniforma.


.Arterias grandes y medias en zonas de flujo turbulento.

Definición de la OMS:
.Combinación de cambios en la íntima.

.Afectación de la arteria.

.Acúmulo de lípidos, H de C, sangre y sus derivados.

.Asociados a manifestaciones clínicas.

Las arterias más frecuentemente afectadas son:


.Coronarias.


.Cerebrales.


.Arterias grandes y medias de los miembros.

Mecanismo de formación:
.Depósito de lípidos en la arteria.

.Reacción inflamatoria.

.Formación de trombos que se pegan a la placa de ateroma.

Evolución:
Dos fases:


.Formación de la placa de ateroma.


.Farmación del trombo.

a.-Formación de estria grasa:
Depósitos de lípidos que son engullidos por los macrófagos del endotelio del vaso.

Células espumosas: son macrófagos con lípidos dentro.

b.-Formación de la placa transacional (preateroma):
Los lípidos se depositan fuera de las células macrófagas.

Hasta aquí el proceso es reversible.

c.-Formación de la placa de ateroma (ateroma):
Se caracteriza por la aparición de fibrocitos, de células de músculo liso.

Que favorece la formación del ateroma, ahora tenemos lípidos más células musculares lisas.

Placa fibrinolipídica avanzada.

Disminuye la luz del vaso, y provoca una Angina Estable.

d.-Placa complicada, rotura de la placa:
Se rompe el vaso y se forma un trombo, que obstruye el vaso, provocando síndromes coronarios agudos:


.Angina inestable.


.Infarto de miocardio.


.Muerte súbita.

Fisiopatologia: De la cardiopatía isquémica.

Como se altera la función del corazón:

Disminución de la luz del vaso coronario:
Provoca un desequilibrio entre el aporte de oxígeno y la demanda, que va a se mayor durante el esfuerzo, ya que aumenta la demanda de oxígeno, originando isquemia si la obstrucción es del 80%.

Si la disminución de la luz es más importante, mayor al 85% el desequilibrio se produce incluso en reposo.

Si hay obstrucción completa de la luz del vaso se produce infarto de miocardio, necrosis de los tejidos con la posterior formación de tejido cicatricial.

Alteración en la función del ventrículo:
Se va a manifestar en :


.Alteraciones metabólicas: La isquemia va a generar acidosis, ya que no llega oxígeno e implica necrosis celular.


.Alteraciones mecánicas: Disminuye la dilatación del ventrículo y disminuye la contractilidad, en definitiva trastornos hemodinámicos.


.Alteraciones eléctricas, que se van a reflejar en el ECG, pueden ser permanentes o ocasionales.


.Alteraciones clínicas:



.Disminución de la luz: Angina estable.



.Obstrucción total: IM. Angina inestable, muerte súbita.

Si la isquemia, total, dura menos de 20 minutos, se produce una alteracion de la contractilidad temporal, se denomina corazón conmocionado.
Si la isquemia, dura másd de 20 minutos, el corazón se adapta a la situación, diminuye la contractilidad, pero es reversible, el corazón puede recuperarse, corazón hibernado.
Cuando hay obstrucción total permanente se produce la necrosis del tejido, la pérdida de contractilidad es permanente, corazón paralítico.
Tratamiento:
Encaminado a mejorar la contractilidad del corazón.

ANGINA DE PECHO ESTABLE.
Se orignina por obstrucción o estenosis de una arteria que compromete el aporte de oxígeno a los tejidos, en situaciones de aumento de la demanda de oxígeno.

Características:
.Dolor, secundario a la isquemia transitoria de miocardio.

Dolor:


.Localizado, retroesternal.


.Constrictivo y constante.


.Irradiación bilateral a cuello y brazos.


.Provocado por situaciones que aumentan la demanda de oxígeno:



.Esfuerzo.



.Emociones.


.Duración de 3 a 5 minutos.


.Cesa al cesar el estímulo provocador y al tomar nitroglicerina sublingual.

Exploración:
.Aparece un cuarto tono.

.ECG, depresión de ST.

Aparecen ambos cuando hay dolor.

Clasificación:
a.-Según el grado funcional, dependiendo de la cantidad de esfuerzo necesario para que aparezca el dolor.

b.-Según la forma de presentación:


.De comienzo.


.De exnovo < a un mes.


.Estable.


.Progresiva.

c.-Según la coronografía.

Pronóstico:
Según el número de vasos afectados y según la alteración de la función ventricular.

Forma  variante de angina de pecho, o angina de Prinz metal.
Dolor: Aparece en reposo, suele ser nocturno, recurre cíclicamente a la misma hora.

Acompañado:
.De arritmias y de alteraciones ECG, elevación de ST.

Causas:
Vasoespasmo de las coronarias.

Tipos:
.Vasoespasmo + coronaria normal.

.Vasoespasmo + placas de ateroma.

Pruebas:
De confirmación del vasoespasmo.


.Coronariografía + pruebas que producen vasoconstricción:







.Hiperventilación.







.Fármacos.

Tratamiento (también para la angina estable):
.Medidas generales:


.Estilo de vida, factores de riesgo.


.Rehabilitación cardiaca.

.Medidas específicas:


.Farmacológicas.


.Quirúrgicas:



.Revascularización:




.Angioplasia coronaria, se introduce un balón que se infla y al inflarse amplia la luz del vaso.




.By pass aorta-coronaria.

Tratamiento farmacológico de la angina estable:

.Nitratos: Son vasodilatadores, sobre todo coronarios.



.Tratamiento.



.Profilaxis al esfuerzo.


.Aspirina: Antiagregante plaquetario.


.Beta bloqueantes: vasodilatadores.


.Antagonistas del calcio: Vasodilatadores.

Se suelen emplear batabloqueantes +:



.Nitratos o antagonistas del calcio.

Tratamiento farmacológico de la angina de Prinzmetal:
*.Antagonistas del calcio: Vasodilatación en arterias grandes.

.Nitratos: vasodilatadores en vasos pequeños.

TEMA: SÍNDROMES CORONARIOS AGUDOS.
La placa de ateroma es inestable, se forma un fisura y se produce el síndrome coronario agudo.

Patogenia:
.Fisura o rotura de placas:
Se forma un trombo.


.Si la lesión es leve la oclusión es transitoria y se produce angina inestable (que aparece en reposo).


.Si la lesión es profunda la obstrucción es persistente y se produce el infarto, la necrosis del tejido, teniendo alteraciones enzimáticas.

.Vasoespasmo (sobre ateroesclerosis):


.Aumento del tono vasoconstrictor permanente.


.Mayor sensibilidad a los vasodilatadores.

ANGINA INESTABLE:
Es un síndrome clínico heterogéneo y amplio.

Características:
.Es más grave que la angina de esfuerzo, la estable, el 20% evoluciona al IAM.

.Porvenir impredecible.

Mayor incidencia entre las 6 y las 12 horas, sobre todo alrededor de las 9 de la mañana, ritmo circadiano.

Clasificación de Braunwalk.
Según:

a.-Datos clínicos:

.Clase I:


Angina progresiva o increscendo, es una angina de pecho que progresa.






.De comienzo reciente menos de dos meses.


.Clase II:

Angina de reposo, subaguda.








.De comienzo entre las 48 horas y el mes.


.Clase III

Angina de reposo aguda.






.De comienzo inferior a las 48 horas.

b.-Según circunstacias clínicas:

.Tipo A:


Angina inestable secundaria a factores precipitantes no coronarios (no es el esfuerzo).


.Tipo B:


Angina inestable primaria, no hay factores desencadenantes.


.Tipo C:


Angina inestable postinfarto, inferior a dos semanas del infarto.

c.-Según la intensidad del tratamiento seguido.

1.-Sin tratamiento o con tratamiento mínimo.


2.-Con tratamiento convencional (tres fármacos).


3.-Sin control (del dolor)  a pesar del tratamiento.

d.-Según las alteraciones del ECG:

.Sin alteraciones del ECG.


.Con alteraciones transitorias del ECG (espacio ST y onda T).

Tratamiento.
.Individualizado en unidad coronaria.

Tratamiento general:
.Encamado, tranquilo, sedación.

.Eliminación de las causas de la angina (si es secundaria a algo).

Tratamiento farmacológico.
.Antitrombóticos: Aspirina, heparina, etc..., disminuyen la formación del trombo.

.Dirigido a la alteración funcional (tratamiento fisiopatológico y sintomatológico).


.Nitratos:



.Diminuyen los episodios de isquemia.



.Aumento de la función ventricular.


.Beta-bloqueantes: Diminuyen la frecuencia cardiaca y la duración de la sístole.


.Antagonistas del Calcio: Vasodilatadores.

Objetivos del tratamiento:

.Estabilizar al paciente.


.Suprimir el dolor.



a.-Si el paciente es de clase I, se realiza una prueba de esfuerzo submáxima y se valora.



b.-Si el paciente está estable, es de clase II, a los siete días se le realiza la prueba de esfuerzo con coronariografía, y se observa si aparece isquemia.


c.-Si no se puede suprimer el dolor, el paciente pasa a urgencias cardiológicas, es decir es de Clase II, tipo B y 3. Se le realiza una coronariografía de urgencias y se observa la isquemia.

Si es preciso, en los casos b y c, en el c será de urgencias, se realiza el tratamiento quirúrgico apropiado:


.ACTP.

.By pass.

.Ateromectomia.

ISQUEMIA SILENTE.
Es una cardiopatía isquémica asintomática.

Representada por:


.Prueba de esfuerzo positiva, alterada, sin angina, sin dolor.


.El 25% de los casos de infarto son sin dolor.


.Puede provocar muerte súbita asintomática.

Situaciones de isquemia silente:
.Angina al esfuerzo y angina inestable sin manifestaciones clínicas.

.Tras infarto asintomático, todo paciente que ha tenido un infarto posteriormente sufre isquemia.

.Pacientes con historia de síntomas pero ahora está asintomático.

.Sujetos sanos asintomáticos, presentan ECG isquémico.

INFARTO DE MIOCARDIO.
.Representa el 45% de los cuadros de cardiopatia isquémica.

.Grave.

.La mortalidad ha descendido mucho, en la actualidad depende del tamaño del área infartada.

Anatomía patológica:
.Clasificación:


.Transmural:



Aquel en el que la necrosis del miocardio ocupa toda la pared, la característica es la aparición de ondas Q, que es la huella de que ha habido infarto.


.Subendocardico:



La necrosis se limita a una zona de la pared, no presenta onda Q.

Alteraciones funcionales (fisiopatología):
.Pérdida de la función del ventrículo izquierdo.

El grado de pérdida de la función va a depender del tamaño de la necrosis.

.8% de necrosis se produce alteración de la diástole.

.15% de necrosis se produce diminución de la frecuencia de eyección.

.25% de necrosis se produce insuficiencia cardiaca izquierda.

.40% de necrosis se produce Shock cardiogénico, hipoperfusión de los tejidos.

Manifestaciones de la disfunción del ventrículo izquierdo.
.Conmoción e hibernación, reversible, parálisis transitoria.

.Remodelación (cicatrización) cuando la necrosis es superior al 25%.


.Adaptación funcional a la falta de función.

Se puede producir una remodelación patológica:


.Extensión del infarto: Necrosis adicional, ocurre en el 17% de los casos.


.Expansión, en el 35% de los casos: Se dilata el corazón, pierde contractilidad, ya que la pared está adelgazada, y produce:



.Aneurisma funcional:
Dilatación de la pared con incapacidad de contracción.



.Miocardiopatía isquémica:I.C terminal.



.Rotura cardiaca: De la zona necrosada.




.Aguda: La sangre pasa al espacio subepicárdico y no le deja llenarse de sangre, produciéndo 

taponamiento.



.Subaguda.




.Crónica: aparece más tarde, pseudoaneurisma.



.Rotura del tabique interventricular.



.Rotura de los músculos papilares, que va a provocar una insuficiencia valvular.



.Aneurisma verdadero: Se forma como una bolsa, dilatación de la zona, no contrayéndose adecuadamente  el ventrículo en esa zona, además no se trasmite bien la señal eléctrica y aparecen arritmias, y también se favorece la formación de trombos que pueden embolizar sistémicamente.

Manifestaciones clínicas:
.Angina: Dolor que dura más tiempo.

.Alteraciones del ECG, progresivas, cambios evolutivos: espacio ST y/o onda Q.

.Alteraciones enzimáticas, aumento de las enzimas séricas por la necrosis.
Tipo de dolor:
.*Duración superior a la media hora.

.Constrictivo, retroesternal.

.*El reposo no alivia el dolor.

.*No responde a la nitroglicerina sublingual.

Asociado al dolor:

.Síntomas vegetativos: El dolor puede desencadenar respuestas vagales: náuseas, palidez, sudoración, sensación de muerte.

La clínica va a depender de las alteraciones funcionales:
.Manifestaciones del ventrículo izquierdo: Disnea y sofocación.

.Shock cardiogénico (infarto mayor al 40%):


.Disminución de la tensión arterial.


.Palidez, sudoración, oliguria.

.Rotura cardiaca: Taponamiento.


.Congestión venosa.


.Shock.

Disociación electro-mecánica, el corazón late pero no impulsa sangre ya que no le llega.

.Infarto indoloro: Isquemia silente, en el 25% de los casos.

Signos físicos:
.Ansiedad.

.Movimiento, el paciente busca una posición en la que no le duela.

.Acititud y aspecto:


.Frío.

.Sudoración.

.Grisáceo.


.Dolor.

.Sentado.


.Disnea.


.Cianosis.
.Esputo hemoptoico.
.Shock (inconstante).

.Pulso arterial: Puede estar normal, disminuído o alternante.

.Frecuencia cardiaca: normal, aumentada o disminuída.

.Pulso venoso, normal o alterado (si hay taponamiento).

.Tensión  arterial, normal, aumentada o disminuída.

.Tonos cardiacos:normales.


.Disminuídos por disminución de la Tensión Arterial y si ha y bloqueo aurículo-ventrículo.


.Cuarto tono, tono de galope.


.Tercer tono.


.Soplos pansistólicos, cuando se ha producido rotura de los múscuos papilares y hay insuficiencia valvular.

.Roces pericárdicos:


.En días posteriores al infarto es indoloro.


.Puede aparece meses después, Sd de Dressler, es una pericarditis.

.Alteración enzimática, aparecen a las horas, no inmediatamente.


.AST, aminotransferasa del ácido aspático, aumenta a los dos o tres días.


.Creatin quinasa (CK) isoienzima MB, aumenta a las cuatro horas.

.Alteraciones ECG.

Complicaciones tras infarto.
Agudas, inmediatas:
.Muerte súbita, ocurre en las primeras horas, por alteración del ritmo, parada cardiaca.

.Arritmias.

.I.Cardiaca.

.Shock cardiogénico.

.Alteración mecánica derivada de la rotura del corazón:


.Taponamiento.


.Insuficiencia valvular.

.Tromboembolismo, como consecuencia de la rotura del corazón:


.Pulmonar, cuando es de origen venoso.


.Sistémico, cuando el origen es en el corazón.

.Pericarditis.

Tardías, secuelas:
.Arritmias, por alteración de la conducción nerviosa en la zona cicatricial.

.Angina.

.Aneurisma ventricular.

.Sd.Dressler, pericarditis tradía.

Tratamiento:
Objetivos:
.Aliviar al paciente, quitar el dolor.
.Prevenir la muerte súbita del paciente, control de las arritmias.
.Disminuir la masa de tejido infartado, tratamiento con fibrinoliticos.

Fases del tratamiento:
Fase prehospitalaria:
.En las 24 primeras horas ocurren el 70-80% de las muertes.

.En las 2 horas posteriores del infarto ocurren el 50%.

.Acceso inmediato de enfermos.

.UVI móvil, desfibrilación, etc...

Fase hospitalaria:
.UCI.

.Supresión del dolor:



.Analgésicos, morfina.



.Nitratos, nitroglicerina.

.Estratificación funcional, clasificación en función de la afectación del ventrículo izquierdo y tratamiento:

Clase I:
.No hipoperfusión periférica.

.No congestión pulmonar.

Tratamiento: Reposo y/o betabloqueantes para conseguir:


.Disminuir la isquemia.


.Disminuir la taquicardia.


.Disminuir la tensión arterial.

Clase II:
.No hipoperfusión periférica.

.Si congestión pulmonar, insuficiencia cardiaca.

Tratamiento de la insuficiencia cardiaca que provoca la congestión pulmonar:


.Oxigenoterapia.

.Betabloqueantes.


.Diuréticos.


.Digital.


.Vasodilatación.

Clase III:
.Hipoperfusión periférica.

.No congestión pulmonar.

Tratamiento:

.Postural.

.Atropina.

.Suero salino.

Clase IV:
.Hipoperfusión.

.Congestión pulmonar.

Se puede producir un Shock cardiogénico y edema agudo de pulmón.

Tratamiento:

.Monitorización "hemodinamica".

.Vasodilatación.

.Expansión del plasma.

.Balón de contrapulsación.

.Cateterismo y revascularización del vaso obstruído.

Tratamiento de las complicaciones: Según cada complicación.

Fase de Recuperación:
Entre los diez días posteriores a semanas.

.Exploraciones complementarias:


.Cuantificar tamaño del infarto.


.Valorar la isquemia residual.

.Test de esfuerzo submáximo, entre la 4 y 6 semana posteriores, si es positiva se realiza una coronografía y si fuese necesario se valora la realización de revascularización.
.Programa de rehabilitación.

.Control de los factores de riesgo.

.Tratamiento de los síntomas y complicaciones.

MUERTE SÚBITA.
Es un cese inesperado de respiración y circulatorio, se produce entre 8 y 24 horas posteriores a los síntomas.

Causas:
.Isquemia aguda sin historia previa.

.Mala función ventricular con historia previa.

Si sobrevivien evolucionan de las siguientes formas:
.A infarto con onda Q, no mal pronóstico.

.Sin infarto se produce la muerte súbita recurrente, ante lo cual hay que realizar una coronografía y revascularización.

HIPERTENSIÓN ARTERIAL.
Es una elevación crónica de la presión arterial sistólico y/o diastólica.

Se han empleado distintos baremos para valorarla, actualmente se emplea una clasificación realizada por el comité norteamericano de hipertensión arterial de 1993:

PRIVADO 

Tensión sistólica
Tensión diastólica

Normal
menor de 130
menor de 85

Normal alta
130-139
85-89

Hipertensión arterial



Estadio I
140-159
90-99

Estadio II
160-179
100-110

Estadio III
180-209
110-119

Estadio IV
Igual o > de 210
igual o > 120

Sino coinciden los estadio de presión sistólica y diastólica, se clasifica al paciente según el estadío más alto.

Etiología:
Más del 90% es de causa esencial o primaria, de causa desconocida, y menos de un 10% es secundaria a:
.Causas renales, son las más importantes:

.Enfermedad del parénquima renal.


.Estenosis de la arteria renal.

.Endocrinas.

.Hormonas exógenas.

.Cardiovasculares.

.Neurológicas.

.Estrés agudo.

Importancia:
Es un importante factor de riesgo de enfermedad cardio-vascular.
.50% de cardiopatías isquémicas.

.75% de ACV, hemorragias o trombosis.

.I.C congestiva.

.Insuficiencia renal.

.Enfermedad vascular periférica.

Factores de riesgo de HTA:
a.-No modificables:
.Genéticos.

.Edad.
.Sexo:En hombres menores de 45 años y en mujeres mayores de 65 años.

.Raza, más en raza negra.

b.-Modificables.
.Obesidad, es un factor de riesgo de HTA y de ACV.

.Falta de ejercicio, factor de riesgo de HTA y de ACV.

.Consumo de alcohol.

.Sodio, la sal , no está demasiado claro.

Mecanismos patogénicos:
Las alteraciones genéticas y los factores ambientales actúan sobre los mecanismo que regulan la tensión arterial, e influídos por múltiples factores producen una HTA, que es la manifestación de la puesta en acción de los mecanismos que regulan la HTA.

Fisiopatología:
La HTA provoca alteraciones en la función y estructura de:


.Microvascularización.


.Arterias.


.Parénquima de corazón,  riñón, cerebro.

Y estas alteraciones son el origen de la afectación de los órganos diana, que son los que van a dar la clínica: corazón, riñón y cerebro.

Alteraciones en las arterias por causa de la HTA:

.Hipertrofia del músculo liso arterial, aumento del colágeno, que va a producir un envejecimiento de la arteria.

Alteraciones de la microvascularización por causa de la HTA:

.Degeneración que va a producir una disminución de la luz de los vasos.


.El vaso se hace más sensible a la vasoconstricción y por lo tanto va a aumentar las resistencias periféricas, por mayor vasoconstricción.

Las alteraciones de las arterias y de la microvascularización van a generar las alteraciones de los parénquimas.

a.-En el corazón:
Hipertrofia del ventrículo izquierdo que implica:


.Disminución de su distensibilidad.


.Disminución de su contractilidad.

Y como consecuencia alteración en la función coronaria.

b.-En el riñón:
.Nefroangioesclerosis.

La lesión vascular implica disminución del flujo de sangre al riñón.

Clínica:
.Corazón:
La clínica va a ser secundaria a la hipertrofia del ventrículo izquierdo:


.Cardiopatía isquémica: La HTA favorece la formación de placas de ateroma coronarias.


.Cardiopatía hipertensiva, secundaria a hipertrofia ventricular: La HTA disminuye la diastóle, y aumenta la precarga que a su vez aumenta la HTA:

La HTA provoca:


.Hipertrofia cardiaca.


.Cardiopatía isquémica.

Y ambas van a generar:


.Disfunción diastólica y sistólica.


.I.C congestiva.


.Isquemia.


.Arritmias ventriculares.


.Muerte súbita.

.A nivel vascular, secundarios a HTA:
.Aneurisma y disección de aorta (se despegan las capas de la arteria y sangre penetra entre ellas).

.Ateromas en las arterias de los MMII, produciéndo isquemia de extremidades inferiores.

.Sobre la retina:
La retina refleja lo que ocurre en los vasos cerebrales, señala la repercusión de la HTA en los vasos cerebrales.

Las arterias cerebrales se ven afectadas por la HTA con estrechamiento.

Grado I:


Estrecheces y tortuosos: Arterias en "hilo de alambre".

Grado II:


¿?

Grado III:

Hemorragias y/o exudados.

Grado IV:


Edema papilar.

.Sobre el cerebro:
Son síntomas inespecíficos: cefaléas, visión borrosa (edema papilar), amaurosis.

.Por lesión de grandes arterias:


.Aterotrombosis:



.ACV, no todos son originados por trombo, puede ser por hemorragia.



.Embolia.



.Isquemias.

.Por lesión de pequeñas arterias:


.Encefalopatía hipertensivas: Edema cerebral.


.Ictus lagunar: Hemiparesia, hemianestesia, etc...


.Hemorragias cerebrales.


.Demencias vasculares, se suelen asociar a demencias o alteraciones motoras.

.Sobre el riñón:
No le llega sangre, y el riñón responde aumentando la retención de líquidos, provocando un aumento del la HTA.

EVALUACIÓN DEL PACIENTE HIPERTENSO.
.Detección del proceso silente, al principio de la enfermedad.

.Confirmación de la HT, intensidad y/o fluctuaciones.

.Detección de posibles causas, el 90% de las HTA son primarias, pero pueden ser también secundarias o otros procesos, más frecuentemente renales.

.Fase evolutiva y en su caso afectación cardiaca.

Fase evolutiva:
.En pricipio es una alteración asintomática.

.Posteriormente se ven las alteraciones de:


.Cerebro: Retina.


.Corazón.


.Grandes vasos.


.Riñón: orina.

.Evaluación de los factores de riesgo.

Tratamiento de la HTA esencial, primaria.
1.-Modificación de hábitos:


.Tabaco.

.Alcohol.

.Sal.


.Ejercicio.

2.-Inico del tratamiento farmacológico:


a.-En primer lugar se emplea un único fármaco:



.*Diurético.


.*Beta-bloqueantes.



.*Antagonistas del Ca.
.Inhibidores de ECA.



.Alfa bloqueantes.


b.-Si no ha respondido al tratamiento anterior:



.Se aumenta la dosis del fármaco.



.Se sustituye el fármaco.



.Se añade otro fármaco, dos fármacos.


c.-Si no responde al tratamiento anterior se suma otro fármaco.


d.-Si no responde se dice que tiene una HTA refractaria, no responde al tratamiento.

ENFERMEDADES DE LAS ARTERIAS PERIFÉRICAS.
Las arterias periféricas son aquellas que irrigan un órgano específico, todas las ramas de la aorta.

Las enfermedades de la arteria aorta no son consideradas dentro de éstas.

Clasificación:
1.-Orgánicas, se ve afectada la estructura:


.1.a.-Oclusivas, disminución de la luz.




.Agudas.




.Crónicas.


.1.b.-No oclusivas:




.Aneurismas: Dilataciones.




.Fístulas abiertas: Comunicaciones arterio-venosas, eluden el paso por el capilar.

2.-Funcionales:


.Sd de Reynaud: Vaso espasmo de los vasos distales, parts acras, dedos blancos, insensibles y fríos.


.Acrocianosis: dilataciones de los capilares venosos, dedos azulados.


.Livedo reticular.


.Eritromegalia.


.Perniosis: Sabañones.

1.-Enfermedades arteriales orgánicas:
a.Oclusivas:

Agudas, interrupción brusca del flujo sanguíneo arterial por oculsión de la luz, debido a:


.Embolo.


.Trombo (in situ).

La gravedad de la clínica va a depender del grado de oclusión y de la apertura de colaterales.

Origen del émbolo:
.Corazón, cavidades izquierdas.

.Aorta.

Origen del trombo, in situ, problemas locales:
.Aneurisma.

.Arterioesclerosis.

.Infarto vascular.

Naturaleza del émbolo:

.Placa de ateroma.

.Gaseoso.

.Graso.

.Trombo de plaquetas.

Localización:
Las más frecuente son en las arterias femorales, ilíacas y poplíteas.

Clínica:
Es distinta en función de:


.Localización.


.Grado de oclusión.


.Apertura de colaterales.


.Duración de la oclusión.

Los síntomas más frecuentes son:


.Dolor brusco por la isquemia.


.Parestesias, anestesias.


.Frialdad.


.Impotencia funcional.


.Sensación de entumecimiento.

Exploración:
.Ausencia de pulsos distales.

.Palidez.

.Frialdad.

.Alteración de la sensibilidad.

.Disminución de los reflejos osteotendinosos.

.Rigidez muscular.

Evolución:
Dependiendo de la duración:


.Cianosis.


.Lesiones tróficas.


.Gangrena acras.

Si hay colaterales abiertas solo disminuye el perímetro de la marcha.

Si se produce una oclusión total de alguna arteria principal estamos ante una emergencia clínica y terapéutica.

Diagnóstico:
Según:

.Clínica y exploración.

.Doppler (ecografía sanguínea, no va a indicar el flujo.

.Angiografía.

Del origen del émbolo.

Tratamiento:
.Evitar la progresión de la obstrucción:


.Anticoagulantes: Heparina.


.Vasodilatadores.

.Rápida reperfusión del miembro afectado:


.Troboembolectomía.


.Cirugía de desviación.


.Trombolíticos intraarteriales.

.Si la obstrucción es distal lo vasos no son abordables por cirugía:


.Anticoagulantes.


.Vasodilatadores.


.Simpatectomía lumbar.

.Si la lesión es irreversible o es dudosa la viabilidad del miembro:


.Amputación.

.Tratamiento del origen del émbolo.

.Tratamiento sintomático y etiopatogénico:


.Analgésicos.


.Antibióticos.

SÍNDROME ISQUÉMICO CRÓNICO DE LAS EXTREMIDADES.
Conjunto de signos síntomas físicos, determinados por la obstrucción lenta y progresiva del flujo arterial de los miembros.

La causa principal es la arterioesclerosis.
Arterioesclerosis:
.Edad superior a 50 años, más frecuente entre los 60 y 80 años, principalmente en varones.

Causas: Mecanismo de los factores de riesgo.

Localización: Femorales y poplíteas.

En vasos más distales ocurre en personas ancianas y en diabéticos.

La obstrucción lenta permite la formación de colaterales que suplen el riego de la extremidad, si las colaterales son suficientes el proceso puede pasar silente.

La arterioesclerosis puede generar trombos que pueden dar lugar a una isquemia aguda.

Clínica:
Es muy variable según el lugar y grado de la obstrucción.

.Síntoma común: Claudicación intermitente.
.Dolor, calambre, entumecimiento, que aumenta al esfuerzo y disminuye con reposo, determina el perímetro de marcha.
.Localización del dolor:


.Iliáca: Cadera, nalgas y muslo.


.Femoro-poplítea: gemelos.

La gravedad de la obstrucción va a venir determinada por:


.Perímetro de marcha.


.Dolor en reposo.


.Asintomático, colaterales.

Exploración:
.Debilidad o ausencia de pulsos distales.

.Atrofia muscular.

.Temperatura local.

.Pérdida de vello, piel lisa y brillante.

.Alteraciones ungueales.

.Palidez y cianosis.

Si la obstrucción es total:


.Úlceras isquémicas.
.Gangrena.

Frecuentemente encontramos:
.Edemas en pies y tobillos, ya que el paciente suele tener los pies colgando para mejorar el dolor.

.Parestesias.

.Dolor por neuritis isquémica.

.PIE SENIL ARDIENTE: calor, dolor y osteoporosis local.

Clasificación en estadios clínicos de Fontaine:
.Estadio I:

.Frialdad.
.Calambres.
.Parestesias.

Estadio II:

.Caludicación intermitente.


Estadio IIa: Perímetro mayor de 150 metros.


Estadio IIb: Perímetro menor a 150 metros.

.Estadio III:

.Dolor en reposo.

.Estadio IV:

.Lesiones tróficas: úlceras isquémicas, gangrena.

Diagnóstico:
Según la clínica y pruebas complementarias: Ecografía, doppler, etc...

Tratamiento:
.Medidas higiénico-dietéticas:


.Ejercicio físico.


.Cuidado de la piel: limpieza, calzado, compresiones, encamados.

.Corrección de los factores de riesgo.

.Farmacológico:


.Vasodilatadores.


.Disminución de la viscosidad sanguínea para mejorar la oxigenación tisular.


.Antiagregantes plaquetarios, para evitar la formación de trombos.


.Anticoagulantes y/o trombolíticos.

.Angioplastia traslaminar percutánea.

.Quirúrgico:


.Derivación.


.Tromboendoarterectomía.


.Simpatectomía lumbar.
.Amputación.

TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA.
La importancia radica en el riesgo de embolia pulmonar y en el desarrollo de un síndrome postflebítico.

Etiopatogenia:
Factores determinantes:


.Extasis venoso, es el factor principal.


.Alteración de la pared venosa.


.Hipercoagulabilidad.

Además existen otros factores como: Edad, obesidad, inmovilizaciones, anticonceptivos, etc...

Flebotrombosis: Desarrollo de trombo dentro de una vena.

Tromboflebitis: Trombo asociado a inflamación de la vena, proceso primario de lesión endotelial a partir del cual se forma el trombo.
Evolución:
El trombo puede:


.Lisarse.


.Aumentar de tamaño, organizarse y provocar una disminución de la luz de la vena.


.Embolizar.

Síndrome postflebítico o insuficiencia venosa crónica:


.Conducto estenosado.


.Pérdida de válvulas.


.Permite el reflujo.

Componente vasomotor:
a.En las venas irritadas provocan activación simpática que produce un vaso espasmo venoso, disminuyendo la luz de la vena y por lo tanto aumenta:


.La dificultad para el retorno venoso.


.La disminución de la presión.


.Favorece la trombosis total, la oclusión de la vena y el cierre de colaterales que van a facilitar la progresión del trombo.

b.-En las arteriolas se produce el mismo efecto, con resultado de vaso espasmo, que pretende en principio disminuir el éxtasis venoso, disminuir la congestión, pero sus resultados finales son:


.Aumenta la dilatación de las vénulas y capilares favoreciendo la formación de edemas.
Clínica:
1.-Síntomas locales:
a.-Dolor: 

Es muy variable en intensidad, se localiza en el trayecto vascular donde está el trombo y aumenta a la presión.

En las piernas signo de Hemmans es un dolor que aparece al flexionar dorsalmente el pie, también aparece dolor al apoyar el talón.

b.-Impotencia funcional.

c.-Edema.

d.-Piel, blanca, si se produce el espasmo arterial habría cianosis.

2.-Síntomas generales:
.Fiebre.

.Taquicardia en escalera.

.Escalofríos, si hay foco de sepsis.

.Embolia pulmonar.

Evolución y complicaciones:
.Decaídas y recidivas.

.Complicaciones del tratamiento.

.Embolia pulmonar.

.Síndrome posflebítico.

Tratamiento:
.Profilaxis:


.Física:



.Movilizaciones activas y pasivas.



.Elevación de MMII.



.Compresión elástica y neumática.



.Estimulación eléctrica.



.Masaje.


.Farmacología:



.Anticoagulación: Heparina.



.Antiagregantes.

Tratamiento médico:
Objetivos:

Evitar la progresión del trombo.

Favorecer la lisis.

Medidas generales:

.Anticoagulantes.

.Fibrinolíticos.

Tratamiento quirúrgico:
.Trombectomía venosa.

.Cierre de la cava inferior: ligadura, interrupción parcial.

TEMA: VARICES.
Dilatación del sistema venoso superficial, más fecuente en extremidades inferiores y en mujeres.

Etiología:
.Esenciales, no hay causa aparente.

.Posflebíticas, secundarias a trombosis venosa profunda.

Anatomía patológica:
La variz que es un vena dilatada puede presentarse en distintas formas:


.Saculares.


.Fusiformes.


.Tortuosas.

La pared de la vena en un primer momento se  enguresa, esclerosis, y posteriormente se adelgaza, se atrofia.

Las válvulas sufren un proceso de involución y atrofia, progresiva, e incluso pueden aparecer clacificaciones, trombos y flebolitos.

Clínica:
En su comienzo son asintomáticas, aunque pueden ser palpables y visibles, se presentan en diversas formas:


.Serpentinas en ovillo.


.Cilíndricas.


.Saculares y variculares, "estallido de cohete".

.Pesadez de piernas.

.Dolor agudo, calámbre, o puede ser sordo. El dolor disminuye en decúbito y con elevación de piernas y aumenta en bipedestación, con el calor.

Pruebas clínicas:
Se debe localizar las comuicantes insuficientes, el sistema venoso superficial no drena al profundo, como debería ser, sino que sucede al revés, el profundo drena al superficial.

.Se realizan pruebas de permeabilidad del sistema venoso profundo, podemos encontrar:


.Flujo vicariante: El trombo del sistema venoso profundo ocluye el vaso, en este caso no se puede estirpar la variz.

.Comunicantes insuficientes, se puede excindir el vaso varicoso.

Patogenia de las varices:
La insuficiencia valvular no es la causa primaria, aunque puede existir.

La trombosis en el sistema venoso profundo produce hiperpresión venosa profunda que hace que se desarrollen más las colaterales y que a través de ellas se realice el drenaje del sistema venoso superficial.

Y si la colatera es suficiente desaparece la hiperpresión venosa profunda, pero si la colateral es insuficiente, se produce, como consecuencia de la hiperpresión venosa profunda, un aumento del aflujo de sangre al sistema venoso superficial.

La consecuencia es el aumento del trabajo de las fístulas arterio-venosas superficiales por hiperpresión.

La insuficiencia valvular no siempre aparece, es secundaria.

*La dilatación de las comunicantes, fístulas, arterio-venosas es la causa primaria de la variz. 

Cuando aparece la insuficiencia valvular se produce una falta de protección cuando aumenta la presión, que se va a transmitir hacia atrás, si además las colaterales son insuficientes se produce también una transmisión del aumento de presión venosa y se genera alteración veno-capilar que a su vez va a producir:


.Éstasis venoso: Edema.


.Estallido de capilares:



.Pigmetación y esclerosis tisular, dermatitis.


.Úlceras supramaleolares.

Para determinar las consecuencias de la variz hay que valorar si existe insuficiencia del sistema venoso profundo.

Si no existe insifuciencia del sistema venoso profundo la varía va a mejorar con el movimiento, pero si hay insuficiencia del sistema venoso profundo la varíz empeora con el ejercicio.

Complicaciones:
.Hemorragias: 


.Externas.


.Subaponeuróticas: dolor en la pantorrilla, esquimosis tardía.

.Varicoflebitis: "Trombosis venosa superficial".

En general no va a producir embolias.

Se percibe dolor espontáneo que aumenta con la presión, en el trayecto de la vena, con calor local y enrojecimiento.

El tratamiento consiste en reposo, antiinflamatorios.

.Trastornos tróficos:


.Úlcera perimaleolar interna, que va a implicar incompetencia del sistema venoso profundo, en genral es indolora.


Tratamiento: reposo.


Complicaciones de la úlcera:



.Infecciones.



.Lesiones óseas: osteoporosis, periostitis.



.Las cicatrices.



.Degeneración a epitelioma espinocelular.

Tratamiento de las varices:
.Médico, complementario a cirugía y paliativo.

1.-Contención elástica, lucha contra el éstasis venoso.

2.-Medidas higiénicas.

3.-¿?

Medicación:
.Flebotónicos.

.Vasodilatadores arteriales.

.Vasoprotectores.

Tratamiento quirúrgico:
Objetivos:

.Suprimir la variz:

Habrá que valorar la posible etiologia posflebítica y estado del SVP, se puede realizar una ligadura del cayado de la safena o una safenectomía.

.Tratamiento de las úlceras.

.Infección.

.Desbridamiento y limpieza del tejido necrótico.

.Injertos.

.Tratamiento de la insuficiencia venosa profunda.

Reconstrucción valvular.

TEMA: LINFEDEMA.
Es un fallo del sistema linfático para transportar agua y proteínas hacia los gánglios linfáticos.

Características:
.No desaparece en decúbito.

.No deja fóvea, es duro.

.Puede afectar a toda la extremidad o solo a la zona proximal.

.*La piel no está alterada.

Linfedema crónico:
.Hiperplasia fibrosa de la piel y tejido subcutáneo que va a favorecer un engrosamiento definitivo e irreversible de la extremidad: ELEFANTIASIS.

En su aparición intervienen:


.Aumento de proteínas en el líquido y su organización.


.Facilidad para infecciones que van a favorecer aún más el desarrollo de la elefantiasis.

Aspecto del edema:
.En el pie se observa elevación en el dorso de búfalo.

.Imposibilidad de pellizcar la piel con los dedos.

.Aspecto de piel de naranja.

Etiología:
Linfedemas primarios:
Hipoplásicos, son la mayor parte de los linfedemas primarios, existe poco desarrollo del sistema linfático y pueden ser proximales o distales.

Linfedemas secundarios:
Son los más frecuentes de todos los linfedemas.

Son debidos a un proceso obstructivo del sistema linfático:

.Neoplasias.

.Posoperatorios.


.Radioterapia.

.Tuberculosis.

Tratamiento.
Objetivos:

.Disminuir el tamaño de la extremidad, "la hinchazón".

.Conservar el buen estado de la piel y tejido subcutáneo.

.Evitar infecciones.

.Médico:


.Consejos de higiene de vida.

.Postural:


.Elevación de extremidad.


.Compresión elástica o neumática externa.

.Masaje: DLM

.Quirúrgico: Poco efectivo.

ENFERMO NEUROLÓGICO.
Exploración física y anamnesis.

Objetivos:
.Confirmar la disfunción del S.N.

.Deducir la topografía de la lesión (lugar), incluso la gravedad.

Etiología:
Va a depender de:


.La topografía, del lugar de la lesión.


.Del comienzo y evolución:



.Comienzo súbito: ACV.



.Comienzo agudo: Evolución y progresión.



.Comienzon impreciso: Evolución en años, degenerativo.

Sistemática de la exploración:
.Examen general.

.Examen mental y consciencia.

.Pares craneales.

.Sistema motor.

.Sistema sensitivo.

.Coordinación, equilibrio, marcha.

Examen general:
.Examen ocular y fondo de ojo:


Frecuentemente se asocian lesiones oculares a los problemas neurológicos.

.Exploración cardiovascular.

.Exploración cutánea.

Exámen del estado mental.
Debemos recabar información de la familio: memoria, orientación, AVD.

Pruebas especiales de:


.Orientación, memoria, fijación, concentración y cálculo, lenguaje y construcción.

Examen del enfermo estuporoso o en coma:
.Nivel de consciencia: Escala de Glasgow.


.Percepción ambiental.


.Percepción de la voz.


.Reactividad al dolor.

.Motilidad ocular espotánea y refleja:


.Reflejo oculocefálico: al mover la cabeza del paciente, diciéndole que fije la mirada, observar si los ojos siguen fijados o se mueven con la cabeza.


.Reflejo oculovestibular: Se le introduce agua fría en el oído y los ojos deben "huir del agua fría".

.Estado de la pupilas y reacciones fotomotoras


Observamos si se producen los reflejos fotomores directos (la pupila del ojo enfocado con una luz se contrae) y el reflejo fotomotor consencual (el otro ojo también se contrae sin exponerno al estímulo).

.Tipo de respiración y otros reflejos del tronco encefálico:


.Reflejo corneal.


.Reflejo tusígeno.

.Respuestas motoras de extremidades:


.Reacción de retirada adecuada al dolor.


.Reacción de retierada inadecuada al dolor, indica descerebración o decorticación.

Exploración del sistema motor:
.Inspección del estado muscular y la movilidad.

.Valoración del tono muscular y fuerza muscular.

.Valoración de los reflejos osteotendinosos y superficiales (cutáneos).

Fasciculaciones:
Son contracciones de unidades motoras aisladas, se observan saltos irregulares de parte del músculo.

No todas son patológicas, pueden producirse por ansiedad, fatiga, insomnio, etc...

Ahora bien las lesiones de la neurona motora también provocan fasciculaciones.

Fibrilación:
Contracción de una fibra muscular aislada, no se aprecia a simple vista, se obsrva con EMG.

Atrofia muscular:
Por:


.Agresión directa del músculo.


.Agresión de la motoneuronas espinales.


.Edad, enfermedades conjuntivas, desuso.

Hipertrofia muscular.
.Fisiológica.

.Patológica: Enfermedad muscular, distonías.

Pseudohipertrofia:
Aumenta el volumen del músculo por acúmulo de grasas:


.Distrofia muscular.


.Mixedema.


.Infiltraciones musculares.

Alteraciones del tono muscular:
Hipotonía:
.A la palpación el músculo es flácido y blando.

.Presenta pasividad y extensibilidad.

Lesiones  neurológicas asociadas a la hipotonía:


.*Cerebelo.


.N. De la base.


.Vestíbulo, haz reticulo-espinal.


.En los arcos reflejos:



.Neurona del asta anterior.



.Neurona motora.



.Neurona sensitiva, raíz posteior.

Hipertonía:
a.-Espasticidad:
Típica de lesión piramidal.

.Predominio en los músculos antigravitatorios.

.Fija las extremidades en posturas típicas:


.MMII en extensión y pie en equino varo.


.MMSS en flexión, adducción y rotación interna, mano en puño.

La hipertonía aumenta al estiramiento y al aumento de la velocidad de ejecución. Se produce el fenómeno de "Navaja muelle".

.Causa de la espasticidad:


.La hiperexcitabilidad de las neuronas del asta anterior.

b.-Rigidez:
Sígno de enfermedad de los gánglios basales, vía extrapiramidal.

Es permanente y uniforme, se mantiene durante todo el arco de movimiento, y es independiente de la velocidad de ejecución:  "Resitencia cerea o caña de plomo".
Fenómeno de rueda dentada al estiramiento, sobre todo si se añade temblor.

.Causa: Hiperexcitabilidad del núcleo pálido.

Miotonía:
Falta de relajación de un músculo después de haberse contraído adecuadamente.

Fuerza muscular:
.Valoración a través del balance muscular.
.Debelidad y parálisis:
Manifestaciones van a depender del nivel de afectación del sistema motor y de la musculatura afectada.

.Fatigagilidad.
Cansancio anormal por esfuerzo que no deberían causarlo, con debilidad muscular.

Es característica de los trastonro de la transmisión neuromusuclar:

.Miastenia gravis.


.Sd. miotónicos.

Puede afectar a músculos y funciones motoras concretas, p.e: ptosis palpebral.

Recuperación rápida tras el reposo. 

Astenia:
Sensación general de cansancio sin debilidad muscular.

Es oscilante a lo largo del día.

Se produce por enfermedades sistémicas.

Valoración de los reflejos:
a.-Profundos, osteotendinosos:
Bicipital, tricipital, radial, rotuliano, aquileo.

Nos dan información de la integridad del arco miotático, además de si la modulación (la vía piramidal es inhibidora) es correcta.

.Cuando están exaltado es por lesión en la vía piramidal.

.Cuando están débiles o abolidos es por alteración del arco reflejo:


.Tronco nervioso.


.Raices nerviosas.


.Lesión muscular.

.Pueden ser también pendulares en lesiones del cerebelo.

Los reflejos pueden estar alterados sin causa patológica: obesidad, el frío, la tensión, la ansisedad.

b.-Superficiales, cutáneos:
.Adbominales.

.Cremáticos.

.Planta del pie: Signo de Babinski positivo, signo de lesión cortico-espinal o estado de coma.

Exploración de la coordinación y de los movimientos involuntarios anormales.
.La alteración de la coordinación se puede producir por:


.Debilidad muscular.


.Trastornos de la sensibilidad profunda.


.Lesión en el cerebelo o en los gánglio basales.

Movimientos anormales e involuntarios:
.Aparecen espotáneamente.

.Se exageran al realizar movimientos voluntarios.

.A veces sólo aparecen en una acción específica, en un gesto concreto.

.Existen maniobras que facilitan la observación, se sitúa al paciente en  posiciones que desencadenan el movimiento anormal.

Incoordinación:
.Movimientos bruscos y desmedidos (dismetría).

.Movimientos alternantes o repetitivos, en los que se pierde el ritmo agil y regular: Adiadococinesia.
.Lesiones cerebelosas:


.La amplitud del movimiento es normal o aumentada, aunque el movimiento es incoordinado.

.Lesiones extrapiramidales:


.Los movimientos son lentos y menos amplios: Acinesia.
Exploración de la marcha y del equilibrio:
Marcha en "Steppage": Alteración de la marcha característica de la parálisis del ciático poplíteo externo. Al faltar la acción de los extensores, el pie cuelga flácido, el tarso alto y la punta hundida, pie equino. La inactividad de los peroneos laterales , abductores del pie, sitúan éste en posición de varo, con el borde externo algo caído y supinado, pie equinovaro.

Durante la marcha, al ser imposible la dorsiflexión del pie, la  punta de éste cuelga, y algunas veces roza el suelo en el momento de levantarlo durante la marcha para llevar el pie hacia delante. Para compensar este defecto, los pacientes a cada paso levantan mucho la rodilla y dejan luego caer el pie de golpe: marchan pateando.

MARCHA DE GALLO, MARCHA EQUINA.

Causas: Polineuritis, ciático poplíteo, etc...

Marcha miopática: Dandinante o de pato.

.Debilidad en los erectores del tronco y músculos de la cintura pelviana (glúteos e iliopsoas).

.Dificultad para levantarse de la silla.

.Sd. de Growers.

.Equilibrio inestable, marcha bamboleante.

Causas: Distrofias musculares, polimiositis, atrofias musculares.

Marcha tabética:
Por alteración de la sensibilidad profunda, alteración de los cordones posteriores de la médula.


.Signo de Romberg (+): el trastorno empeora cuando se le pide al paciente que cierre los ojos, ya que al tener alterada la sensibilidad se apoya en la vista pra coordinar los movimentos.

.Flexiona la cadera para que no tropiecen los pies con el suelo.

Causas: Neurosífilis, polineurítis, carencia de vitamina B12.

Marcha espástica, marcha del segador: Signo de lesión piramidal.

.Unilateral:
La pierna se moviliza en extensión el pie roza en el suelo levemente.

.Bilateral:
Marcha en tijera.

Causas: Paraplejía, esclerosis múltiple, PCI.

Marcha cerebelosa:
Desequilibrio aún con los ojos abiertos, Signo de Romberg (-).

.Graves: Marcha pseudoebria.

.Leves: Danza de los tendones, contracciónes alternantes de flexores plantares y dorsales.

Marcha parkinsoniana:
.Alteración del equilibrio y de enderezamiento.

.Dificultad para iniciar el paso , "tiene los pies pegados al suelo".

Marcha con pasos cortos arrastrando los pies, inclinando el tronco hacia delante con tendencia a caerse.

Detiene la marcha ante cualquier obstáculo.

Disminución del braceo.

Exploración del sistema nervioso:
Depende de la colaboración y subjetividad del paciente.

Tipos de sensibilidad:
.Dolor superficial.

.Térmica.

.Tactil fina.

.Vibratoria.

.Sensibilidad articular, cinestesia.

Alteraciones:
.En la elaboración cortical:


.Astereognosia: falta de reconocimiento de un objeto al tacto sin verlo.


.Agrafestisia: falta de reconocimiento de un signo "dibujado" en su palma de la mano.


.Barestesia.


.Localización tactil: Saber donde se le toca.


.Discriminación tactil: reconocer varios puntos de estimulación simultáneos.


.Estimulación sensitiva.

.Anestesia:
Pérdida total de la percepción de todo tipo de sensibilidad . P.e: lesión medular.

.Hipoestesia:
Disminución de la percepción de cualquier tipo de sensibilidad.

.Hiperestesia:
O hiperpatía, aumento de la percepción dolorosa sobre la piel, irritación sensitiva.

.Disestesia:
Sensación desagradable, no dolorosa al contacto con la piel.

.Parestesias:
Sensación de hormigueo, o calambres, en un segmento sin que haya alteración de la sensibilidad.

.Dolor.

Exploración de los pares craneales:
.Pares oculomotores (II,IV y VI pares):

.Alteración de la motilidad extrínseca:



.Ptosis palpebral.



.Estrabismo.



.Nistagmus.


.Alteración de la motilidad intrínseca:



.Tamaño de la pupilas.



.Acomodación de las pupilas.

.Lesiones del nervio óptico:
Se pueden presentar dos tipos de trastornos:


.Disminución de la agudeza visual.



.Amaurosis.



.Ambliopia.


.Disminución del campo visual:(copiar esquema)



.Sectoriales:




.Hemianopsias (un hemicampo, 




.Cuadrianopsias.

La lesión del nervio de nervio óptico implica la pérdida del campo de visión de un ojo.

Lesión en el quiasma óptico puede ser Nasales, que recogen la visión temporal de cada ojo, Hemianopsia bitemporal heterónima, es decir de los campos temporales de cada ojo.

Lesión retroquiasmática, fibras nsales de un lado (visión temporal) y fibras temporales del otro ojo (visión nasal). Hemianopsia homónima.




.Islotes ciegos, Escotoma, pérdida de islotes de visión dentro del campo visual.

Trastornos motores de la coordinación del movimiento.
1.-Enfermedades del movimiento.

2.-Paresias y plejías.

3.-Incoordinación, ataxias.

4.-Espasmos y Sd. de actividad muscular ¿?.
1.-Enfermedades del movimiento:
Anteriormente se denominaban como trastornos de la vía extrapiramidal o enfermedades de los ganglios basales.

.Sd que cursan con lentitud o pobreza del movimiento: Acinéticos o hipocinéticos:.Parkinson.

.Sd hipercinéticos o discinéticos: Exceso de movilidad involuntaria:


.Coreas, atetosis, discinesias.

a.-Acinesia:
.Lentitud en el inicio del movimiento y en la ejecución del movimiento.

.Pobreza general de los movimientos asociados y automáticos.

Clínica:
.Falta de expresión mímica.

.Disminución del parpadeo.

.Ausencia del balanceo de las extremidades superiores.

.Lentitud en las AVD.

.Voz: monótona, hipotónica, acelerada al final, tartamudez, con palilalia."MEJORA CON EL CONTROL VOLUNTARIO"

.Marcha:


.Retraso en el inicio, pies pegados al suelo.


.Dificultad en los giros.


.Terminación antes del objetivo o fenómenos de bloqueo.


.Marcha festinante, pasos cortor y rápidos.

Mejora, la marcha, con el aumento de aferencias sensitivas: por ejemplo marcando en el suelo la secuencia de los pasos, con ritmos que marquen la cadencia del paso, etc...

b.-Hipercinesias, discinesias:
Presencia de movimientos anormales, involuntarios, excesivos, que se superponen al movimiento voluntario.

.Empeoran con la tensión emocional y con la ansiedad.

.Desaparecen con el sueño.

.Pueden aparecer:


.Aislados.


.Acompañando a un déficit neurológico.

c.-Temblor:
Movimiento de oscilación rítmica de una parte del cuerpo.

Se produce por la contracción alternante de músculos inervados recíprocamente.

Tipos:


.En reposo.


.Postural, generalmente en una posición contragravedad.


.Cinético, aparece con el movimiento, al inicio y durante el mismo.

d.-Corea:
Movimientos no ritmicos, breves, irregulares, imprevisibles y aleatorios (pueden saltar de una zona a otra).

Interfieren el movimiento voluntario, e incluso pueden llegar a impedirlo.

.No es sostenido, es breve.

.No repetitivo.

.No estereotipado, imprevisible.

.Impersistencia motora: El paciente no es capaz de mantener una contracción permanente:


.Mano de ordeñador.


.Lengua de cazador de moscas.

Balismo.
Es una forma de corea.

Es una corea que no afecta a la musculatura distal sino a la proximal.

Origina movimientos más amplios y más explosivos, y más frecuentemente unilaterales.

e.-Mioclonías:
Contracciones musculares bruscas y breves, sacudidas.

No pueden ser inhibidas, a diferencia de los Tics.

f.-Tics.
Movimientos repetitivos, estereotipados, que pueden ser inhibidos o controlados voluntariamente.

Pueden ser:


.Simples: p.e. movimiento del párpado.


.Complejos: p.e. tocarse la nariz.


.Motores.


.Vocales: p.e. carraspeo, tos, etc...

g.-Distonías:
Movimientos rápidos o lentos en los que predomina la contracción sotenida (espasmódica) que origina movimientos de torsión repetitivos, o la fijación de una postura anormal sostenida.

Atetosis:
Es un movimiento distónico en las extremidades.

Tipos de distonías:

.De acción: aparecen al realizar determinadas acciones concretas.

.En distintas acciones: evoluciona de la anterior.

.EN reposo: postura distónica.

h.-Acatisia:
Intranquilidad e imposibilidad de mantenerse quieto, necesita moverse.

i.-Sd de piernas inquietas:
Dolor, pinchazoz, quemazón, en  las piernas, más frecuentemente nocturno.

No puede permanecer quieto por la sensación.

Puede preceder a distonías o a mioclonías.

2.-Paresias y plejías:
Alteración del movimiento por alteración del control motor voluntario.

a.-Centrales: Alteración de la primera neurona, sd piramidal.

.Distribución:


.Hemicuerpo, contralateral.

.Tono:



.Aumento, espasticidad.

.Reflejos OT:


.Exacerbados.

.Reflejos superficiales:
.Abolidos.

.Reflejos patológicos:
.Babinski positivo.

.Atrofia muscular:

.No es importante.

b.-Periféricos: Alteación de la segunda neurona.

.Distribución:


.Según el nivle y lugar de lesión.

.Tono:



.Hipotonía.

.Reflejos OT:


.Abolidos.

.Reflejos superficiales:
.Abolidos.

.Reflejos patológicos:
.Babinski negativo.

.Atrofia muscular:

.Importante.

3.-Incoordinación motora, ataxia.
Es el cerebelo el encargado de comparar las informaciones propioceptivas vestibulares y propioceptivas del resto del cuerpo con la información de las órdenes motores del cerebro, y realizar las correcciones finas para realizar el movimiento.

Alteraciones del cerebelo: ATAXIA

.Incoordinación de movimientos voluntarios y de la postura.


.Incoordinación entre los músculos agonistas y antagonistas que participan en el acto motor.

La ataxia tiene una denominación específica según la función alterada:

.Alteraciones de la voz: DISARTRIA.

.Alteraciones de la postura en bipedestación: ATAXIA ESTÁTICO O TRONCAL.
.Alteraciones de la marcha: MARCHA ATÁXICA.
.Alteraciones de las extremidades: ATAXIA APENDICULAR.
Pruebas clínicas, para la ataxia:
.Ataxia estática:
En la cual se aumenta la base sustentación, se produce la danza de los tendones.

.Ataxia dinámica:
Se le pide al paciente que camine por una línea marcada en el suelo, con un pie detrás del otro, disminuímos la base de sustentación, marcha en tandem.
"El paciente atáxico no empeora sus movimientos cerrando los ojos".
.Ataxia apendicular:
Se realizan pruebas para comprobar si hay: Dismetría, Hipermetría, movimientos en zig-zag, movimientos quebrados.






Las pruebas son del tipo: tocarse la naríz con el índice, llevar el talón a la rodilla contraria, etc...

.Discronometría: 
Falta de sincronización temporal del movimiento.

.Disinergía:

Amplitud no adecuada en la contracción de agonistas y antagonistas.

.Adiadococinesia:

.Temblor:

Dináminco, aparece en el movimiento.

.Hipotonía:
Movimientos de muñeca de trapo, hiperlaxitud articular.

.Reflejos pendulares:
Cuando se le estimulan los reflejos OT no hay un control del movimiento, produciendose un movimiento pendular, de ida y vuelta.

Ataxia sensitiva:
.Se produce por déficit en la sensibilidad profunda.

Empeoran al cerrar los ojos, ROMBERG positivo, el paciente se cae hacia cualquierlado.

Ataxia vestibular:
Deficit en la información vestibular, Romberg +, pero en este caso se cae hacia el lado afecto.

.Marcha en estrella.

TEMA: ALTERACIONES DE LAS FUNCIONES AISLADAS DE LA CORTEZA.
a.-AFASIA:

El área cerebral del habla se encuentra en el hemisferio menor, en el área de Broca.

La afasia es un trastorno adquirido del lenguaje por lesión cerebral, que puede presentar una o más de las siguientes características:

.Alteración de la fluidez.

.Dificultad para encontrar palabras: ANOMIA.

.Alteración en la comprensión.

.Errores en el lenguaje hablado: PARAFASIA.

Tipos de afasia:
1.-Motora (Broca):
Afectación del área de Broca, en el hemisferio menor.

Es una alteración en la producción del lenguaje.

.Comprensión conservada.

.No fluente, no puede hablar.

2.-Sensitiva:
Área de Weernicke, se produce la integración sensitiva y la comprensión del lenguaje.

Si se altera este áera se produce alteración en la integración sensitiva.

.Comprensión alterada.

.Fluente, puede hablar.

3.-Afasia de conducción:
Desconexión entre las áreas sensitivas y motores.

.Fluente, puede hablar.

.Comprensión conservada.

.Repetición muy alterada.

4.-Afasia global:
Todas las funciones están alteradas.

b.-APRAXIA.
Trastorno de la integración de los actos motores en respuesta a un estímulo, en pacientes capaces de realizar un movimiento.

Trastorno en la ejecución última de un acto motor dirigido a un fin.

Formas clínicas:
1.-Apraxia constructivas:
Se pueden producir tanto por lesión del hemisferio mayor como del menor.

Dificultad para realizar la construcción de una forma  especial compleja, a partir de elementos gráficos o volumétricos.

No puede construir un puzzle, etc...

2.-Apraxias gestuales:
2.1.-Apraxia ideatoria:
No tiene idea del acto motor, no puede idear la sucesión de actos para utilizar un objeto. No sabe como se emplea el objeto.

2.2.-Apraxia ideomotriz:
Alteración en el acto motor, sabe como se realiza el conjunto de actos motores pero no puede realizarlos.

3.-Apraxia de actos motores específicos:
.Apraxia de vestido: puede tener idea de la secuencia de vestirse pero no puede realizarlo.

.Apraxia orofacial.

.Apraxia del tornco y de la marcha.

C.-AGNOSIA:
Dificultad para reconocer un estímulo sensorial sin defecto del receptor o de las vías sensitivas.

Formas clínicas:
1.-Agnosias visuales:
.Alteración del reconocimiento visual de objetos y formas.

.A veces hay alteraciones de la información muy especializada, no reconoce una cara familiar, o colores, o símbolos lingüisticos.

a.Prosoopoagnosia: No reconoce la cara familiar.

b.-Agnosia de los objetos: No nombra los objetos, puede indicar su utilidad o reconocerlo por otros sentidos.

c.-Simultagnosia: Alteración de la síntesis de la información visual.

d.-Agnosia de la ceguera o anosognosia visual: El paciente no reconoce su defecto, su agnosia visual.

e.-Agnosia para la localización espacial de los objetos.
Alteraciones de:


.Discriminación de la figura de fondo.


.Constancia de las formas.


.Desorienteación espacial.


.Desorientación topográfica.


.Percepción de profundidad y distancia.


.Desorientación vertical.

2.-Agnosias auditivas:
a.-Agnosia de los ruídos: No reconoce sonidos: voz, onomatopeyas.

b.-Agnosia auditiva global: No reconoce ni ruídos, ni palabras, ni música.

3.-Agnosias tactiles:
Aesterognosia: No reconoce formas, texturas, objetos, a través del tacto.

Asomatognosias: Falta de reconocimiento del lado afecto.

Negligencia espacial unilateral:
No reconoce nada de lo que hay y ocurre en su lado afecto, ni de su cuerpo ni del mundo que le rodea.

TRASTORNOS ENCEFÁLICOS LOCALES.
Son una combinación de signos y síntomas relacionados con la lesión de determinadas estructuras del SNC, síndromes topográficos, nos dan idea del lugar de la lesión.

1.-Sd. frontal, lóbulo frontal:
.Zona precentral: Su lesión tiene una representación contralateral.

.Lesión del área motora: Hemiplejía (contralateral)
.Lesión en el área premotora: Apraxia.
.Lesión en el área de la expresión del lenguaje, del hemisferio dominante: Afasia motora.
.Cortex prefrontal:

.Alteraciones de la conducta.


.Moria frontal: despreocupación, desinhibición, euforia sin motivos.

2.-Sd. temporales: Al lóbulo temporal llega la sensación olfativa y la percepción auditiva.

.Alteración por falta de percepción:


.Agnosia auditiva.
.Alteración por irritación de las células:


.Alucinaciones e ilusiones auditivas.
.Trastornos de la percepción del tiempo, memoria y lenguaje:


.Amnesia.


.Afasia sensitiva (área de Wernike), no compresión del lenguaje, cuando hay alteración del hemisferio dominante.

.Alteraciones de la conducta:


.Paranoias.


.Depresiones.
Sd.parietales: A ellos llega la sensibilidad interoceptiva y la propioceptiva.


.Alteraciones de la sensibilidad.


.Alteración del esquema corporal.


.Alteración de la percepción visuoespacial.

Sd. occipital: Esta el área de la visión.

.Alteración de la visión:


.Déficit: Alteración de la percepción visual.


.Irritación: Alucinaciones e ilusiones visuales.

Sd.Talámico: Es relevo de todas las sensibilidades.

.Alteaciones:


.De todas las sensibilidades.


.Dolor espontáneo.


.*Hiperpatía, dolor al tocarle.

.Afasias subcorticales (hemisferio menor).

.Trastornos de negligencia (hemisferio mayor).

.Deficit de memoria (bilateral).

Sd. tronco cerebral:
.Sd alternos:
Afectan a los pares craneales del mismo lado y hemiplejía contralateral.

Es la alteración de los pares craneales la que indica la alteración de la lesión.


.Mesencéfalo, p.c: III, mirada vertical.


.Protuberancia, p.c: VI, mirada lateral.


.Bulbo, p.c: IX, X, XII, V, sensitivos.

Manifestaciones sensitivas, alteraciones sensitivas contralaterales.

TEMA: EL COMA.
Es una alteración importante del nivel de consciencia, del nivel de alerta.

Estadíos intermedios.
De menor a mayor gravedad:


.Letargia o somnolencia: Sensación de sueño patológica.


.Confusión aguda: Alteración del contenido de la consciencia.


.Estupor o semicoma: Sensación semejante al sueño pero de la que puede ser despertado.


.Coma: Estado de sueño patológico del cual no puede ser despertado.

La consciencia incluye:

.Vigilancia o alerta, estar despierto.


.Contenido, actividad mental: lenguaje, conocimiento.
Alteración de la alerta:
Alteración del sistema reticular activador ascendente, SRAA: es el responsalbe de las alteraciones de la alerta.

Fisiopatología del coma:
Lesiones del SRAA:


.Aislada.


.Más lesión del tronco encefálico.


.Más lesión difusa del SNC:

Alteraciones de la consciencia diferentes al coma:
Estado vegetativo crónico persistente:
"Alteración del contenido, el sujeto está alerta".

Puede ser causa de:


.Alteración cerebral masiva.


.Estado terminal de una enfermedad neuronal.

Mutismo acinético, coma vigil:
Alteración del contenido.

Por alteraciones bifrontales o por alteracion del SRAA.

Sd de cautiverio:
No está alterado el estado de alerta.

El paciente se encuentra cautivo en su propio cuerpo.

Características:


.Tretapléjico.


.Parálisis de los pares craneales inferiores.

.Lesión en la protuberancia que afecta a la vía piramidal pero no al SRAA.

Causas del coma:
Clasificación en grupos sindrómicos:

1.-Causas por lesión supratectorial (tienda del cerebelo):

Representan entre el 15% y el 20%.

a.-Proceso expansivo que afecta a un hemisfério, agudo y de gran tamaño, o con gran edema.

El proceso comprime a las estructura hacia el centro, afectando al diencéfalo, que es la estructura más central, y se afecta al SRAA, hernia central.
Si la presión progresa afecta sucesivamente:


.Mesencéfalo.
.Protuberancia.
.Bulbo.

La afectación puede ser unilateral por compresión de una pequeña zona, hernia del uncus (lóbulo temporal), que si  sigue prosperando puede afectar también al mesencéfalo, protuberancia y bulbo.

Causas que originan la expansión:
.ACV: isquemis, hemorragia, embolia.

.Expansivas: tumores , abcesos.

.Empiema subdural.

Clínica:
Signo focales antes y/o durante el coma.

2.-Causas por lesiones infratectoriales, por debajo de la tienda del cerebelo.

Representan entre el 10% y el 15%.

a.-Procesos intraparenquimatosos:


.Destrucción aguda del SRAA: isquemia, embolia.

b.-Procesos extraparenquimatosos:


.Compresión del tronco y del SRAA: tumor, abceso.

Es un proceso más lento,también con signo focales, alteraciones de los pares craneala y de las vías largas del tronco.

3.-Lesión difusa del SNC (tóxicas/metabólicas): 

No hay focalidad, las manifestaciones pueden ser distintas.

.Encefalopatías tóxicas( alcoholismo), hipoxia.




Metabóilcas: uremia, hepatitis.

.Enfermedad degenerativa del SNC.

Evolución característica:
.Inicial: *Movimientos anormales: temblor.

.Disfunción difusa* simultánea de varios núcleos del SNC.

.*No progresa con la  secuencia craneo-caudal.

ACTITUD FRENTE AL COMA.
1.-Enviar al hospital a pacientes con alteración de la consciencia.

2.-Valoración cardiorespiratoria.

3.-Historia clínica:


.Circunstancias.


.Enfermedades previas.


.Síntomas previos neurológicos.


.Síntomas psiquiatricos.


.Exposiciones: tóxicas, farmacológicas.

4.-Exploración somática general:

.Piel: petequias, pinchazos (drogradicción).

.Pulso: bradicardias, arritmias.

.Tensión arterial.

.Temperatura.

.Exploración cardiaca y abdominal.

5.-Exploración neurológica general:

.Signos de irritación meníngea:


.Rigidez cervical.

.Fondo de ojo.

.Focalidad neurológica:


.Tono.


.Movimientos reflejos, asimetrías o no.


.Reflejos OT.


.Etc...

6.-Exploración específica del coma del sujeto:


.Situación funcional del cerebro.


.Grado de profundidad.


.Progresión.

Grado de consciencia,  grado de profundidad de la lesión.

Tiene un valor pronóstico y condiciona la actitud terapéutica.

Escala de Glasgow:
1.-Apertura de los ojos:


.Espontánea



4


.Respuesta a la voz


3


.Respuesta al dolor


2


.Ninguna respuesta


1

2.-Respuesta verbal:


.Orientada



5


.Confusa



4


.Palabras inapropiadas


3


.Sonidos incomprensibles


2


.Ninguna respuesta


1

3.-Respuesta motriz (al estímulo de: orden, dolor o presión)


.Obedece órdenes


6


.Dolor localizado.



5


.Alejamiento



4


(respuesta excesiva al estímulo doloroso)


.Flexión




3


.Extensión



2


.Ninguna



1

Rango de puntuación desde 3 a 15.

Se considera coma con una puntuación de entre 7 y 8.

Nivel funcional.

No es definitivo, no estructural, el sujeto puede mejorar.

a.-Patrones respiratorios:
Indica el nivel de lesión (estructural o funcional):


.Cheyne-Stoke: Lesión diencefálica, metabólica o estructural.


.Hiperventilación neurógena central (del centro respiratorio): lesión del mesencéfalo.


.Atáxica, completamente incoordinada: lesión bulbar.

b.-Pupilas:
La inervacion parasimpática va unida al III par craneal.

Simpático: Dilata, midriasis.

Parasimpático: contrae, miosis.

.Tamaño de las pupilas: 


Viene condicionado por la regulación autónoma.

.Simetría.

.Reactividad.

Si hay alteración de las pupilas, de su reactividad, y sobre todo si es unilateral, asimétrica, indica lesión a nivel del tronco del encéfalo.

Pupilas mióticas (pequeñas) pero reactivas:


.Lesión diencefálica, predominio del parasimpático.

.Pupilas midriáticas arrefléxicas:


.Lesión mesencefálica, alteración del III p.c, por compresión a nivel mesencefálico.

.Miosis intensa bilateral:


.Lesión de la protuberancia.

c.-Movimientos oculares:
.Movimientos espontáneos.

.Reflejos oculomotores:

Solo aparecen en el sujeto en coma, cuando se le gira la cabeza hacia un lado los ojos giran hacia el lado contrario, maniobra de ojos de muñeca.

Aparecen en el comoa en lesión alta, diencéfalo, respuesta conjugada contralateral.

.Lesión estructural a nivel del tronco o p.c:


.Respuesta desconjugada, asimétrica.


.Ausencia de reflejos oculomotores:


.Coma muy profundo o lesión bilateral.

.Reflejos oculovestibulares:
La estimulación se hace con agua fría en el oído, para provocar la respuesta en los ojos, que miran hacia el lado estimulado.

Si es desconjugada, que un ojo si mira y el otro no, lesión del tronco o parálisis en el p.c.

La presencia de reflejos oculocefálico o vestibulares conjugados, simétricos, implica que no hay lesión en el tronco ni el p.c. La lesión estaría por encima, en el diencéfalo.

d.-Respuestas motoras, al dolor.
.Parálisis de miembros, respuesta asimétrica.

.Profundidad del coma.

.Situación funcional: respuestas inadecuadas.

.Respuestas inadecuadas:


.Rigidez de decorticación. Nivel de la lesión capsula interna o pedúnculos cererales:



.La respuesta al estímulo doloroso es flexión de MMSS y extensión de MMII.


.Rigides de descerebración. Lesión a nivel de protuberancia, lesión estructural:



.La respuesta al estímulo doloroso es extensión de MMSS y flacides de MMII (no responden).

.Movimientos anormales espontáneos:


.Coma metabólico o tóxico.



.Mioclonias, temblores, astérixis.

Diagnostico de coma metabólico, afectación difusa:
.Respuestas pupilares conservadas.

.Movimientos oculares conjugados.

Si están estos dos primeros el coma no es muy profundo.

.No asimetrías en la exploración.

.Trastornos del tono frecuentes, pero no asimétricos.

.Movimientos anómalos, frecuentes en casos leves.

Tratamiento:
Cuidados generales:


.Asegurar la ventilación.


.Mantenimiento hemodinámico.


.Prevenir la agitación del paciente, el ambiente.


.Prevenir la tromboflebitis.


.Cuidados de:



.Piel, ojos, evacuación intestinal, alimentación.

TEMA: DELIRIO.
Sd orgánico transitorio de comienzo agudo, caracterizado por trastornos del sistema de alerta:


.Consciencia.


.Percepción.


.Pensamiento desorganizado.


.Memoria.


.Actividad psicomotora.


.Ciclo vigilia-sueño.

Puede haber somnolencia o hiperactividad excesiva.

.Conducta: hipoactivo, apático o hiperactivo.

.Afectividad: depresión, angustia, euforia.

.Alteraciones vegetativas: pupilas, taquicardia.

Puede evolucionar al coma.

Etiología:
Alteración del SRAA de forma difusa, causas metabólicas.

TEMA: DEMENCIA.
Sd con tres rasgos principales:


.Deterioro intelectual global o múltiple, que va a implicar desadaptación social y dependencia.


.De caráter orgánico, lesión orgánica irreversible, que afecta a los hemisferios cerebrales.


.Con preservación de la consciencia, de la vigilia.

Manifestaciones clínicas:
a.-Sd demenciales corticales: Enfermedad del Alcheimer.


.Pérdida de memoria.


.Alteraciones afaso-apracto-agnosicas.

b.-Sd demenciales subcorticales: Enfermedad de Parkinson.


.Olvidos, lentificación del pensamiento.


.Alteración de la personalidad son personas metódicas y perfeccionistas, apatía, depresión.

c.-Otras formas clínicas:

c.1.-Demencias frontales: Alteraciones de la personalidad.


c.2.-Demencias lobares: afectación de los lóbulos temporales, parietales u occipitales.

Evolución clínica, del Alcheimer.
Fase I: Imicial. leve:
Trastornos de la memorria, olvidos, problemas para el cálculo, desorientación.

Fase II: Estado confusional, moderada:
Se pierde, más trastornos de la memoria.

Disminuye su actividad social y doméstica.

Fase III. grave:
.Imposibilidad de valerse por sí mismo, olvida su biografía.

.Más alteraciones intelectuales.

.Más alteraciones de la conducta y personales.

.Trastornos del lenguaje.

TEMA: ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL, ACV.
Definición:
Procesos que tienen en común su relación con las alteraciones vasculares y se presentan de forma aguda.

Clasificación:
.Procesos que tienen en común:


.Su relación con los vasos.


.Agudos.

Ictus (Stroke):
Signo de alteración focal o global de la función cerebral, de desarrollo rápido, con síntomas de más de 24 horas de duración o mantenimiento, sin otra causa aparente que la vascular.

Si dura menos de 24horas es un proceso isquémico transitorio, que no se incluye dentro de la definición de Ictus, ni de ACV.

Incluye procesos diferentes:
ACV:

.Isquemia cerebral focal: Disminución del aporte de sangre.


.Hemorragia subaracnoidea.

Epidemiología:
.Incidencia:
2-25/10.000 h, aumenta más la incidencia con la edad.

.Prevalencia:
5-8/1000, sobre todo en mayores de 25 años.

.Es la tercera causa de muerte.

.La incidencia disminuye por el control de los factores de riesgo de arterioesclerosis: hipercolesteronemis, HTA, tabaco.

.Incidencia: según el tipo:


.Infarto de una parte del cerebro: 89%, es el más frecuente.


.Hemorragia parenquimatosa: 8%.


.Hemorragia subaracnoidea:  3%.

ISQUEMIA CEREBRAL FOCAL.
Metabolismo neuronal defectuoso por insuficiente aporte sanguíneo de forma aguda.
Si se prolonga el defecto da lugar a infarto cerebral.

Etiología:
.Arterioesclerosis de los vasos extracraneales, es las más frecuente, 39%.

.Cardiopatías embolígenas.

.Lesión de pequeños vasos penetrantes por HTA:


.Trombosis en el mismo vaso, determinan infartos lacunares,  que son pequeños.

.Otras causas.

Ataque isquémico transitorio: Dura menos de 24 horas, es una isquemia cerebral reversible, en la cual los síntomas desaparecen en 3 ó 4 semanas.

Patogenia:
Disminución del flujo, que si se prologa produce necrosis del tejido neuronal.

Alrredor de la zona necrótica aparece edema perilesional, y esta zona sufre también ya que el metabolismo se ve alterado, si el edema es importante puede aumentar la zona de infarto.

El tamaño del edema y de la necrosis depende de la circulación colateral y de la repermeabilización del vaso.

Mecanismo de disminución del flujo:
a.-Oclusión vascular, por:


.Embolo, que origina infartos medianos o grandes.


.Trombo, en los vasos penetrantes, ocasiona infartos lacunares, pequeños.

b.-Estrechamiento de las arterias:

Disminuye el flujo en el territorio dependiente, de la arteria estrechada, suele ir asociado a trastornos de la tensión, debido a lo cual  disminuye  la perfusión cerebral y si además se estrecha la arteria disminuye aún más el flujo, debido a todo esto puede ocurrir isquemia aguda focal.

Localización:
Según los territorios dependientes de cada arteria.

Arterias principales:
.Arteria cerebral anterior:


.Irriga la parte interna de los hemisferios cerebrales.

.Arteria cerebral media:


.Irriga la parte externa de los hemisferios cerebrales, el cortex, la sustancia blanca y el núcleo lenticular.

.Arteria vertebrobasilar:


.Irriga la parte posterior de los hemisferios, el tálamo, el tronco del encéfalo y el cerebelo.

Clínica:
Va a depender de la localización del acidente isquémico.

Las manifestaciones son progresivas que empeoran en poco tiempo, incluso puede tener antecedentes.

Ejemplo:

.Localización en la arteria cerebral media:


.Hemiparesia, hemiplejía que cursa primero con flacidez y luego con espasticidad. Por lesión en las áreas motores.


.Alteraciones práxicas.


.Hemianestesia contralateral.


.Agnosias: alteración de la sensibilidad.


.Afasias si se afecta el hemisferio dominante.


.Puede haber afectaciones ópticas: hemiagnosia homónima contralateral.

.Localización en la arteria cerebral anterior:


.Paresia crural contralateral.


.Apatía, incontinencia , apraxia.

.Localización en la arteria vertebrobasilar:


.Paresia:



.De 1 a 4 miembros.



.Hemi.



.Nervio facial homolateral.


.Vértigo.


.Ataxia troncal.


.Diplopia (III o VI p.c).


.Paresia, mirada conjugada.


.Alteraciones pupilares (III p.c, parasimpático).


.Disartria.

Pruebas complementarias:

.Analítica.


.ECG, Ecocardiograma.


.TC.


.Resonancia magnética.

HEMORRAGIA CEREBRAL.
.Epidural.

.Subdural.

Estas dos suelen ser por traumatismo.

.*Parenquimatosas, es la más frecuente.

.Subaracnoides, es la segunda en frecuencia.

.Intraventricular, es la tercera en frecuencia.

Hematoma intraparenquimatoso:
Colección de sangre en el tejido encefálico.

Etiología:
.*HTA, que produce rotura de pequeños vasos.

.Malformaciones arterio-venosas.

.Tumores cerebrales.

.Zona de infarto.

Localización:
.*Putamen, tálamo y cápsula interna, son las zonas más frecuentes.

.Lóbulos.

Clínica:
Forma de presentación:
.Abrupta o de progresión rápida.

.No tiene factores desencadenantes.

.Síntomas iniciales:


.*Focalidad neurológica.


.Coma.

Signos y síntomas específicos: Van a depender de la localización del hematoma, de la focalidad neurológica.


.Cefaleas.


.Vómitos.


.Alteración del nivel de consciencia.


.Signos de déficit focal.

Evolución:
.Estabilización.

.Progresión del déficit focal.

.Signos de herniación cerebral:


.Coma.

.Midriasis unilateral.


.Cheyne-Stoke.
.Babinski +.


.Reflejos oculocefálicos y vestibulares -.

Diagnóstico:
.Mortalidad importante.

.Si sobrevive el déficit no es muy importante.

Tratamiento:
.No hay tratamiento médico.

.Evacuación quirúrgica del hematoma.

.Derivación ventricular, para disminuir la HTI(intracaneana).

.Normalizar la coagulación.

Hemorragia subaracnoidea.
Sangre en el espacio subaracnoideo.

Etiología:
.*Aneurisma cerebral roto, más frecuente carotideos.

.Malformaciones arterio-venosas.

Patogenia:
La hemorragia subaracnoidea provoca:


.Aumento de la presión intracraneal.


.Reacción meningea inflamatoria (que va a dar signos de meningismo: rigidez cervical).



.Hidrocefalia por la  reacción inflamatoria meningea que bloquea la absorción de LCR.


.Espasmo arterial-> Isquemia focal->infarto.


.Hemorragia parenquimatosa que va a tener sus manifestaciones propias.


.Hemorragia intraventricular.

Clínica:
Presentación:
.Brusca y espontánea.

.Relacionada con el esfuerzo.

.Estable o deterioro precoz: 


.Hematoma importante.


.Hidrocefalia.

Manifestaciones:
.Cefalea difusa intensa.

.Vómitos.

.Pérdida de consciencia, de minutos a horas.

.Signos meníngeos:


.Rigidez de nuca ( a la flexión de cuello).


.Signo de Kernig y Brodzinski:  En decúbito dorsal, el paciente puede extender sin dificultad la pierna, pero en la posición de sentado, y cuando se encuentra en decúbito con los muslos flexionados sobre el abdomen, la pierna no puede ser totalmente extendida.


.Hipertermia, HTI.


.Crisis epilépticas.

Complicaciones:
.Vasoespasmo que produce déficit focal.

.Hidrocefalia.

Manifestaciones clínicas: en general.
.Función sensorial:
.Alteraciones del tacto, dolor, y temperatura:


.Disminuye la percepción, puede causar autolesiones.

.Alteraciones del tacto, propioceptivas:


.Disminuye la habilidad motora, la destreza manual y la marcha.

.Déficit del campo visual:


.Olvido del lado hemipléjico.


.Relaciones espaciales.


.Movimientos de los ojos.

Función motora:
.Estadíos de recuperación:


.Flacidez:



.No reflejos OT.



.No movimiento.


.Espasticidad:



.Movimiento en masa de los sinergistas, impide la contracción selectiva.


.Recuperación relativa:



.Tono muscular normal.

La espasticidad ocurre sobre todo en las músculos antigravitatorios e implica:


.Postura típica.


.Disminución de la movilidad.

Modelos sinergistas:


.Movimientos en masa  estereotipados.

.Provocados de forma refleja.


.Patrones sinérgistas básicos:



.En flexión.



.En extensión.

Reflejos posturales:
Alterados por falta de modulación central, van asociados a hipertonía.

.Movimentos de la cabeza:


.Cambios de tono en reposo.


.Cambios de tono en movimientos de las extremidades.

.Reflejo tónico simétrico de cuello:


.Cuando flexionamos el cuello los MMSS se extienden y los MMII se flexionan.

.Reflejo tónico asimétrico.

.Reflejo tónico laberíntico:


.En decúbito supino se estimula la extensión.


.En decúbito prono se estimula la flexión.

.Reflejo tónico lumbar.

.Reacción de apoyo positiva.

Reacciones asociadas:
Repuestas anormales, automáticas de extremidades, por movimientos de otra parte del cuerpo (estimulada de forma refleja o voluntaria).

Reacciones de enderezamiento:
Estan disminuídas o impedidas por alteraciones de los ejes.

.Reacción de equilibrio, no mantiene la postura.

.Protección extensora.

Incoordinación:
.Lesión cerebelosa.

.Lesión de los ganglios basales.

.Alteraciones propioceptivas.

.Debilidad muscular.

Movimiento funcional:
Alterado, tanto las posturas como las transferencias como las AVD.

Debido a:


.Problemas motores.


.Confusión mental.


.Déficits perceptivos.


.Déficits del lenguaje.

Lenguaje:
.Alexia.

.Apraxia.

.Disartria.

.Etc...

Función perceptual.
a.-Hemiplejía izquierda (lesión hemisferio derecho):


.Alteración de la percepción visuoespacial.


.Pérdida de memoria visual.


.Olvido del lado izquierdo.


.Impulsivo y desorganizado en AVD.


.No conciencia de su problema.


.No aprende de sus errores.

Es más dificil que aprenda, parece que está mejor de lo que en realidad está.

b.-Hemiplejía derecha (lesión hemisferio izquierdo):


.No comunicación.


.Si percepción visuoespacial.


.Camino de aprendizaje visuoespacial.


.Puede aprender paso a paso.


.Lento, cauteloso, inseguro.

Función mental y comportamiento:
.Alteración de la memoria a corto plazo.

.Labilidad emocional, depresión, deprivación sensorial.

.Demencia.

.Crisis epilépticas secundarias a la localización de la lesión.

Problemas secundarios y complicaciones.
Psicológicas:
.Ansiedad y depresión.

Contracturas y deformaciones:
.Se favorecen por:


.Menor movilidad.


.Espasticidad.


.Mal posicionamiento:



.Edema y dolor que implica menor movilidad.

Úlceras por presión:

.Por la inmovilidad y por:



.Mal posicionamiento.



.Deshidratación.



.Malnutrición.



.Alteraciones sensoriales.

Trombosis venosa profunda y embolia pulmonar:
.Inmovilidad->TVP.

.Tromboflebitis en extremidades superiores.

Problemas vesicales e intestinales:
.Incontinencia urinaria.

.Constipación intestinal.

Paraosteopatías.
.Dolor, calor, edema y disminución de la movilidad pasiva.

Disfución oro-facial:
.Disfagia:
.Lesión de IX y X p.c.




.Lesión en los hemisferios cerebrales.


.Reflejos de deglucción alterado, es muy frecuente.


.Disminución del peristaltismo faríngeo.


.Disminución del control lingual.


.Pueden además contribuir:



.Disminución del cierre labial.



.Alteraciones sensitivas.



.Disminución del control de la cabeza.



.Pobre balance sentado.

Pueden asociarse múltiples problemas:


.Aspiración, neumonía por aspiración.


.Disartria.


.Alteraciones de la expresión facial.

Neumonía por aspiración.
Asociados a la medicación:
.Disminución de la tensión arterial.

.Síntomas extrapiramidales: movimientos clónicos, distonías, etc...

.Delirium.

.Letargo.

Nutrición.
.Debilidad general.

Subluxación de hombro.

Otros causas de dolor de hombro.
.Lesión en los rotadores.

.Capsulitis.

.Tendinitis bicipital.

.Artritis.

.Etc...

Lesión plexo-braquial:
Por tracción en el posicionamiento o en las transferencias.

Otras lesiones periféricas:
.Radial.


.Cubital.


.Mediano.

Neuropatías por presión en el lado sano o en el afecto.

Sd de hombro-mano:
Distrofia simpático refleja.

En el hombro: dolor al movimiento activo y pasivo, debilidad

En  la mano:  dolor al movimento activo y pasivo, síntomas vasomotores: calor, rubor y edema, alteración del trofismo de la piel, del músculo y del hueso.

Problemas cardiacos:
.Previos al ACV.

.Por el encamamiento que se produce un desacondicionamiento al esfuerzo.

Tratamiento:_
Médico:
.Soporte de las funciones vitales, estabilización.

.Prevención y tratamiento de la neumonía.

.Prevención de la TVP.

.Tratamiento del edema cerebral secundario a la lesión:


.Diuréticos.

.Corticoesteroides.

.Preservar la función de la zona afectada:


.Trombolíticos.

.Vasodilatadores.


.Barbitúricos.

.Disminución de la viscosidad.

Quirúrgico:
.Endarterectomía carotidea.

.By-pass.

TEMA: SD. DE PARKINSON.
La enfermedad de Parkinson es una enfermedad crónica invalidante, lentamente progresiva, de carácter degenerativo del SNC.

"Parkinson agitante": por el temblor y la bradicinesia. 

Afectación de los núcleos de la base, sistema extrapiramidal.
Etiología:
.Parkinson primario:
Enfermedad de Parkinson, de etiología desconocida.

.Síndrome de Parkinson, secundario:


.Infeccioso o postinfeccioso.


.Tóxico.


.Inducido por fármacos.


.Etc...

.Degeneraciones heterogeneas, en las cuales el Parkinson forma parte de un cuadro más global:


.Atrofia multisistémica.


.Parálisis supranuclear progresiva.


.Degeneración cortico-basal.

Fisiopatología:
Deficit de dopamina en la sustancia negra.

Epidemiología:
.Más frecuente en personas mayores.

.También existe de comienzo precoz.

Factores:


.Genéticos.
.Ambientales.

Clínica:
Al comienzo las manifestaciones son unilaterales y posteriormente bilaterales.

.Bradicinesia-acinesia, en cuanto a la dirección, rango y velocidad del movimiento. Le cuesta iniciar el movimiento, aumenta el tiempo de reacción.

.Rigidez, aumento de la resistencia al movimiento pasivo, no hay predomino muscular (no espasticidad).


.Signo de rueda dentada, cuando hay rigidez y temblor.


.Signo de caño de plomo, cuando solo hay rigidez.

.Alteración de los reflejos posturales:


.Alteración del equilibrio.


.Alteración de los reflejos de enderezamiento.


.Dificultad para los giros.

.Trastornos mentales:


.De la personalidad: Personalidad premórbida: perfeccionistas, sin vicios, callados.


.Cognitivos: demencia, problemas cognitivos no específicos: lentitud mental.


.Perceptivos:



.Deficit de integración sensorial, no relaciona bien.



.Olvidos, pérdidas.

Problemas asociados:
.Seborrea e hiperhidrosis.

.Hipotensión ortoestática.

.Constipación crónica.

.Síntomas urinarios.

.Parestesias y algias.

.Alteración del sueño, por todo lo anterior y además por la medicación.

.Acatisias:  imposibilidad de permanecer sentado.

.Cinesias paradógicas.

Consecuencias funcionales:
.Cara: Amimia facial, cara de cera.

.Trastornos del lenguaje:


.Por la alteración de la respiración y de la fonación.


.Por la alteración de la articulación.


.Prosodia.

.Sialarrea(babeo) y disfagia.

.Disminución de la destreza manual, manos en paracaídas.

.Postura:


.En flexión, alteraciones del equilibrio.

.Marcha festinante:
Tendencia involuntaria a auemntar la celeridad de la marcha para evitar la caída hacia delante.





No hay braceo.

Problemas secundarios y complicaciones.
.Atrofia muscular.

.Cambios respiratorios, sd. restrictivo, que puede ser la causa de la muerte.

.Cambios nutricionales y pérdidas de peso.

.Osteoporosis.

.Cambios circulatorios.

.Deformidades y contracturas.

.Úlceras por decúbito.

Evolución del Parkinson.
.Insidioso: al principio, la afectación es unilateral.

.Progresión: alteración de la postura.

.Terminal: contracturas, no movilidad.

Evaluación:
.Estadios de Hoen y Yahr: Miden la progresión de la enfermedad.

.Escala de Evaluación unificada.

Tratamiento:
.Médico.

.Quirúrgico:  cirugía esterotáxica (núcleos de la base).

.Fisioterápico.

.Farmacológico.

.T.O.

Farmacológico:
.Precursores de la dopamina.

.Inhibidores decarboxilación extracerebral, impiden el metabolismo extracerebral.

.Agonistas dopaminérgicos.

.Anticolinérgicos.

.IMAO.

Levoterapia terapia con L-dopa.

Complicaciones de la levoterapia crónica:


.Motoras:



.Fluctuaciones de la movilidad:




.Wearing off, "se acaban las pilas", relacionados con la toma de la medicación.




.Fenómenos on/off, no relacionados con la toma.


.Discinesias: coreas, distonías (contracción mantenida).


.Psiquiátricas:



.Trastornos del sueño, angustia, alucinaciones delirantes.

TEMA: ENFERMEDADES CEREBELOSAS:
Etiología:
.ACV.

.Tumores.


.Enfermedades infecciosas.

.Etc...

La recuperación no es fácil y además es poco agradecida.

Clínica:
.Hipotonía:

.Ipsilateral, afectación del lóbulo del mismo lado.


.Bilateral o contralateral, según la zona afectada.

Afecta a todos los músculos de la extremidad, pero fundamentalmente a los músculos proximales.

Tienen dificultad para fijar las extremidades, y en los gestos de la extremidad distal, pie o mano. Produciéndose una incoordinación, ataxia, por la hipotonía proximal, no hay fijación.

.Flacidez a la palpación.

.Mayor arco de movimiento.

.Huella plantar ancha y plana (afectación unilateral).

.Caída de objetos de la mano cuando se distrae.

.Caída de miembro, hipotonía proximal.

.Mantenimiento de la postura pobre o postura asimétrica.

.Incapacidad para fijar posturalmente un miembro, que va a provocar incoordinación del movimiento.

.Reflejos OT pendulares.
.Astenia:

No muy frecuente, 10% de los pacientes.

Fatiga fácil.

Entorpece el control postural.

.Ataxia:
a.-Alteración de la postura y su control (debidas a la ataxia):


.Encurvación lateral de la CV, afectación unilateral.


.Posición inclinada y gacha, afectación bilateral.


.Cuando el paciente está de pie tiene los pies abiertos para aumentar la base se sustentación, y los brazos como balanza.

.Romber -, no altera su equilibrio cerrando los ojos.

.Temblor postural o estático.


.Cuando intenta mantener la posición fija contra la gravedad, "danza de los tendones".

b.-Temblor de intención, es muy frecuente.

.Con el movimento y al final del movimiento sobre todo.

c.-Dismetría, suele ir asociada a temblor de intención.

Dificultad en colocar correctamente los miembros en el movimiento voluntario, calcula mal las distancias.

.Disinergía, discronometría, signo de rebote (signo de Holmes).

.Pérdida de ejecución de movimientos balísticos, ahora son más lentos y dismétricos.

La diferencia entre la ataxia dismétrica y la ataxia por la hipotonía se basa en la posición soportada en contra de la gravedad, si la incoordinación desaparece al desgravitar el miembro es una ataxia por hipotonía.
d.-Alteración de la marcha.
Marcha en polichinela, pseudoebria:


.Balanceo de brazos.


.No marcha recta.


.Desigual longitud de los pasos.


.Alteración del ritmo.

La marcha empeora si le pedimos que realice pequeños círculos, si le marcamos un ritmo, si marcha hacia atrás, etc...

Puede ocurrir:


.Como única manifestación de la alteración del movimiento, la alteración de la marcha:



.Lesión atrófica del cerebelo.



.Severo alcoholismo.


.La alteración de la marcha aparece en combinación con otros problemas: hipotonía, dismetría, astenia, etc...

e.-Descomposición del movimiento.
Movimiento "roto", no hay unidad de movimiento, se explora con pruebas específicas:


.Tocarse con el dedo la nariz.


.Tocarse con el talón la rodilla contralateral.

f.-Adiadococinesia:
Dificultad o imposibilidad pra realizar movimientos alternativos rápidos.

Se produce una lentificación y pérdida del ritmo así como del rango de movimiento. Por lo que la marcha rápida se verá dificultada o impedida.

g.-Disartria.
Habla sin ritmo, sin entonación, lento y sin acento.

."Voz escandida".

h.-Nistagmus.
.Movimiento rítmico y oscilatorio de los ojos.

Puede llegar a impedir la fijación de la mirada.

Evaluación y diagnóstico:
Evaluación:
De las capacidad funcionales básicas:


.Movilidad y posturas del paciente en la cama.


.Capacidad de sentarse.


.Control de la sedestación.


.Capacidad para la bipedestación desde la sedestación.


.Control de la bipedestación.


.Ambulación.


.Capacidad para las AVD.

Obtenemos datos sobre los trastorno de los movimientos asociados a las incapacidades funcionales específicas, y apartir de estos datos seleccionamos las actividades terapéuticas adecuadas al tratamiento de cada problema.

Debemos determinar cual es la causa que produce la alteración de la capacidad funcional, debemos saber que no puede hacer y cual es la causa (hipotonía, dismetría, astenia, etc...).

Por ejemplo si observamos una alteración de la marcha debemos discriminar si la alteración es aislada o si está asociada a dismetría.

ATAXIA SENSITIVA.
Se produce por lesiones que afectan a los cordones posteriores de la médula, los que conducen la sensibilidad propioceptiva.

Se ve afectado el equilibrio y el control motor.

Los trastornos empeoran cuando le pedimos al paciente que cierre los ojos, ya que la vista compensa la falta de aferencias propioceptivas, Romberg +.
.*Dismetría.

.Ataxia estática.

.Marcha tabética : las piernas consevan la fuerza muscular, pero por falta de coordinación automática de los movimeintos, a cada paso los pies son lanzados con violencia excesiva y trayectoria exagerada, como para iniciar un puntapié, cayendo también violentamente sobre el suelo, que es golpeado sobre el talón.

Síndrome vestibular:
.Central o periférico.

Por la falta de aferencias vestibulares produce también una ataxia sensitiva.

Sintomatología:
.Vértigo objetivo.

.Síntomas vegetativos: náuseas, vómitos, hipotensión.

.Nistagmus.

.Romberg + lateralizado, cuando cierra los ojos simpre se va hacia el mismo lado.

TEMA: REPASO  DE LA MÉDULA ESPINAL.
.Segmentaria: Reflejos.

.Cordones: transmisión.

Raíz nerviosa, se conforma  por la unión:


.Raíz posterior: motora que va a inervar al miotoma correspontiente, músculos dependientes de una raíz.


.Raíz sensitiva: que recoge la sensibilidad del dermatoma correspondiente.

Vía piramidal, haz cortico-espinal lateral y anterior.
1ª neurona se encuentra en la corteza cerebral desciende por los cordones anteriores(fibras no decusadas) y laterales de la médula, hacen sinápsis con la segunda neurona a nivel de cada segmento medular, la motoneurona se encuentra en el asta anterior de la médula.

Hablamos de sistema nervioso periférico a partir de la raíz del nervio raquídeo, con lo cual las motoneuronas (segunda neurona del haz cortico-espinal) forma parte del SNC.

Ahora bien, el tipo de parálisis que se produce por lesión de la segunda neurona (SNC) es la misma que se produce por lesión del sistema nervioso periférico, parálisis flácidas y arrefléxicas, ya que se interrumpe el arco reflejo,

Si la lesión afecta a la raíz sentitiva o al músculo tampoco hay reflejos.

Lesiones periféricas o síndromes de unidad motora(segunda neurona, axón, músculo y raíz sensitiva):

.No ROT.


.Parálisis flácida.


.Amiotrofia.

Lesión de primera neurona de la viá cortico-espinal:
El arco reflejo se mantiene.

.Parálisis espástica.


.Hiperreflexia.

La vía cortico-espinal se cruza a nivel del bulbo, debido a lo cual:


.Lesión por encima del bulbo:



.Parálisis espásticas contralaterales.




.Lesión por debajo del bulbo:



.Parálisis espásticas homolaterales.

Lesión  primera neurona del sistema extrapiramidal (núcleos oculomotores, vestibulares, núcleo rojo y cerebelo):

.Alteraciónes motoras por alteración del impulso nervioso:



.Discinesias.



.Tics.



.Etc...

Lesiones primera neurona cerebelosa:

.Ataxias.

Aferencias sensitivas:
Segmento:
Raíz sensitiva que entra en la médula por es asta posterior, la neurona tiene su soma en el ganglio raquídeo que sinapta con la segunda neurona que se encuentra en el asta posterior de la médula, cruza al lado contralateral y asciende por los haces espinotalámico anterior y lateral.

Por esta vía se recoge la sensibilidad térmica, dolorosa y la tactil grosera.

La propiocepción (tactil fina, vibratoria y posicional) se recoge también por la raíz posterior, con el soma en el ganglio raquídeo y cuyo axón asciende por los cordones posteriores homolaterales, llegando hasta el bulbo donde se decusa.

La alteración de los cordones posteriores y laterales:


.Alteración de la propiocepción del mismo lado de la lesión, Ataxia sensitiva, con Romberg +.

.Alteración de la sensibilidad dolorosa y térmica contralateral.

Manifestaciones de la lesión medular, hemisección medular;
A nivel segmentario:
.Lesión de la raíz posterior:


.Síntomas irritativos(dolor, hiperestesias y parestesias) o deficitarios (hipoestesias o anestesias).

.Lesión de la raíz anterior:


.Debilidad muscular = paresia flácida, no ROT, distribución radicular.

Compresión medular (tumor, etc...):

.Compresión de la raíz nerviosa, que puede afectar a la parte motora y/o sensitiva:


.Síntomas irritativos y paresias, de distribución radicular.

A nivel cordonal:
1.-Afectación de los haces cortico-espinales:


.Parálisis espástica, por debajo del nivel de lesión, homolateral.
2.-Alteración de la sensibilidad térmica y dolorosa contralatereal.
3.-Alteración de la propiocepción homolateral, ataxia sensitiva, Rombreg positivo.

Sección completa de la médula, lesión de un segmento medular completo:
Afectación bilateral.

.Por debajo de la lesión:


.Paraparesia espástica.


.Abolición de todas las sensibilidades.

.A nivel de la lesión, en el segmento:


.Parálisis flácida.


.Sensiblidad abolida, todas.

Vegija e intestino:
.Vejiga:


.Vegija átona si la lesión es a nivel segmentario.


.Vegija refleja si está por debajo de la lesión.

TEMA: LESIONES DE LA MÉDULA.
Sustancia blanca:

Vías ascendentes y descendentes (cordones posteriores: Sensibilidad)

Su lesión provoca síndromes cordonales, se ve afectado lo que hay por debajo, con manifestaciones sensitivas y motoras según el nivel de la lesión.

Si son los cordones laterales las manifestaciones son homolaterales.

Si son los cordones laterales las manifestaciones son contralaterales.

Sustancia gris:
Su lesión produce signos segmentarios (metaméricos).

.Asta posterior llega la sensibilidad: Su lesión produce alteración de la sensibilidad del segmento, que puede ser:


.Irritativa: Parestesias, disestesias.


.Deficitaria: hipoestesias.

.Asta anterior, salen las motoneurones, su lesión produce parálisis motora del segmento.

Etiología, de las lesiones medulares.
1.-Siringomielia:
Cavidad en la médula.

Se produce una cavidad en el interior de la médula espinal, que se origina desde el epéndimo, y avanza por la sustancia gris pudiendo comprimir los cordones de sustancia blanca.

Tipos:

.Congénita:
Asociada a algunas deformidades, pero que aparece con manifestaciones a edad madura, de forma insidiosa y progresiva.


.Secundaria:
Puede que el tamaño de la cavidad no aumente.





Secundaria a : meningitis, trauma, tumor, etc...

1.-Siringonela congénita:
Etiología: Desconocida.

Localización:
Más frecuentemente en el centro medular, alrededor del epéndimo.

En la zona cervical, e incluye a varios segmentos medulares, también puede ser lumbar o de toda la médula.

Patogenia:
.Aumento de presión del LCR en estado embrionarios.

.Otras lesiones.

Clínica:
Comienzo insidioso, progresión lenta.

.*Disociación siringomielica de la sensibilidad, es un trastorno que aparece constantemente, es también una característica de los síndromes centro medulares.

Se produce una anestesia térmica y algica (no dolor), pero no se ve alterada la sensibilidad tactil discriminativa.

Su distribución es segmentaria, se la llama también anestesia suspendida, ya que solo se ve alterada la sensibilidad de la metámera correspondiente, lo que está por encima y por debajo está conservado.

El paciente cuando llega a la consulta puede presentar:


.Quemaduras indoloras por la alteración de la sensibilidad.


.Amiotrofias*, secundaria a la lesión periférica.


.Dolor crónico, por la irritacion de la raíz nerviosa.


.Signo de Horner*:




.Miosis.




.Enoftalmos(ojos pequeños).




.Ptosis palpebral.


.Alteraciones vegetativas (cuando se afecta el asta lateral): sudoración, edema crónico,etc...


.Arreflexia*.

Trastornos infrasegmentarios: Cuando el proceso se extiende y se introduce en la sustancia blanca.

.Afectación de la vía piramidal: Síntomas homolaterales.


.Aumento de los reflejos OT.


.Babinski +.


.Paraparesia espástica.

.Afectación de los cordones laterales:  Síntomas contralaterales.

Extensión del proceso al bulbo: Siringobulbia.

.Disociación siringomielica sensitiva (termoanalgésica) en la cara, se distribuye en líneas concéntricas desde los labios hacia las orejas.

.Alteración del XII, X y VII pares craneales.

.Dificultad respiratoria.

Diagnóstico:
.Resonancia  electromagnética.

Tratamiento: Conservador, quirúrgico (laminectomía).

2.-Siringonela secundaria.
Mecanismos:

.Obstrucción de orificios.


.Compresión medular.

Siringo postraumática:
.Complicación tardía de paraplejía y trauma medular.

LESIONES INFECCIOSAS DE LA MÉDULA.
1.-Sd.Mielitis transversa aguda:
Cursa en 24 horas:


.Dolor interescapular.


.Debilidad de piernas.


.Nivel de sensibilidad, cordonal, es frecuente.


.Alteración de esfínteres.

Para diagnosticar debemos descartar:


.Hemorragia meningea.


.Abceso epidural.


.Metastasis vertebral.


.Infarto medular.


.Esclerosis múltiple.


.Infección viral.

Si se descartan y no encontramos diagnóstico se suele decir que hay un Sd. Mielitis transverso agudo.

Evolución:
.1/3 evoluciona a paraplejía grave permanente.

.2/3 evolucionan hacia la recuperación en +- 6 meses.

.En muy pocos casos hay recaídas, excepto si hay rasgas de EM.

Ciertos virus se han relacionado con la MTA.

2.-Abceso epidural:
Localización:
Más frecuente en dorsal baja o lumbar.

Presenta:


.Paraparesia subaguda, cordonal.


.Dolor en la espalda espontáneo o provocado por la presión, de caracter radicular.


.Fiebre.


.Alteración del LCR.


.Si se afectan las meninges tendremos signos de meningismo.

Tratamiento:


.Quirurgico inmediato más antibióticos.

Pronóstico:

.Desfavorable si hay paraparesias de instauración rápida y en pacientes inmunodeprimidos (SIDA).

3.-Tumores:
.Primitivos: Los más frecuentes son benignos.


.Intramedulares.


.Extramedulares (más frecuentes):



.Intradurales.



.Extradurales.

.Secundarios: Metastásicos (son los más frecuentes de todos).

Síntomas:

.Sd. segmentario, en el lugar de la lesión.


.Sd. subsegmentario (cordonal) infralesional, por la compresión que ejerce el tumor sobre los cordones.

.*Dolor radicular, es el más frecuente, es un dolor persistente y segmentario (irritante por la compresión de la raíz nerviosa). El dolor aumenta con la tos y con el reposo nocturno.

.Deficit de la sensibilidad.

.Parálisis periférica y amiotrofia.

.Paraparesia espástica (sd.cordonal) asimétrica.

.Manifestaciones sensitivas:


.Disociación suspendida de la sensibilidad (cuando el tumor es intramedular).

.Alteración de los esfínteres.

En general a un sd. de compresión medular total se llega habitualmente a través de sd.de lesión hemimedular o hemisección medular o sd. de Brown-Sequard.

Sd. de Hemisección medular, Brown-Sequard.
Características:

A nivel cordonal:
.Parálisis espastíca asimétrica homolateral, por afectación del cordón cortico-espinal (haz piramidal9.

.Alteración de la sensibilidad profunda, propioceptiva, homolateral (sensibilidad situacional y  vibratoria), por afectación de los cordones posteriores.

.Afectación de la sensibilidad térmica y dolorosa contralateral, por afectación del haz espino-talámico, que se cruza a nivel medular.

.Alteracióon vaso-motora homolateral, por afectacion del sistema vegetativo cordones laterales.

A nivel lesional, segmentario:
.Parálisis flácida y arreflexia.

.Anestesia segmentaria, de todos los tipos.

Tumores de la cola de caballo:
No afecta a la sustancia gris de la médula, solo a las raíces nerviosas.

.Parálisis flácida.

.Anestesia en silla de montar: nalgas, periné, interior de los muslos.

.Alteraciones sexuales.

.Alteración de los esfínteres.

.Dolor.

Diagnóstico del tumor:
.Resonancia magnética.

Tratamiento:
.Extirpacion, quimioterapia y radioterapia.

Evolución:
.Malignos:


.Extensión rápida.


.Complicaciones-> Hidrocefalia.


.Diseminación subaracnoidea rápida.

.Benignos:


.Tras estirpación total mejoría o estabilización de los síntomas.

TEMA: PROCESOS VASCULARES.
1.-Infarto de médula espinal:
Causas:


.Arterioesclerosis.


.Enfermedades de la aorta:



.Pinzamiento quirúrgico.



.Aneurismas disecantes.


.Patología discal.

La lesión más frecuente es la lesión en la arteria espinal anterior, que produce el Sd. Arteria espinal anterior, afectándose principalmente la vascularización de la sustancia gris.
Sd.arteria espinal anterior:
Comienzo:
.Paraparesia:


.De instauración progresiva, en minutos u horas.


.Precedida de dlor vago, parestesia.

.Curso ascendente, caudal-craneal.

.Afectación motora flácida y arreflexia.

.Afecta al control de los esfínteres.

Características:
."Disociación,termoanalgésica,de la sensibilidad".

.Indemnidad de los cordones posteriores, por lo que se conserva la sensibilidad profunda.

.Frecuentemente la afectación motora y sensitiva e asimétrica e incluso unilateral.

Si el infarto es grande se puede producir un sd. de sección medular completo:


.Parálisis flácida completa infralesional.


.En el lugar de la lesión anestesia global.

Pronóstico:
.Mejoría en semanas o meses.

.Con secuelas variables.

.Amiotrofías.

Degeneración combinada subguda:
.Déficit de vitamina B12.

Se produce una lesión de:


.Cordones posteriores y postero-laterales.

Con deficit de la sensibilidad propioceptiva (profunda) consciente y debilidad motora en los MMII.

Se produce una ataxia sensitiva por falta de aferencias propioceptivas.

MIELOPATÍA CERVICAL, ESPONDILOARTROSIS.
El espodilofito comprime la médula y el canal medular. La instauración de los síntomas es gradual.

Afectaciones a cordonales:
.Paraparesia espástica intensa, que provoca alteraciones de la marcha.

Antecedentes de afectación de la raíz nerviosa: Se producen antes de la afectación de los cordones.

.El 70% de los casos presentan antecedentes de dolor en la parte posterior del cuello.

.Parestesias y dolor en las manos y brazos, radicular por compresión de las raíces nerviosas.

.Amiotrofias, pérdidas de fuerza y arreflexia.

.Alteración del control de esfínteres.

.El 9% puede evolucionar a Sd. de Brown-Sequard.

.El 2% a Sd. central.

Diagnóstico:
.Rx lateral y resonancia magnética.

Se debe hacer un diagnóstico diferencial con la ELA.

Tratamiento: quirúrgico.

LESIÓN TRAUMÁTICA MEDULAR: Sd. de interrupción aguda completa.

Manifestaciones:
1ª fase: Shock medular:
Se alteran todas las funciones:

.Suspensión completa de la motilidad.

.Paraplejía flácida o hipotonía muscular.

.Anestesia completa por debajo de la lesión.

.Abolición de los ROT.

.Retención de orina y heces, se vacían por rebosamiento, no hay estímulo.

2ª fase: De actividad refleja medular.
.Alteración de la motilidad:
.Para/tetraplejía espástica.







.ROT exacerbados.

.Alteración de la sensibilidad.

.Alteración del control vaso-motor, que tiene un funcionamiento reflejo.

.Alteración del control de vegija e intestino, funcionamiento reflejo, se vacían por  llenado (estímulo).

.Alteración de la función sexual.

Distinguimos:

.Nivel de la lesión:


.Parálisis flácida.



.ROT negativos.

.Nivel infralesional:


.Función automática, refleja.

.Espástica.

Clasificación de la lesión espinal:
.Paraplejía: afecta a MMSS o MMII.

.Cuadriplejía: afecta a los cuatro miembros.

Se designa el nivel de la lesión con el segmento medular más distal no afectado, por ejemplo lesión en C5 indica que hasta C5 la médula está bien, segmento medular no lesión vertebral.

Así mismo hay que tener en cuenta que la lesión puede ser asimétrica y habrá que valorar cada lado.

Las lesiones pueden ser:


.Completas:
anulación total a nivel lesional.


.Incompletas:
cuando quedan fascículos sin lesión, pueden restar funciones conservadas por debajo de la lesión.

Mecanismo de la lesión:
Cervical:


.Flexión, extensión o cizallamiento que puede porvocar: fractura, luxación o golpe directo.

Lesiones asociadas:
Suelen ser pacientes politraumatizados, con lo cual pueden existir otras fracturas: huesos largos, cráneo, tronco, etc...

Complicaciones tempranas, en la fase aguda, shock.
.Alteración de la sensibilidad.

.Alteraciones vegetativas.

.Fractura (inmovilización).

.Vasoplejía, parálisis en los vasos por lesión del simpático.


.Hipotensión por la vasodilatación, que es más importante cuanto más alta es la lesión.


.Alteración de la regulación térmica.

.Trombosis venosa profunda por la inmovilización y por la vasoplejía, que puede provocar una embolia pulmonar.

Alteración de la función respiratoria:
Cuanto más alta es la lesión más comprometida se ve.

.Entre C1 y C3 se afecta el nervio frénico e implica parálisis del diafragma.

Según van siendo más bajas la afectación es menor, en todos los casos se produce un síndrome respiratorio restrictivo.

Estas alteraciones van a implicar:


.Disminución de la tos y expectoración:



.Retención de secreciones.



.Atelectasias.



.Infecciones pulmonares.


.Modelos respiratorios alterados.

Además pueden exitir circunstancias agravantes como: fracturas costales y contusiones pulmonares.

Alteraciones vesicales e intestinales:
.Vegija:

En la fase de shock espinal agudo se produce una parálisis total y flácida, vegija átona. Que a su vez provoca retención e incontinencia pasiva, la orina se elimina por rebosameinto.

Objetivos:


.Lograr método satisfactorio de vaciamiento.


.Mantener la orina estéril.

Tratamiento:


.Catéter uretral intermitente o contínuo.


.Sonda suprapúbica.


.Estimulación eléctrica.

Úlceras de presión y contracturas:
Por la inmovilidad, por la alteración de la sensibilidad, por los trastornos vasomotores y por maceración de la piel (problemas de esfínteres).

Objetivos:


.Correcta postura del paciente.


.Cambios posturales.


.Movilización pasiva.

Reducción y estabilización de la fractura:
.Fracutra cervical:

Hay que evitar la inmovilización prolongada.


.Fusión posterior o anterior.


.Inmovilización con halo.

Ambas reducen el tiempo de inmovilización.

.Fractura torácica:


.Inmovilizar en la etapa aguda.


.Fusión con varilla de Harrington.

Problemas secundarios y complicaciones a largo plazo.
Niveles funcionales conservados:
C4:

Diafragma y extensión cervical.

C6:

Movimientos del hombro y flexión del codo.

C6-7:
Estensión de codo, flexión y extensión de muñeca, movimientos de los dedos.

D1:

Brazos y manos libres.

D6.

Extensores de la espalda, intercostales.

D12:

Músculos del tórax, abdomen y espalda.

L4:

Flexión y extensión de rodilla.

L5:

Movimientos de cadera, rodilla, tobillo y pie.

Los restos funcionales van a definir la posibilidad de realizar:


.Autocuidados.

.Independencia.
.Ambulación.


.AVD.


.Trabajo externo.
.Capacidad de comunicación.

Úlceras de presión:
Por la inmovilidad, por la alteración sensorial, por el déficit nutricional, que pueden favorecer la aparición de infecciones secundarias.

Disrreflexia autónoma o refleja.
Actividad refleja víscerovascular o somatovascular, ocurren más frecuentemente en lesiones altas, por encima de D6.

Por encima del nivel de lesión aparece:


.Aumento de la tensión arterial.


.Cefaleas.


.Bradicardia.


.Sudoración.


.Enrrojecimiento de la cara.


.Congestión nasal.

Causas:

Distensión intestinal o de la vegija, cálculos en la vegija, etc...

Provocan una estimulación del simpático que es el que va a generar por vasoconstricción la hipertensión.

Alteración de la regulación térmica y hipersudoración:
Hipersudoración por encima de la lesión.

Hipotensión ortoestática:
Por la alteración del simpático, vasodilatación.

Náuseas, jaquequeas, síncope.

Edemas.

Disfunción urinaria:
Por debajo de la lesión vegija refleja:


Tratamiento:



.Técnicas desencadenantes de la micción.



.Gopeteo suprapúbico.



.Pellizcamiento en los muslos.

Lesión a nivel del arco reflejo de la vegija tenemos vegija átona, arrefléxica:


Tratamiento:



.Aumento de la presión intrabdominal.

En el intestino ocurre lo mismo.

Disfunción sexual:
En hombres:


.Alteración de la posibilidad de erección y de eyaculación.

En mujeres:


.Amenorrea secundaria transitoria.


.El embarazo se hace por inseminación artificial, y es un embarazo de riesgo por las alteraciones respiratorias.


.Disminuye la sensación del inicio del parto, el trabajo del parto está conservado ya que la estimulación del útero se realiza por  las hormonas.


.Disrreflexia.

Espasticidad:
Por afectación del sistema piramidal.

.Aumento gradual durante semanas.

.Aumenta con los cambios de posición y estímulos nociceptivos.

.Predominio extensor en MMII.

Función:


.Beneficiosa para:



.La ambulación.



.Vejiga.



.Densidad ósea.


.Perjudicial para:



.Movilidad.



.Vejiga, apertura.



.Contracturas y deformidades.

Tratamiento de la espasticidad:
.Farmacológico: diacepan y barlofen.

.Bloqueo del nervio periférico (fenol).

.Cirugía: neurectomía.

Formación de huseo heterotópico (paraosteopatía),
.Sublesional.

.Localización: grandes articulaciones.

.Sd. pseudo inflamatorio: tumefacción, enrojecimiento, dolor y aumento de la temperatura local.

Al comienzo no se ve con Rx, se ve cuando está en estado avanzado.

Fracturas:
Dan clínica escasa por la disminución de la sensibilidad.

Síntomas leves: edemas y aumento de la espasticidad.

Antecedentes de caídas, mala manipulación.

Dolor:
.Traumático, de la lesión que ha originado la lesión medular.

Tratamiento: inmovilización y analgésicos.

.Por compresión de la raíz nerviosa: dolor radicular.

.Disestesias, sensación desagradable.

.Dolor musculoesquelético: en las zonas sanas por el sobreesfuerzo que requiere para compensar el lado paralítico.

Osteoporosis:
Tratamiento: dieta, hidratación y movilización.

Infecciones y cálculos urinarios:
.Por el vaciamiento inadecuado, los residuos precipitan y se producen los cálculos.

.Por el cateterismo intermitente que favorece la infección.

TRATAMIENTO (en general):
Fase aguda: Hasta que la fractura se estabiliza.

.Posicionamiento adecuado.

.Estabilización de la fractura.

.Control de: respiración, circulatoria y vesical.

Evaluación para la terapia:
Objetivos:


.Determinar el nivel lesional.


.Espectativas funcionales.


.Objetivos concretos.

1.-Evaluación respiratoria:


.Función muscular.

.Expansión de tórax.


.Modelo de respiración.
.Volumenes y flujo.


.Tos.

2.-Evaluación de la piel:

Educación del paciente en los cuidados y observación de su piel.

Cambios posturales.

3.-Evaluación sensorial:

.Nivel y zonas insensibles.

.PRonósticos de la marcha: la propiocepción va a influir mucho.

4.-Reflejos osteotendinosos.

5.-Rango articular, balance muscular.

6.-Evaluación funcional.

Fase subaguda:
Comienzo de la verticalización.

.Completar la evaluación de la fase anterior.

Evaluación funcional: Espectativas funcionales, posibilidades funcionales.


.MMSS fuerzaa y resistencia.


.Control de tronco, equilibrio sentado.


.AVD sentado: nivel de independencia.


.Equilibrio de pie.


.Marcha, tipo.

Posibilidades funcionales, que van a depender de:


.Nivel lesional.


.Posibilidades supralesionales.


.Ausencia o no de deformidades y contracturas.

.Balance respiratorio.

.Balance cardiovascular.

.Balance cutáneo.

TEMA: ENFERMEDADES DESMIELINIZANTES DEL SNC. ESCLEROSIS MÚLTIPLE.
Es un proceso destructivo de la mielina, y relativa preservación del axón, es una enfermedad de la sustancia blanca, de la conducción.

Localización: multifocal.

Sintomatología:
Evolutiva y recurrente/remitente, en brotes que remiten, entre brotes la sintomatología puede remitir parcial o totalmente.

Etiología:
Desconocida.

Se sospecha, en algunos casos, de la reacción inmunológica ante un virus, en pacientes con una predisposición genética.

Otras formas de EM:
Localización focal.

Evolución crónica progresiva.

En casos benignos el tiempo entre brotes es muy grande y el paciente se recupera totalmente.

Anatomopatología:
Un infiltrado inflamatorio perivascular produce la destrucción de la mielina, conservando el axón, y posteriormente se produce una reacción cicatricial que engloba al axón, es la esclerosis, que a la larga puede lesionar también al axón.

Clínica:
Muy variada por los síntomas y por la evolución.

Síntomas:
.Asintomáticos.

.Monosintomáticos.

.Típicos.

Evolución:
.Benignas.

.Agudas.

.Crónicas progresivas.

.Típicas, en brotes.

Son posibles todas las combinaciones de evolución y síntomas.

Síntomas típicos:
Predilección lesionar por:

.Nervio óptico.

.Médula cervical.

.Tronco cerebral.

.Vías cerebelosas.

.Alteraciones visuales: Neuritis retrobulbar, representa el 20% del inicio de la enfermedad.

Que se manifiesta por un escotoma centrocecal, una isla sin visión en el campo visual, el paciente se recupera en el 90%.

.Alteraciones sensitivas:  33% de inicio de la enfermedad.

De tipo subjetivo:

.Parestesias difusas.


.Signo de Lhermite, no es patognomínico, por afectación del cordón posterior.

.Crisis de dolor paroxistico segmentario.

.Neuralgia del trigémino.

.Hipoanestessia/anestesia metamérica: mielitis transversa (igual que hemisección medular).

.Alteraciones motoras:
.Monoparesia crural, monoplejía:


.Claudicación moderada de la marcha.

.Paraparesias o plejías, cuando ha evolucionado la enfermedad.

.Expresiones de lesión piramidal (por evolución de la enfermedad y lesión de los axones también):


.Aumento de los reflejos osteotendinosos.


.Babinski positivo.


.Espasticidad.

La progrsión de la sumación de brotes aumenta el deficit motor y la espasticidad.

.Manifestaciones cerebelosas:
.Nistagmus, temblor de acción, palabra escandina.

Sd pareto-atáxico.

Manifestaciones en el tronco:
.Sd pseudobulbar: disartria, disfagia.

.Oftalmoplejía internuclear, por lesión del fascículo longitudinal superior.

.Neuralgia del trigémino.

.Parálisis facial.

.Sd. vertiginosos.

Manifestaciones disautónomas:
Vejiga átona o refleja.

Crisis paroxísticas y transitorias:
.Crisis epilépticas, la placa irrita la sustancia gris.

.Empeoramiento progresivo de los síntomas que rápidamente remiten.

Síntomas emocionales:
.Trastornos de personalidad.

.Alteraciones del estado de ánimo, depresión bipolar.

.Síntomas psicóticos: delirios, alucinaciones.

.Demencias.

Farmas de clasificación de EM:
.Multifocal-> Opticoneuromielitis.

.Manifestaciones de tronco y cerebro-> hemiparesia o plejía.

Diagnóstico:
.Por la clínica y por la evolución.

.Por exclusión de otras causas.

.Resonancia magnetica.

Tratamiento:
No hay tratamiento que mejore el curso evolutivo de la enfermedad.

Objetivos:
.Disminuir la intesidad y duración de los brotes y minimizar los problemas secundarios a la inmovilización.

Medidas generales:
.Nutrición adecuada.

.Equilibrio ejercicio/reposo.

.Prevención de infecciones.

.Prevenir complicaciones secundarias a disminución de la actividad:


.Alteración de la función neuromuscular.


.Infecciones respiratorias.


.Tromboflebitis.


.Úlceras por decúbito.


.Osteoporosis.


.Cálculos por infección urinaria.

Tratamiento médico:
.Acth.

*.Glucocorticoides, son los fármacos de elección: Metilprednisona, diminuye los síntomas y la duración del brote.

.Interferón B.

Tratamiento rehabilitador:
Objetivos:


.Independencia funcional.


.Evitar complicaciones.


.Compensar la pérdida funcional.

TEMA: Sd. DEGENERATIVOS DEL SNC.
Son un grupo de sd. difícilmente clasificables por la diversidad clínica (polimorfismo clínico) y por la variabilidad de expresión familiar (de cada grupo).

Siempre son enfermedades neurológicas multisistémica (afecta a varios sistemas neuronales).

Consisten en una atrofia de las neuronas, de causa desconocida (esencial).

Se clasifican según la lesión y la clínica persistente en cinco grupos sindrómicos, es decir por la afectación preferente de uno de los sitemas neuronales, no debemos olvidar que también se ven afectados otros sistemas neuronales.

a.-Ataxias:
1.- Por lesión medular

2.-Por alteración en las aferencias cerebelosas.

3.-Por lesión en la corteza cerebelosa.

b.-Paraplejías:
Por lesión piramidal en la médula espinal.

c.-Temblor intencional y mioclonías.
Por lesiones en las vías eferentes cerebelosas.

d.-Amiotrofia:
Por lesión en el asta anterior espinal, con más o menos síntomas piramidales (hiperreflexia y espasticidad).

e.-Neuropatias hipertroficas hereditarias.

Por lesión en la vaina de mielina de los nervios periféricos.

.Se disminuye la velocidad de conducción.

.Lesiones típicas en "bulbo de cebolla", las sucesivas fases degenerativas y regenerativas de la mielina dan el aspecto de las capas de cebolla.

a.-Ataxias.
La más frecuente es la espinal por leisón de los cordones posteriores, ataxia de Friedereich.
a.-Ataxia por lesión medular.
Ataxia de Freidereich:
Se transmite de forma autosómica rececisa, con comienzo infantil, entorno a los 10 años.

.Se produce:


.Ataxia progresiva de la marcha.


.Ataxia de miembros con arreflexia.


.Disartria.

Lesiones anatómicas:
Medulares fundamentalmente, sobre todos los cordones posteriores (que son los que van a predominar en la clínica), los haces espino-cerebelosos y lesión piramidal.

Lesión del asta anteiror  y ganglios raquídeos.

Fase de estado de la enfermedad.
.Escoliosis en el 80%, por desequilibrios musculares.

.Cardiomiopatia, puede preceder a la clínica neurológica, y es la causa de muerte en el 50%. Se produce una hipertrofia del corazón evolutiva, con alteraciones del ECG.

.Pie equio-varo, en el 80%.

.Diabetes, trastornos metabólicos.

a.2.-Ataxia por lesión en las aferencias cerebelosas.
Lesión de la oliva bulbar y/o núcleos del puente.

Se asocian además lesiones de otros sistemas neuronales: piramidal, motoneuronas de los nervios periféricos, extrapiramidal, etc...

Comienzo:
.40-50 años.

Es una ataxia progresiva con atrofia multisistémica neurológica.
Clínica:
Todo tipo de síntomas según los sistemas lesionados.

b.-Paraplejías:
b.1.-Paraplejía espástica hereditaria de Strumpem-Lorrain.
Hereditaria autosómica dominante.

Inicio:
A los 35 años.

Paraparesia espástica pura.
Evolución:
.Asocia alteraciones sensoriales.

.Escoliosis.

.Pie cavo.

c.-Amiotrofias:
Pueden clasificarse dentro de las lesiones del SNP.

Predominio de la lesión de la motoneurona inferior (medular).

Se clasifican en dos grupos:


c.1.-Enfermedades degenerativas.


c.2.-Enfermedades inflamatorias.

c.1.-Enfermedades degenerativas:

1.-Enfermedaes de la motoneurona (1º y 2ª) E.L.A.


2.-Atrofias musculares espinales (solo la 2ª).



.Tipo I: Enfermedad de Werdwing-Hoffman.



.Tipo II: Intermedia.



.Tipo III: Enfermedad de Kugelber-Welander.

c.2.-Enfermedades inflamatorias:

.Poliomielitis.
c..1.1.-Enfermedades de la motoneurona: E.L.A
Afecta tanto a la primera como a la segunda motoneurona.

De evolución progresiva y esporádica.

Comienzo:
Adulto mayor de 40 años.

Evolución:
Rápida y progresiva. 

Fatal, supervivencia de 3 a 4 años.

Síntomas:
Los síntomas van a depender de cual sea la lesión predominante, de primera o de segunda neurona.

Es característico que respeta a los músculos oculomotores.
Desarrollo de la enfermedad:
.Comienza por la mano (mano se simio), y MMSS, la progresión de la enfermedad es de distal a proximal, bilateralmente.

Posteriormente afecta al tronco y MMII.

El comienzo es insidioso y progresivamente va produciendo debilidad, parálisis y amiotrofia.
Otro síntoma característico son las fasciculaciones, que es signo de denervación.

En el curso evolutivo hay una afectación del bulbo y los pares craneales bajos, que van a provocar parálisis labio-gloso-faríngea.

.Dificultad para la fonación y deglución.


.Atrofia lingual, lengua en saco de gusanos, fasciculaciones espontáneas.


.Aminia, de los labios.

La afectación respiratoria es la causa más frecuente de muerte.

Síntomas de la afectación piramidal (por la lesión de primera neurona:
.Hipertonía e hiperreflexia.

.Babinski positivo.

Síntomas típicos de la ELA:
***Amiotrofias, fasciculacioes e hiperreflexia.

No se producen:


.Afectación sensitiva.


.Afectación de los esfínteres.


.Manifestaciones cerebelosas( ni ataxia ni temblor).


.LCR es  normal.
c.1.2.-Amiotrofias espinales.
Solo se afecta la segunda neurona.

Es la segunda causa de enfermedad neuromuscular infantil.

Originan debilidad y atrofia muscular, proximal, y progresiva.
Presentan gran heterogeneidad por:


.Genetica, por la forma de transmisión.


.Clínica, por la forma de expresión.


.Evolución.

Frecuentemente encontramos además fasciculaciones y ROT (-).

No aparecen: 


.Alteraciones sensitivas.


.Disfunciones piramidales.


.Trastornos de esfínteres.

Tipo I: Enfermedad de Werding-Hoffman.
Es una amiotrofia espinal infantil.

Se produce una afectación generalizada con:


.Hipotonía generalizada.


.Atrofia muscular.


.Disminución de la fuerza y arreflexia.

La evolución es fatal y la muerte se produce antes de los 3 años.

Comienzo:
Al nacimiento o intrauterino.

En el 70% de los casos comienza antes de los 6 meses:


.Hipotonía grave, posición de batracio.


.No movimiento espontáneos.


.Llanto debil.


.Dificultades para la succión.


.Neumonía por aspiración.


.Respeta el diafragma.

Exploración:
.Arreflexia.

.Fasciculaciones en la lengua.

.Atrofia muscular.

.Alteraciones articulares y/o contracturas:


.Luxación de cadera.


.Asimetría de tórax (por el desequilibrio muscular).


.Contracturas en flexión.

La muerte se produce por IR o por infecciones pulmonares.

El diagnóstico se realiza por la clínica y EMG.

Tipo II: forma intermedia.
Comienzo posterior a los 6-8 años.

.Retraso motor.

.Debilidad proximal predominante.

.Marcha débil, miopática.

.Escoliosis y deformaciones articulares.

.Atrafia muscular intensa.

Tipo III: Enfermedad de Kugelberg-Welander:
Comienzo entorno a los 8-16 años.

.Debilidad facial frecuente.

.Pseudohipertrofia de pantorillas.

.Fasciculaciones.

c.2.-Amiotrofias por enfermedades inflamatorias.
Se produce por un virus.

Cuadro:
Fiebre, signos de meningismo (rigidez de nuca, náuseas, cefaleas, dolor de garganta).

Cuando el virus atraviesa la barrera hematoencefálica ataca a la segunda neurona, sin orden.
Pasado el episodio agudo el paciente recupera la movilidad en parte.

Despues de un tiempo el paciente presenta:


.Neuronas sin lesión.


.Neuronas que se han recuperado.


.Neuronas lesionadas.

Esto implica debilidad muscular que va a suponer que las zonas sanas deban realizar sobreesfuerzos compensadores, y se cree que esto más el esfuerzo realizado para potenciar la musculatura afecta generen el sd. postpolio, que es una reactivación del virus, y se presenta:


.Fatiga importante.


.Dolores generalizados después del ejercicio.


.Dolores radiculares por compresión nerviosa.


.Dolores articulares por el sobreesfuerzo.


.Mayor debiildad muscular.


.Alteración de la toleracia al frío.


.Trastornos del sueño importantes.

TEMA: SISTEMA NERVIOSO PERIFÉRICO.
El SNP empieza en la raíz nerviosa, por tanto se ve afectada tanto la parte motora, como la sensitiva y la autónoma.

Tipos de trastornos:

.Mortores: Parálisis, fasciculaciones.


.Sensitivos: hipoestesias (inhibición) parestesias y dolores (por irritación9.


.Autónomos: alteraciones vasomotoras.


.Cambios tróficos.

Inicio:
.Agudo.

.Progresivo.

Exámen físico:
.Balance muscular.

.Reflejos miotáticos.

.Balance de la sensibilidad.

Estos exámenes nos orientan sobre si se trata de.


.Mononeuropatía, polineuropatía o polineuropatía.

.Distribución


.Proximal.


.Distal.


.General.

.Modalidad: motora, sensitva, autónoma, mixta.

Estudio electroneurológico:
.EMG: para diferenciar los potenciales del músculo denervado o no.

También se emplea para el pronóstico de la lesión: reinervación o degeneración axonal.

.Velocidad de conducción nerviosa:


.Desmielinización.


.Axonopatías, disminuye la amplitud de los potenciales.

.Estudios de la transmisión neuromuscular.

.Biopsia del nervio o del músculo.

Clasificación:
1.-Polineuropatías:
Lo primero que se afecta es el extremo distal del axón.


a.-Axonopatías distales.


b.-Mielopatías.

En las polineuropatias se produce:

.Afectación simétrica distal, difusa o generalizada del SNP, que cursa con :


.Alteraciones sensitivas: 



.Con distribución de güante o calcetín, no siguen el territorio de ningun tronco nervioso.


.Alteraciones motoras:



.Debilidad distal, que tampoco sigue el territorio de ningún troncon nervioso.

a.-Axonopatías distales:
Fallo en le mecanismo de transporte del axón.

.Degeneración de distal a proximal.

.Regeneración de proximal a distal.

b.-Mielopatias:
Desmielinización y posterior mielinización, deformación de bulbo de cebolla.

Disminuye la velocidad de conducción.

2.-Mononeuropatías:
Se produce un daño focal, por lesión en un punto determinado: nervio, raíz o plexo.

La lesión puede ser:

Aislada: Los signos y los síntomas van a depender del territorio de distribución del nervio.

Las causas más frecuentes son:


.Compresión.


.Traumatismo agudo.

Hay diferentes grados de lesión:

a.-Neuroapraxia:
Bloqueo de la conducción nerviosa.

Los mecanismos que la producen:


.Isquemia transitoria, cuando se duerme un brazo.


.Desmielinización.

La recuperación es rápida.

b.-Axonotmesis:
Interrupción del axón, degeneración distal.

Se mantiene intacta la capa de tejido conectivo que recubre al nervio, el endoneuro. Se recupera por regeneración del axón, el endoneuro hace de guía para la regeneración.

Buena recuperación funcional.

c.-Neurotmesis:
Interrupción del axón y del endoneuro, mala recuperación funcional.

3.-Multineuropatías.
Afectación múltifocal simultánea o secuencial de nervios, troncos o plexos.

Sigue el trayecto del territorio del nervio, tronco o plexo.
a.-Clasificación topográfica:
.Radiculopatías.

.Plexopatías.

.Mononeuropatías.

b.-Clasificación en cuanto a la etiología:
.Neuropatías inflamatorias desmielinizantes.

.Neuropatías metabólicas.

.Neuropatías careciales.

.Neuropatías infecciosas.

.Neuropatías oncológicas.

.Neuropatías hereditarias.

.Neuropatías tóxicas.

.Neuropatías vasculitis y enfermedades del colágeno.

.Otras.

a.-Clasificación topográfica:
1.-Radiculopatías:
.Dolor radicular.

.Parálisis flácida arrefléxica de los músculos correspondientes a la raíz nerviosa.

2.-Mononeuropatías:
Igual que la anterior pero en el territorio de cada tronco.

Causas:


.Atrapamiento del nervio.


.Compresión: lesión externa.

3.-Plexopatías:
Igual que el anterior pero en el territorio de un plexo.

b.-Clasificación según la etiología:
1.-Neuropatías inflamatorias desmielinizantes.
Poliradiculitis desmielinizante aguda.
.Síntomas:


.Paresias simétrica arreflexica.


.Dolor.


.Hipoestesias o disestesias.


.Pueden verse afectados los p.c.


.LCR alterado, disociación albumino-citológico, más proteínas y menos células.

Polirradiculitis desmielinizante aguda motora: Guillain-Barré.
.Patogenia:

Desmielinización segmentaria.

Cuando la afectación es importante el axón puede degenerar.

.Localización de las lesiones:


.Regiones proximales, raíces, plexos y zona proximal de los troncos.

.La sintomatología se produce a nivel distal y va progresando.

Clínica:
.Prodromos: Catarro.

.Fase de extensión:


.Debilidad o parálisis de MMII de forma ascendente, con hipotonía y arreflexia.


.Simétrica.


.De extensión variable.


.Pueden afectarse los p.c (facial)  y los músculos respiratorios  laríngeos.


.Discretas parestesias.

.Fase de estabilización , estado.


.Alteraciones motoras:



.Bilateral, simétrica, arreflexia, no babinsli y de extensión variable.


.Alteraciones sensitivas:



.Discretas alteraciones de la sensibilidad profunda.


.Alteraciones vegetativas:



.Hipotensión ortoestática, crisis hipertensivas, arritmias, alteraciones vesico-esfinterianas.


Atención a las complicaciones:



.TVP-> embolia pulmonar.



.Infecciones respiratorias.

.Fase de recuperación:


.Recuperación respiratoria y sensitiva total.


.Deficit motor 10%.


.Persiste la afectación facial.

.Secuelas:


.Pie equino, flexo de rodilla y cadera.

Las secuelas serán peores según:


.Duración de la fase de estado.


.Grado de parálisis.


.Afectación respiratoria (ventilación asistida).

Tratamiento:
.Médico:


.Sintomatológico: Respiración, deglucción, tromboembolismo, dolor y ansiedad.


.Etiológico: corticoides e inmunodepresores.

.Fisioterápico:


Objetivos:



.Mantener la función máxima en la fase de estado.



.Prevención de las complicaciones.



.Ayudar a la recuperación funcional.

2.-Neuropatías metabólicas.
Se debe realizar un tratamiento de la enfermedad que produce la neuropatía.

Neuropatía diabética:
Es la más frecuente.

Se produce una degeneración axonal por desmielinización.

Distintas formas de presentación de la neuropatía diabética:

a.-Neuropatía distal simétrica:
Característica: Alteración fundamentalmente sensitiva.

.Disestesias distales en MMII.


.Arreflexia aquilea.

La alteración motora es débil.

Si hay una alteración severa se pueden producir:


.Úlceras neuropáticas, trastornos vasomotores.


.Alteraciones articulares.


.Alteraciones vasomotoras.

Neuropatía autonómica. Se puede prsentar en tres formas:


.Gastrointestinal: diarreas ocasionales (despeñosdiarréicos).


.Cardiovascular: crisis hipertensivas.


.Genitourinaria: alteraciones vesicales y esfinterianas.

Suele acompañar a la anterior.

b.-Neuropatia proximal: Sd. de Garland.
Tambien llamada amiotrofia diabética.
Se caracteriza por afectación motora: Psoas, cuadriceps y adductores.


.Amiotrofia.


.Dolor.


.Debilidad aguda.


.Arreflexia.

c.-Neuropatía craneal, de los p.c.
.Mäs frecuente es la afectación del III p.c, motor ocular común: Oftalmoplejía dolorosa.

.VI p.c el motor ocular externo.

.VII p.c, facial: parálisis facial.

3.-Neuropatías carenciales.
Se originan fundamentalmente por deficit de vitaminas, por ejemplo en el alcoholismo.

Predominio de la alteración sensitiva, aunque también existen alteraciones motoras y autónomas.

.Dolor y parestesias (hormigueos) distales en MMII.

.Cambios tróficos en las piernas, úlceras.

.Debilidad motora.

El deficit de B12 puede ocasionar afectación del SNC, cordones posteriores y por consiguiente ataxia.

4.-Neuropatías infecciosas.
.Borreliosis.

.Lepra.

.Difteria.

.Infecciones por VIH*.

Neuropatías por infecciones de VIH: Afectan al SNC y al SNP.

a.-Polineuropatía distal simétrica:

Distribución en calcetín o güante.

De tipo sensitivo: parestesias distales, sin debilidad.

b.-Polineuropatía inflamatoria desmielinizante:

Similar al Guillen-Barré.

c.-Mononeuropatías múltiples:

La afectación sigue el territorio del tronco:


.Asimétrica multifocal.

d.-Polirradiculopatía progresiva:

En estados avanzados:


.Paraparesias de distal a proximal e hiporreflexia.

e.-Neuropatías autónomas:


.Hipotensión ortoestática, síncopes, impotencia, diarrea.

5.-Neuropatías oncológicas:
a.-Por efecto directo del tumor:


.Polirradiculitis: alteraciones sentitivas, motoras y autónomas.

.Sd del plexo braquial.

.Sd del plexo lumbar.

b.-Por efectos del tratamiento del tumor:


.Quimioterapia: Polineuropatías axonales (calcetín, güante)


.Radioterapia: Tiene predilección por los plexos, las lesiones tienen la distribuci´no de los plexos.

c.-Sd.paraneoplásico:

Se produce la afectación nerviosa por sustancias secretadas por el tumor, que pueden producir degeneración de la segunda neurona.

.Neuropatía sensitiva:


.Afecta más a la sensibilidad profunda: ataxia, arreflexia, fuerza conservada.

.Polineuropatia.

.Enfermedad de neurona motora: Similar a la ELA.

6.-Neuropatías hereditarias:
(Mirar el quinto grupo de los trastornos degenerativos del SNC)

.Determinadas genéticamente.

.Inicio insidioso.

.Evolución lenta.

Neuropatías hereditarias sensitivo-motoras.
a.-Neuropatía hipertrófica de Charcot-Marie-Tout.

Se inicia alrededor de los 10 años.

.Debilidad y atrofia distal en MMII.

.Deformidad a largo plazo en pies, pie cavo.

.Atrofia de MMII, patas de cigüeña.

.Marcha de stepage.

Tardiamente puede afectar a los MMSS y alterar la sensibilidad profunda que alterará aún más la marcha.

La evolución es lenta y progresiva.

El trastorno neurológico que se produce es la desmielinización y posterior remielinización (por eso la hipertrofia).

b.-Enfermedad de Dejerine-Sotas.

.Infantil.

.Deformación de los pies.

.Retraso en la marcha.

Afectación importante de la sensibilidad profunda y tactil, es un trastorno también de desmielinización y remielinización.

Neuropatías sensitivo automómicas:
.Hipotensión ortoestática, cambios tróficos, dolor espontáneo, úlceras dolorosas y síntomas autónomos.

TEMA: PARÁLISIS FACIAL.
El nervio facial tiene su "segunda" neurona en la protuberancia y recibe la influencia de la vía piramidal, que sería su primera neurona.

El núclo del nervio facial (en la protuberancia) se divide en dos partes:


.Parte superior.


.Parte inferior.

La parte superior del núcleo del nervio facial recibe fibras piramidales homolaterales y contralaterales, y además hay fibras que comunican los dos núcleos  superiores(uno en cada lado).

La parte inferior del núcleo del nervio facial solo recibe inervación contralateral de la corteza motora (vía piramidal).

El nervio facial se compone de fibras del núcleo superior y fibras del núcleo inferior, y se dirige hacia los músculos de la cara.

El nervio facial se divide en su porción temporal y maxilar.

Lesiones:
Parálisis central:
Cuando se lesionan las fibras que van desde la corteza a los núcleos del facial, se producen un déficit del núcleo facial superior (de ambos lados, de los dos núcleos) y un déficit de inervación del núcleo inferior contralateral.
Ahora bien, la lesión de los núcleos superiores se suple por la inervación contralateral de la corteza (del otro lado).

De manera que la parálisis que afecta a la primera neurona (corteza) sólo va a afectar a la zona dependiente del núcleo facial inferior y será contralateral.

Es decir se ve afectado el cuarto inferior de la cara contralateral al lado de la lesión.

Parálisis periférica:
Afectación dle núcleo, de la segunda neurona.

Afecta tanto a la parte inervada por el núcleo facial superior e inferior, con una parálisis de la hemicara de la lesión (homolateral).
Inervación del nervio facial
.Fibras motoras a los músculos de la cara, además de una rama que regula el movimiento del hueso estribo del oído medio.

.Fibras sensitivas, recoge la sensibilidad gustativa de los 2/3 anteriores de la lengua.

.Fibras vegetativas lagrimales y a las glándulas sublinguales y submaxilares.

Lesión periférica del nervio facial:
Dependiendo de la altura de la lesión además de la parálisis de la hemicara homolateral se ven afectadas las ramas sensitivas.

.Si la lesión ocurre después de la salida del nervio por el agujero estilo-mastoideo, solo se produce parálisis motora, parálisis de Bell.
Parálisis de Bell:Lesión solo motora.

.No arruga la frente.

.No levanta la ceja.

.Lagoftalmia (incapacidad para cerrar el ojo).

.Epifora, salida de las lágrimas hacia el exterior.

.Signo de Bell:


.Al intentar cerrar los ojos el ojo (del lado afectado) no se cierra y la "niña" se va hacia arriba.

.Signo de negro:


.Al intentar mirar hacia arriba el párpado sube aún más.

.La naríz se desvía hacia el lado sano.

.La comisura labial se desvia hacia el lado sano, y está descendendida.


.No puede silbar, ni  inflar un globo.

.La lengua se va hacia el lado paralizado.

.La piel está embotada, edematosa.

.Arreflexia.

Sí la lesión ocurre a nivel del ganglio geniculado (lesión más alta).
.Afecta a la parte motora.

.Al oído.

.A la sensibilidad gustativa (salado y amargo).

.A las glándulas submaxilares y sublinguales, no salivea.

Y si la lesión es aún más superior:

.Todo la anterior más afectación de la glándula lagrimal, no lagrimea.

Parálisis central
Afectación de la primera neurona, corteza motora, o de la vía piramidal antes del núcleo del nervio facial.

Afectación del cuarto inferior contralateral.

Evolución:
Depende de:


.Causa, extensión, forma y localización.

Parálisis periférica:
Fases:


1ª.-Flácida.


2ª.-Recuperación, total o parcial.


3ª.-Secuelas:



.Hipertonías.



.Sincinesias.

Complicaciones:

.Contracturas.


.Reinervación aberrante.

"Lágrimas de cocodrilo": Se produce por la reinervación aberrante, la glándula salivar a pasado su inervación a la glándula lagrimal, y cuando el paciente come lagrimea. Esto también puede pasar a nivel motor (la reinervación aberrante).

Las contracturas van a tirar del lado sano produciendo una desviación de la cara hacia el lado enfermo.

Etiología de la parálisis de Bell o parálisis a frigore:
a.-.Vascular o infecciosa, va a producir una compresión del nervio y la neuroapraxia.

Se recupera fácilmente.

Tratamiento:
.*Que el lado sano no tire del afecto.

.*Mantenimiento del trofismo.

.*Mantenimiento de la musculatura constrictora de la cara.

.Proteger el ojo.

b.-Tumoral:

Se extirpa el tumor.

Se suele hacer un injerto del nervio hipogloso con el facial, cuando el tumor afecta al nervio facial y se debe cortar éste, de manera que el paciente con movimientos de la lengua mueve la cara.

TEMA: EMFERMEDADES DE LA UNIÓN NEUROMUSCULAR.
a.-Presinapticas: Se altera la liberacion de ACTH.


.Sd. Lambert-Eaton.


.Botulismo.


.Algodistrofias congénitas.

b.-Sinápticas: Se inhibe acetilcolinesterasa, aumentando la ACTH y bloqueándose la transmisión neuro-muscular.


.Intoxicaciones por organofosforados.


.Deficit de seudocolinesterasa.

c.-Postsinápticas: Se altera la unión de la ACTH-receptor.


.Miastenia adquirida.


.Miastenia neonatal.


.Alguna miastenia congénita.

c.-Postsinápticas:

1.-Miastenia gravis:
Es una enfermedad autoinmune, los anticuerpos de ACTH no dejan que se una al receptor.

Características:
.*Fatiga fácil del músculo ante el esfuerzo repetido.

Se alteran más los músculos tónicos y la musculatura más solicitada.

El paciente empeora a lo largo del día.

.*Gran recuperación cuando el paciente reposa.

.*Reversibilidad del fenómenos con anticolinesterásicos, hacen que aumente la ACTH.

.Cara de sueño, ojos medio cerrados.

.No amiotrofias.

.No alteración de los reflejos.

.No alteración sensitiva, ni piramidal, ni cerebelosa.

Clínica:
Comienza en la segunda y tercera década, y es más frecuente en las mujeres.

Evolución:
Muy variada:


.Rápida.


.En meses o años.


.Y más frecuentemente en fases de remisión y empeoramiento.

Inicio:
Puede empezar por cualquiera de los siguientes sitios, pero más frecuentemente por el primero:

.*Musculatura ocular extrínseca:


.Ptosis palpebral.


.Diplopia.

.Afectación bulbar:


.Disartria, disfagia, voz nasal, regurgitación, cansancio al masticar.

.Afectación de las extremidades a nivel proximal:


.Dificultad para subir escaleras.


.Para peinarse.

.Afectación espinal:


.Marcha patosa.


.Se cae el tronco.

,Musculatura respiratoria:


.Antes era la causa de muerte por los problemas respiratorios.

Curso: Imprevisible.

.Solo afectación ocular (raro).

.Otras y afectación ocular (90%).

.Crisis miasténica.

.Remisión espontánea (raro).


Crisis miasténicas:

Exacerbación de los síntomas.


Tipos:


a-.Crisis con empeoramiento brusco de la sintomatología (bulbar y respiratoria. Coincide con infecciones y otros motivos.


Necesita más medicación, son difíciles de controlar.


b.-Crisis colinérgicas, por exceso de medicación.


Se bloquea la transmisión neuromuscular.


Tratamiento de atropina.

La diferencia entre ambas se produce por las alteraciones vegetativas de la crisiscolinérgica:


.Miosis, sialorrea, diaforesis, etc...

Diagnóstico:
Por sospecha clínica y confirmación con:


.Pruebas exploratorias y anticolinesterásicos.

Tratamiento:
.Evitar la fatiga y la electroterapia.

.Anticolinesterásicos.

2.-Miastenia neonatal:
Pasan anticuerpos de ACTH de la madre al R.N, el neonato tiene una crisis y luego se recupera.

3.-Miastenia por medicación:
En crisis, se resuelve cuando se suspende la medicación.

a.-Presinápticas:
1.-Sd. Miasténico de Lambert-Eaton:

De origen autoinmune, los anticuerpos impiden la liberación de ACTH.

.Suele formar parte de un sd. paraneoplásico, en el 50% de los casos. Por lo que hay que buscar el tumor, y sino se encuentra el sujeto permanece en vigilancia.

.Esencial.

Clínica:
Se manifiesta en el adulto.

.Cansancio y fatigabilidad, sobre todo en las piernas.

.No amiotrofia.

.Músculos oculares solo se afectan en el 50% de los casos.

.*Fenómeno de facilitación, cuando el pacientre realiza contracciones repetidas mejora la fuerza del músculo.

Diagnóstico:
.Sugerido por el test de facilitacion.

.Por la respuesta a la medicación.

.Encontrar el tumor.

Tratamiento:
.Del tumor.

.Ensayo de anticolinesterásicos y facilitadores de la liberación de ACTH (güanidina), con corticoides.

2.-Botulismo.
Es una toxina que impide la liberación de ACTH.

Afecta:


.*Musculatura ocular, frecuente y precozmente.


.Luego se extiende al resto de la musculatura y pude producir parálisis respiratorias.

Evolución:
.Rápida con alteraciones gástricas.

b.-Sinápticas:
1.-Intoxicación por organofosforados:
La intoxicación inhibe a la colinesterasa, produciéndose un aumento de la ACTH, y bloqueo de la transmisión neuro-muscular.

Producen parálisis de rápida evolución:


.Musculatura ocular extrínseca.


.Parálisis respiratoria, es la causa de muerte.

Tratamiento:
.Anticolinérgicos, el empleo de anticolinesterásicos aumentaria la gravedad de la enfermedad.

TEMA: ENFERMEDADES MUSCULARES, MIOPATÍAS.
Clasificación:

1.Genéticas: Distrofias musculares.

2.Congénitas.

3.Miotonias y parálisis períodicas.

4.Metabólicas y endocrinas.

5.Inflamatorias:


.Idiopáticas: Polimiositis, dermatomiositis.


.Secundarias: Víricas, bacterianas, parásitos, etc...

6.Secundarias:


.Disminución de la nutrición: malabsorción, alcoholismo.


.Iatrogénicas: corticoides.

Exploración (en general):
.Debilidad muscular proximal, cintura escapular y pelviana.

.Atrofia muscular.

.Pseudohipertrofias, falsa recuperación.

.Contracturas articulares, anquilosis por la inmovilidad.

.Mialgias.

.Miotonía y rigidez.

.Fatigabilidad.

.R.O.T disminuídos.

.Alteración de la marcha.

.Signos extramusculares:


.Cardiacos, mentales y oculares (cataratas).

.Complicaciones respiratorias (causa de muerte).

.Limitación o dependencia absoluta en AVD.

.Pronóstico sombrio y en muchos casos fatal a corto plazo.

Planificación del tratamiento:
Debemos realizar una valoración de:

.Debilidad muscular.

.Posibilidad funcional.

.Grado de progresión de la enfermedad.

.Deformidades.

.Órtesis.

.Estado respiratorio.

.Adaptación al esfuerzo.

.Cooperación:


.Nivel intelectual.


.Motivación.

Objetivos del tratamiento:
.Mejora, mantenimiento y retardo de la pérdida de la fuerza muscular.

.Evitar o reducir las contracturas o deformidades.

.Mantener y prolongar la deambulación.

.Mantener y prolongar la función respiratoria.

.Promoción de las AVD.

Tratamiento:
1ª Fase: Debilidad muscular y disminución de la movilidad.

Entre los 2 y  6 años.


.Conservación de la fuerza, actividad normal.


.Control del peso, aumento de proteínas y vitaminas.


.Evitar encamamiento prolongado.


.Ejercicios activos, aumentar la movilidad articular y evitar las contracturas.


.Evitar y tratar las contracturas incipientes.

2ª Fase: Aumento de la debilidad y de las contracturas.

Entre los 6 y 9 años.


.Ejercicios activos de los músculos comprometidos.


.Medidas ortopédicas o bien quirúrgicas.

3ª Fase: Disminución de la marcha.

Entre los 9 y 13 años.


.Ejercicios de estiramiento de los MMSS, que son los que le van a quedar menos afectados.


.*Cinesiterapia respiratoria.


.Medidas ortopédicas y férulas para la ambulación.


.Quitar las contacturas: tratamiento quirúrgico.

Se deben controlar períodicamente las funciones:


.Respiratoria.


.Cardiaca.


.Biomecánica.

4ª Fase: En silla de ruedas.

Más de 10 años.


.Tratamiento de la columna vertebral:



.Cirujía del raquis: Estabilización.



.Ayudas para la postura estable: soportes en la silla de ruedas.


.Tratamiento respiratorio:



.Cinesiterapia respiratoria.



.Drenajes.



.Ventilación asistida.


.Otros:



.Ventilación adaptada.



.Ayudas técnicas para las AVD.



.Tratamiento cardiaco.

1.-MIOPATÍAS GENÉTICAS: DISTROFIAS MUSCULARES.
.Enfermedades hereditarias.

.Degeneración progresiva del músculo estriado.

.Manifestaciones de forma insidiosa, que aparecen fundamentalmente en la infancia.

.Evolución:
.Patrón particular de distribución de amiotrofia y debilidad ,según la entidad nosológica (patología).

.Enzimas musculares elevadas.

.EMG: Patrón miopático.

.Histología:


.Necrosis del músculo con episodios de regeneración (tej.adiposo y conectivo).

.Clasificación según:


.Patrón de herencia.


.Localización de la paresia.


.Edad de comienzo.

a.-Distrofias musculares (DM) ligadas al cromosoma X.
Afectan solo a los varones.

.Duchenne.
.Becker.

.Emery-Dreiffus.

b.-DM autosómicas recesivas.
Tanto el padre como la madre deben ser portadores.

.DM de cinturas.

.Miopatía del cuádriceps.

.Congénita.


.Distales (tipo I y II).

c.-Autosómica dominante.
Siempre se manifiesta.

.Fascio-escápulo-humeral.

.Escapuloperoneal.

.Distales del adulto(tipo I y II).
.Oculofaríngea.

a.1.-DM de Duchenne:

Afecta a los varones.

.Ausencia de distrofina*.
Inicio:
En el niño: entre los 15 y 18 meses, y siempre antes de los 5 años.

.Torpeza al andar, caídas, dificultad de levantarse.

.Debilidad y atrofia en la cintura pélvica, a veces puede extenderse a nivel distal y escapular.

.Hipotonía, hiporreflexia.

.Marcha de pato, aumento de la base de sustentación.

.Hiperlordosis lumbar.

.Pseudohipertrofia pantorrillas, glúteos, etc...

.Sg de Growers.

Complicaciones:
.Contracturas en flexión, rodillas, caderas, codos y muñecas.

.Abolición de la marcha a los 10 años.

.Cifoescoliosis.

.Insuficiencia respiratoria, causa de muerte sobre los 20 años.

Asocia frecuentemente:
.Hipomotilidad gástrica.

.Retraso mental, en un tercio de los casos.

.Cardiaco->ECG->IC.

a.2.-DM de Becker.
Manifestación larvada, preescolar y adolescente.
Síntomas:
.Similar al Duchenne pero menos grave y más lenta.

.Pseudohipertrofia pantorillas precoz y contante.

.Contracturas y escoliosis tardía.

b.1.-DM de cinturas.
DM recesiva de la infancia.

Cominenzo: Entre los 10 y 30 años.

.Debilidad muscular predominante en cinturas y progresiva.


.50% comineza cintura pelviana.


.50% comienza cintura escapular.

Exploración:
.Hombros caídos.

.Escápulas aladas.

.Pliegue axilar anterior.

.Hiperlordosis lumbar.

.Marcha de pato.

.20% pseudohipertrofia de pantorillas.

Evolución:
.Contracturas.

.Respiratorias.

Tratamiento: Prednisona.

b.2.-Miopatía de cuádriceps.
Debiildad y atrofia en ambos cuadriceps.

c.1.-DM fascioescápulohumeral,o de Landoury-Desergue.
.Comienza a nivel de la cara y evoluciona hacia craneo-caudal, escápulas y húmeros.

"Deformidad en popeye".
.Después pasa a al cintura pélvica, amiotrofia del compartimento anterior de la pierna.

.Agenisa o hipotrofia de algún grupo muscular (pectoral mayor).

Evolución:
.Lenta y progresiva.

2.-MIOPATÍAS CONGÉNITAS.
Se clasifican según el tipo de alteración que se produce en la fibra muscular:

a.-Enfermedad con ejes centrales.

b.-Nemalínico.

c.-Miotubular.

d.-Desproporción congénita de los tipos de fibras.

Características comunes:
.Hipotonía y debilidad generalizada.

.Afectación proximal.

.*Presentes al nacer:

.Retraso en el control postural.


.Alteración de los ROT (hiporreflexia).


.Deformidades esqueléticas (que se van a producir durante el crecimiento).

Evolución: Relativa y benigna.

.*El trastorno no evoluciona, solo está lo que está presente al nacer, evolucionan las deformidades en el crecimiento.

.Enzimas normales o aumentadas.

.EMG normal.

.*Biopsia muscular diagnóstica, nos da la alteración que sufre la fibra muscular.
Etiopatogenia:
.Trastornos en la maduración muscular fetal por inervación motora anómala.

3.-MIOTONÍAS, Sd. MIOTÓNICOS:
Características generales:
.Alteciones en el EMG, electrofisiológicamente se altera la excitabilidad de la membrana muscular.

Clasificación:
a.-Enfermedades de los canales de sodio:


a.1.-Parálisis períodicas hipercalénicas (autosómica dominante).


a.2.-Paramiotonía congénita.


a.3.-Miotonía congénita inducida por potasio.

a.1.-Parálisis períodicas hipercalénica:
Comienzo menos de 10 años.

Episodios de parálisis:
.Primero en muslos y pantorillas, después en brazos y cuello y posteriormente músculos faciales y músculos deglutores.

.El ataque dura una hora, la frecuencia de aparición es muy variable.

Desencadenentes:
.Frío, estrés, embarazo.

Período intercrisis:
.Debilidad general.

.2.-Paramiotonía congénita:
.Episodios  de miotonía prolongada.

.Agravados por el frío y por el ejercicio.

Localización:
.Párpado, músculos faciales y faríngeos.

b.-DM de Steiners.
DM del adulto.

.Inico entre los 7 y 14 años.

Cuadros muy variables:


.Miotonía
.atrofia
.debilidad muscular
.retraso.

Miotonía:
.Lengua, antebrazo y mano.

Debilidad.
.Cara de sueño.

Se ven afectados los músculos faciales:


.Ptosis palpebral, alteraciones en la motilidad ocular, boca entumecida.


.Alteraciones en la deglucción.


.Disartria.

Atrofia:
.Maseteros, temporales, ECM.

.Músculos braquiradiales (extensores de muñeca).

.Cintura escapular.

.Compartimiento anterior de las piernas.

.*Cataratas: Aparecen siempre.

.Arritmias auriculares: son frecuentes.

En fases avanzadas puede aparecer hipersomnolencia y alteraciones de la personalidad.

Otras alteraciones frecuentes:
.Calvicie frontal.

.Hiperinsulismo.

.Atrofia testicular.
.Menarquia tardía.

.Neuropatía periférica.
.Hipoacusia.

5.-MIOPATÍAS INFLAMATORIAS.
a.-Idiopáticas:
Criterios diagnósticos:
.Debilidad muscular, preferentemente proximal y simétrica.

.Progresiva.

.Biopsia muscular: necrosis y regeneración.

.Enzimas: CPK elevadas.

.EMG miopático.

Comienzo:
.Adulto: 60-80 años.

.Infantil: 4-14 años.

Adulto:
.Comienzo insidioso en cinturas.

.Dolor muscular.


Polimiositis: Solo afecta a los músculos.


Dermatomiositis: Músculos más alteraciones de la piel.



.Exantema, más frecuente facial y tórax.



.Cambios de pigmentación.



.Telangiectasias.

Además:

.Miocarditis.

.Tumor pulmonar.

.Artralgias y artritis.

Infantil:
Semenenjante a la del adulto.

.Contracturas en flexión.

*.Calcificaciones subcutáneas, que pueden provocar úlceras.

Tratamiento: Prednisona.

4.-MIOPATÍAS METABÓLICAS Y HEREDITARIAS.
.Glucogenosis:

.Lipídicas.

.Mitocondriales.
Dolor al ejercicio, por la alteración en la producción de glucógeno
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