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Caso clinico para autodiscusion

M.I1. Martha M. F. Elorza D.
Tampico, Tamps.

Esta es una Unidad de Autodiscusion di-
seflada para que aprenda a reconocer si-
tuaciones especificas, tales como se presen-
tan en la vida real. Constituye un tipo de
material didactico que, ademds de permi-
tirle la valoracion de su capacidad de detec-
cién y manejo de problemas, le instruye
para que lo haga de manera adecuada, si
es que la desconoce. L.a unidad consta de
tres partes que son:
1. La presentacion del problema.
2. La exposicion de las posibilidades de
manejo del problema
3. El analisis de las decisiones para el ma-
nejo del problema.

La primera parte lo coloca a usted de-
lante de un problema real, y le proporciona
todos los datos necesarios para que pueda
empezar a tomar decisiones.

En la segunda parte, existe una serie de
secciones colocadas en orden alfabético que
presentan diferentes posibilidades de actua-
cién; de entre ellas, usted deberd escoger
la mds conveniente para la solucién del
problema planteado. A menos que reciba
indicaciones especificas, sdlo podra escoger
una opcioén de entre las cinco presentadas
en cada secciéon. Una vez seleccionada la
posibilidad que consideré adecuada, debe-
ra pasar a la tercera parte de la unidad y
revisar el parrafo que corresponda al nu-
mero que se encuentra entre paréntesis al
final de la opcién escogida.

La tercera parte le proporcionard am-
plia informacién acerca de la repercusién
que sus decisiones van teniendo sobre el
problema que esta manejando. Toda la in-
formacién contenida en esta parte se en-
cuentra separada en parrafos identificados
con nimeros que corresponden con los que
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se encuentran al final de cada una de las
opciones de las diferentes secciones de
la segunda parte. Para evitar que usted se
distraiga con informacién que no ha soli-
citado, los parrafos estin colocados en
desorden, y cada uno de ellos contiene,
ademds, todas las instrucciones necesarias
para que pueda seguir adelante con el ma-
nejo del problema. Ponga mucha atencién
en el contenido de esta tercera parte, ya
que no podrd pasar de una decisién a otra
mientras no haya recibido indicaciones pre-
cisas.

EMPIECE AHORA CON LA PRIMERA
PARTE

Enfermo del sexo masculino llevado a los
servicios de urgencia, por haber sufrido un
desmayo en el edificio donde trabaja. Pa-
ciente de 62 afos, complexiéon robusta, 92
kg de peso y 1.65 m. de estatura, blanco y
pelo entrecano. Se encuentra péalido, sudo-
roso, con disnea intensa y se queja de fuerte
dolor en epigastrio y parte posterior del es-
ternén, que se irradia a espalda, cuello y
ambos brazos que siente entumidos. Dice
que siente uno opresion que le impide respi-
rar. Tiene vomitos de escasa abundancia, de
color amarillo verdoso y sabor amargo.

Atribuye su malestar a que comid pican-
tes, ya que su médico le habia prohibido
cualquier irritante para el estdmago; desde
hace varios afos sufre agruras o acedias.
Después del vomito presentd tos, la cual
exacerba el dolor. Desde el primer momen-
to se le aplica oxigeno al paciente y se le
inyecta un analgésico del tipo de la prodo-
lina y se le deja reposar, procurando tran-
quilizarlo.

Poco después se procede al interrogatorio
y examen fisico. Dice ser contador, tiene su
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despacho en el sexto piso de un edificio que
no tiene elevador y el accidente le sucedié
al terminar de subir las escaleras. Tabaquis-
mo positivo +++ desde hace 40 afios. Es
aficionado al cine y la televisidn, no practica
ningiin deporte. Reporta haber padecido di-
senteria en su adolescencia, gripas ocasiona-
les y la dispepsia ya referida.

Exploracién Fisica: Individuo atemori-
zado, con edad aparente a la que dice tener,
piel fria y sudorosa, temperatura 36.5°C,
pulso de 120 por minuto, contracciones
débiles y una presion arterial de 120/60.

A las auscultacion del corazén se escucha
taquicardia, con tonos débiles y algunas ex-
trasistoles, 4 a 5 por minuto, no hay soplos
ni otros ruidos anormales.

En la exploracién del abdomen se encuen-
tra meteorismo moderado, no hay defensa
muscular ni dolor exquisito en ningln cua-
drante.

PASE AHORA A LA SECCION A DE LA
SEGUNDA PARTE

SECCION A El tratamiento de este tipo
de pacientes debe hacerse a base de:
1. Meperidina, sangre, acetazolami-

da y antimicrobianos (penicilina

G). (20)
2. Oxigenoterapia, opidceos y hepa-

rina (13)
3. Antibidticos y agentes fibrinoli-

ticos (06)
4. Meperidina, vasodilatadores y

anticoagulantes (02)
5. Sutura simple de la perforacion,

gastrectomia parcial inmediata o

tratamiento no quirtrgico (18)
SECCION B En la anatomia patoldgica
de este padecimiento vamos a encontrar:

1. Pericardio despulido, opaco,
grueso sin transparencia y se ob-
servan depésitos de fibrina (25)
2. Aterosclerosis de las arterias co-
ronarias (14)

3. “BEstrias de Zahn”. Aglutinacién
de las plaquetas, metamorfosis
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viscosa de las mismas y precipita-

cién de la fibrina (16)
4. Necrosis de células acinosas (24)
5. Capa superficial de fibrina y pus,

zona estrecha de necrosis fibri-

noide, zona de tejido de granula-

cién y zona cicatrizal o fibrinosa ~ (17)
SECCION C ;Qué se va a encontrar en la
radiografia de este tipo de pacientes?
1. “Silueta en garrafa” (09)
2. Terminaciéon con dilatacién de

una sombra voluminosa de la ar-

teria pulmonar (23)
3. Neumoperitoneo (12)
4. “Asa centinela”, “signo del

cut-off” (07)

5. Cardiomegalia, opacidad aortica,
aumento de la transparencia pul-
monar (11)
SECCION D En este momento el diagnés-
tico més probable es:

1. Infarto del miocardio 21
2. Ulcera péptica perforada (10)
3. Pericarditis aguda (01)
4. Embolia pulmonar masiva (19)
5. Pancreatitis aguda (05)

SECCION E Lo maés frecuente es que en
el suero de estos pacientes se encuentre
elevacion de:
1. Proteina C reactiva positiva y transami-
nasa glutamico-oxalacética
elevada (04)
2. Amilasa sérica (22)
3. Aumento temprano de la concen-
tracién de LDH y més tarde au-
mento de Ia bilirrubina sérica (03)
4. Leucocitosis, sedimentacién glo-
bular acelerada y proteina C
reactiva positiva (15)
5. Leucocitosis, hematocrito y he-
moglobina normales o elevados
y la concentracién de enzimas
pancredticas en liquido peritoneal
algunas veces aumentadas (08)

01. La pericarditis aguda es un padeci-
miento relativamente frecuente. En-
contramos dolor intenso y agudo, o
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03.

vago y sordo, a nivel de la zona pre-
cordial, irradiando al hombro izquier-
do, cuello y brazos del mismo lado,
siguiendo la distribucién del plexo bra-
quial. Muchas veces aumenta con la
inspiracién profunda o con la tos. La
disnea es el sintoma mds manifiesto, la
cual resulta probablemente de una com-
prensién de los bronquios o de los
pulmones. Se acompaiia de fiebre, su-
dor, escalofrios, fatigabilidad, pérdida
de peso, inquietud, depresién o delirio.
El dato més elocuente del examen fi-
sico es la presencia de un frote peri-
cardico, sistélico o sistolodiastdlico.
Seleccione otra opcidn en esta misma
seccidn antes de seguir adelante.

En el infarto del miocardio se ha re-
comendado la administracién de anal-
gésicos (meperidina) para suprimir el
dolor precordial. Si el dolor se pro-
longa se puede repetir la inyeccién cada
3 a 6 h. Los investigadores afirman
que el oxigeno mejora el dolor. Inicial-
mente se impone el reposo absoluto,
en cama, con ligera elevacién de la
cabecera. Después se utilizan los vaso-
dilatadores como el nitrito de isosor-
bide o el tetranitrato de pentaeritritol.
El uso de anticoagulanes ha demostra-
do ser eficaz para impedir que la
trombosis progrese en el sitio obstruido
de la arteria coronaria, produciendo
oclusién de mas ramas colaterales que
aumentaria la zona del infarto. Debe-
mos mantener una via venosa permea-
ble, pues facilita el manejo posterior,
sobre todo, en caso de complicaciones,
permitiendo la rdpida administracién
de medicamentos. Colocando un catéter
intravenoso de suficiente longitud y
calibre que permita ademas el registro
de la PVC. Dieta: las primeras 24 h.
ayuno, administrando algunos liquidos
por via oral. Posteriormente, dieta de
1200 calorfas y 200 mg de sodio hasta
terminar la convalescencia.

Los exdmenes de laboratorio tienen
importancia secundaria en el diagnds-
tico de Embolia pulmonar. Hay au-
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mento temprano de la concentracién
de LDH en suero, sin elevacion corres-
pondiente de transaminasa glutdmico-
oxalacética, y mds tarde aumenta la
bilirrubina sérica.

El examen de las enzimas del suero es
de considerable importancia cuando la
historia clinica permite sospechar un
infarto: la cuenta de leucocitos estd
elevada durante los primeros dias que
siguen a la instalacién del infarto (leu-
cocitosis 15,000 por mm? con 80% de
polimorfonucleares). Proteina C reac-
tiva: prueba positiva por varios dias.
La sedimentacién globular se acelera.
La transaminasa glutdmico-oxalacética
se eleva rapidamente en 24 a 48 h. des-
pués de que se produjo el infarto (80
a 600 Uds.). Hipercoagulabilidad ca-
racterizada por una disminucién del
tiempo de coagulacién.

Clinicamente, los dos factores causales
mds importantes de pancreatitis son las
enfermedades de las vias biliares y un
ingreso anormal de alcohol, se cree
que el paso retrégrado o reflujo de
bilis hacia el conducto pancreitico ini-
cia el proceso patolégico. Pero, sin
embargo, parece que el espasmo del
esfinter de Oddi acompafiado de obs-
truccién del conducto pancreédtico sea
la causa inicial mas probable. Los me-
canismos por virtud de los cuales el
alcohol provoca pancreatitis, no se co-
nocen. La pancreatitis es un proceso
quimico autolitico. El mecanismo fun-
damental que causa la inflamacién pan-
credtica es el escape de enzimas acti-
vadas hacia los tejidos intersticiales; y
las primeras respuestas a esta irritacién
quimica con el edema y la ingurgita-
cién vascular del pancreas. El edema
se observa en cualquier parte de la
‘glandula, pero es mds grave en la ca-
beza.

Se recurre a los antibidticos, que ac-
tian sobre el proceso que di6 origen a
la infeccién del pericardio y a la peri-
carditis misma. En caso de infecciones
virales, los antibidticos tendrian el pa-
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pel de evitar infecciones agregadas de
gérmenes patégenos. Tendrian utilidad
los agentes fibrinoliticos como la es-
treptoquinasa o la hialuronidasa, direc-
tamente introducidos en la cavidad
pericardica, previa evacuacién del li-
quido. En ocasiones, el dolor es muy
intenso hasta el punto de requerir me-
peridina. Seleccione otra opcidn en ésta
misma seccién antes de seguir adelante.
Una placa simple de abdomen puede
revelar ileo paralitico localizado en ye-
yuno: ‘“asa centinela”, generalmente
en la parte izquierda baja del abdomen
o calcificacién en la regién del pancreas
o el signo del “colon cut-off”. Este
consiste en una distensién gaseosa ais-
lada del colon ascendente y angulo he-
patico a consecuencia de obstruccién
parcial causada por difusién del pro-
ceso inflamatorio desde la cabeza del
pancreas. El bario deglutido puede
demostrar desplazamiento del estéma-
go, agrandamiento del asa duodenal o
acumulacién y estasis del bario en las
partes inferiores del duodeno, causadas
por aumento de volumen de la cabeza
del péncreas o por un seudoquiste in-
flamatorio. También puede haber
agrandamiento edematoso de la ampo-
Ila de Vater e irritabilidad de estémago
y duodeno. Seleccione otra opcién en
ésta misma seccién antes de seguir ade-
lante.

E] Iaboratorio en la ulcera péptica per-

forada descubre una leucocitosis que
oscila entre 10,000 y 15,000 por mm?®.
El hematocrito y la hemoglobina se
encuentran normales o elevados. Al de-
terminar la concentracién de enzimas
pancredticas en el liquido peritoneal,
aumenta la amilasa en algunos pacien-
tes. Seleccione una opcién en ésta mis-
ma seccidén antes de seguir adelante.
El studio radiolégico, revela crecimien-
to de la silueta cardiaca, como traduc-
cién del derrame pericardico. Con de-
rrames abundantes se producen “silue-
tas en garrafa”. Seleccione otra opcién
en ésta misma seccién antes de seguir
-adelante.
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Ulcera péptica es una pérdida netamen-
te circunscrita de tejido que incluye
mucosa, submucosa y capa muscular,
en zonas del tubo digestivo expuestas
al jugo gastrico que contiene 4cido y
pepsina. Fisiologicamente, la Glcera re-
sulta de la incapacidad de zonas lo-
calizadas de mucosa gastrointestinal
para resistir la accién digestiva del con-
tenido géstrico con 4cido y pepsina. La
perforacion constituye la complicacién
mas grave de la tdlcera péptica, y la
causa mas frecuente de muerte. Las
perforaciones  piloroduodenales son
més frecuentes que las géstricas. La

complicacién ocurre a todas las edades,
pero especialmente en los grupos de

edad mas avanzada. El comienzo puede
ocurrir después de un periodo de ten-
sién nerviosa intensa, vOmitos, tos, es-
fuerzos al defecar, un golpe sobre el
abdomen o cualquier actividad enér-
gica. Paciente postrado, pélido o de
color gris de ceniza y ansioso, inmdvil,
se esfuerza por respirar rdpida y super-
ficialmente. Los muasculos abdominales
rigidos, las rodillas flexionadas. Puede
haber nauseas y vomito. El dolor se
propaga a unos o ambos hombros,
irradiando del diafragma inervado por
los nervios frénicos. Taquicardia, sudo-
racién fria y profusa, taquipnea super-
ficial y temperatura corporal subnor-
mal. Después de la perforacion de la
Ulcera se produce estrefiimiento. Se-
leccione otra opcién en ésta misma
seccion antes de seguir adelante.
Estrictamente hablando, los rayos X no
proporcionan ningin informe sobre el
infarto. Pero en los casos en que poco
antes o poco después existe dicho es-
tudio, lo que se aprecia es el estado del
corazén y del pulmén: Cardiomegalia,
opacidad adrtica, aumento de la trans-
parencia pulmonar. Seleccione otra
opcién en ésta misma seccién antes de
seguir adelante.

El examewrradiografico de la parte
alta del tubo digestivo constituye el
método objetivo mds importante para
diagnosticar la dlcera péptica. El crater
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de la tlcera se descubre con mayor fre-
cuencia en el estébmago que en el duo-
deno y el yeyuno. El criter de una
ulcera gastrica se visualiza de frente
como una acumulacién densa persisten-
te y bien definida de bario, redeada de
un halo translicido o collar de tejido
edematoso. Los criteres pueden ser tan
amplios que simulen el bulbo duodenal.
Estos créteres en alguna ocasién se ob-
servan tanto en la pared anterior como
en la posterior, formando las denomi-
nadas “Ulceras que se besan”. Para
confirmar el diagndstico de perfora-
cién de una viscera hueca, hay que
comprobar la presencia de neumoperi-
toneo. Seleccione otra opcién en ésta
misma seccidon antes de seguir adelante.
Se necesita hacer angiografia prelimi-
nar para el diagnéstico de la embolia
pulmonar.

El tratamiento es de dos tipos: 1.
Medidas de sostén para resolver el es-
tado de urgencia; 2. Medidas para im-
pedir que reaparezca el problema.
Oxigenoterapia (con mascarilla). El
tratamiento sintomatico (incluyendo
opidceos para calmar el dolor) y aten-
cién por enfermera, es de importancia
fundamental para que el paciente supe-
re los primeros dias criticos de la em-
bolia grave.

Todo enfermo que se salva de una
embolia pulmonar es candidato a pre-
sentar un segundo ataque esta vez mor-
tal. La heparina es el fdrmaco de elec-
cién, en especial durante los primeros
dias. Administrarla por goteo continuo
1.V., con estimacion frecuente del tiem-
po de coagulacién. Esta produce bene-
ficio sintomético ademds de su accién
anticoaguluante, pues corrige el bron-
coespasmo, y cabe que mejore la coa-
gulacion pulmonar por vasodilatacion.
Cuando es que mejore la coagulacién
pulmonar por vasodilatacién. Cuando
es impréctico el tratamiento continuo
con heparina, se cambia por anticoa-
gulante del tipo de la cumadina (dicu-
marol). La dosis inicial es de 200 a 300
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mg por via oral. Ligadura de venas: La
zona principal en que se originan trom-
bos son las extremidades inferiores por
lo que muchos cirujanos han recomen-
dado ligar las venas en ellas.
La aterosclerosis de las arterias coro~
narias es el denominador comin en la
gran mayoria de los pacientes con
infarto agudo del miocardio. Las arte-
rias coronarias son de tipo muscular
con abundante vasa vasorum. La arteria
coronaria izquierda es mds rica en teji-
do elastico en su capa media que la
arteria coronaria derecha. Es en la
capa elastica donde mds intenso es el
depdsito de sustancias lipoideas como
colesterol. Ese depésito de material
lipoideo bajo la capa intima de las ar-
terias produce una reaccién mds o me-
nos intensa segin el individuo, con
proliferacién de tejido conectivo y a
menudo calcificacién. Seleccione otra
opcién en €sta misma seccion antes de
seguir adelante.
La pericarditis casi siempre constituye
parte o complicacién de un proceso ge-
neralizado o sistémico. Es complica-
cién virtualmente obligada de la car-
diopatia reumadtica. Es muy comiin en
la endocarditis bacteriana subaguda y
relativamente frecuente en las enfer-
medades del tejido conjuntivo, en la
neoplasia del miocardio y en las in-
tervenciones quirtrgicas del mismo. El
laboratorio muestra datos inespecificos
de infeccién que no revelan el organis-
mo causal: leucocitosis, sedimentacion
globular acelerada, proteina C reactiva
positiva. Una puncién con examen di-
recto de los gérmenes del liquido y el
cultivo del mismo, podrdn descubrir el
organismo causal. Seleccione otra op-
cién en ésta misma seccién antes de
seguir adelante.
La coagulacién intravascular puede ser
resultado de entancamiento de sangre
por traumatismo del endotelio de las
venas y en raros casos por aceleracion
anormal de la coagulacion de la sangre.
Histolégicamente se han descrito en
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su superficie una red en relieve, dado
por lineas transversales llamadas “es-
trias de Zahn” que al corte correspon-
den a un aspecto coraliforme; las
trabéculas de ésta la forman una sus-
tancia granulosa dada por la conglu-
tinacion de plaquetas que forman una
masa viscosa homogenizada.

En la trombogénseis hay tres hechos:
1. Aglutinacién de las plaquetas; 2.
Metamorfosis viscoca de las mismas y
3. Precipitacién de la fibrina. Seleccio-
ne otra opcién en ésta misma seccién
antes de seguir adelante.
Las lesiones agudas deben distinguirse
de las tlceras crénicas, porque son
diferentes. Las lesiones agudas casi
siempre son multiples y superficiales;
rara vez se extienden a través de la
muscularis mucosae. Las lesiones que
no atraviesan la muscularis mucosae
se llaman erosiones, mientras que las
que atraviesan esta capa se llaman 1l-

ceras.
Se descubren cuatro zonas histologi-

cas del suelo de la ulcera; una capa su-
perficial de fibrina y pus, una zona
estrecha de necrosis fibrinoide, una zo-
na de tejido de granulacién y una zona
cicatrizal o fibrinosa. Selecciona otra
opcién en ésta misma seccién antes de
seguir adelante.

El tratamiento de la dlcera péptica
perforada consiste en corregir el des-
equilibrio  hidroelectrolitico con infu-
sién intravenosa de solucién de glucosa
al 5 6 10%, mas potasio y posterior-
mente sodio y cloruros. El tratamiento
especifico consiste en: sutura simple
de la perforacién, gastrectomia parcial
inmediata o tratamiento no quirdirgico.
El tratamiento efectuado con mayor
frecuencia para la perforacion libre
consiste en laparatomia con evacuacién
del contenido géstrico derramado y en
la simple sutura de la perforacién de
la serosa, reforzada con un trozo de
epiplén. La gastrectomia parcial con
vagotomia o sin ella constituye una
intervencién quirtrgica de mucha im-
portancia. El tratamiento no operatorio

19.

se divide en 4 periodos: 1. Comienza
al ver al paciente. Se administraran 15
mg de morfina I.V. y se repetird en
caso necesario. Después se evacuara el
estémago mediante un tubo de Ewald
de gran calibre. Después se introduce
una sonda Levin No. 18 y se deja den-
tro del estomago. Al final de este pe-
riodo el paciente estd en condiciones
para el tratamiento quirtrgico o el
tratamiento médico continuo. 2. Con-
siste en la valoracién radiografica, para
la cual es de importancia esencial una
radiografia abdominal en posicién or-
tostatica que sirve para confirmar el
diagndstico y permite la localizacién
exacta de la sonda gastrica permanente.
Si la presencia de gas y liquido en el
estémago demuestran que la evacuacién
y el desagiie son insuficientes, serd
preciso abandonar el tratamiento no
operatorio. 3. Se recomienda un breve
intervalo para una nueva valoracién
completa del estado del enfermo vy
para decidir si los progresos justifican
la continuacidn del tratamiento no ope-
ratorio. 4. Se efectian exdmenes obje-
tivos adecuados para contribuir a la
orientacién necesaria, por lo que res-
pecta a la continvacién del tratamiento.
Seleccione otra opcién en ésta misma
seccidén antes de seguir adelante.

El principal factor que predispone a la
embolia pulmonar es la estasis venosa
resultante de inactividad fisica. Los
trombos suelen originarse en las venas
de miembros inferiores; con frecuencia
el codgulo se extiende hasta las venas
iliacas. La embolia pulmonar es més
comiin en personas obesas; ocurre mas
en hombres que en mujeres. Se observa
con mds frecuencia en edad avanzada.
La embolia pulmonar masiva puede
causar la muerte con tal rapidez que
el enfermo no tiene tiempo de explicar
que le ocurre. Si sobrevive puede rela-
tar: brusco dolor intenso en pecho con
disnea, desvanecimiento y horrible sen-
sacioén de muerte inminente. Puede pro-
vocar las manifestaciones clinicas cléa-
sicas de choque con pulso rapido y
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débil, palidez o cianosis, respiracién
rapida y dificil y abundante sudor frio.
En la exploracion fisica se encuentra
reforzamiento del segundo ruido cardia-
co en foco pulmonar y ritmo de galope
con taquicardia y disnea de aparicién
brusca. La manifestaciéon clinica més
corriente de embolia pequena periféri-
ca es el dolor toracico de tipo pleuritico
(punzada en costado) y hemoptisis.
Seleccione otra opcidén en esta misma
seccién antes de seguir adelante.

El dolor y el choc~ constituyen los
sintomas m4as notab.... de la pancreati-
tis hemorragica aguda. El dolor resulta
de la distensién de la cdpsula pancrea-
tica, extravasaciones retroperitoneales,
peritonitis clinica y obstruccién o es-
pasmo de los conductos pancreéticos,
vias biliares extrahepaticas y duodeno.
El ataque es brusco, el dolor intenso,
constante y difuso. Suele originarse en
el epigastrio, puede sufrirse en otras
partes del abdomen, e irradiarse al dor-
so, zona retrosternal y flancos. Fe-
bricula y pulso rapido. Cianosis, piel
fria y himeda, temperatura subnormal.
Abdomen distendido, hipersensibilidad
en el epigastrio acompafiada de rigidez
muscular moderada. El dolor hay que
tratarlo con dosis adecuadas de analgé-
sivos. El medicamento de eleccién es la
meperidina (demerol) por via paren-
teral en dosis de 100 a 200 mg cada 4
a 6 h. El colapso circulatorio es el pro-
blema més inmediato e importante de
las formas graves de pancreatitis. El
tratamiento eficaz es la sangre comple-
ta. Un principio importante en el tra-
tamiento de la pancreatitis aguda es
el “entablillado del pancreas lesionado”
suprimiendo la secrecién pancredtica.
Eliminando el ingreso bucal de alimen-
tos, mediante aspiracién nasogistrica
continua para reducir al minimo la
produccién de secretina por estimula-
cién del acido géstrico, y administrando
medicamentos que inhiben la secrecién
pancredtica: Inhibidores de enzimas
como acetazolamida (Diamox) que di-
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ficulta la formacion de jugo pancreético
a nivel celular y la atropina o un anti-
colinérgico sintético. Administrar anti-
microbianos de amplio espectro como
profilacticos contra las complicaciones
sépticas potenciales de la necrosis pan-
credtica: Penicilina G 600 000 U, 2
veces al dfa. La aspiracién géstrica
continuada y la supresién de toda in-
gestién hace necesario substituir cuida-
dosamente los liquidos y electrolitos.
La cantidad de solucién salina normal
completada con cloruro potasico que
debe administrarse, puede variar entre
3 y 6 litros al dia. La glucosa debe
administrarse con cuidado ya que pue-
de agravar un estado diabético desen-
cadenado por al pancreatitis aguda. La
hipocalcemia es bastante frecuente,
puede darse la solucién de gluconato
célcico por via venosa. La hipopotase-
mia se combate administrando por via
venosa cloruro potasico. La interven-
cién inmediata para la pancreatitis no
es adecuada, y se debe esperar a que
ceda la crisis aguda para llevar a cabo
una intervencién quirtrgica de eleccidn,
destinada a combatir la enfermedad
fundamental. Cuando resulta imposible
establecer el diagnéstico, la laparatomia
esti indicada. Seleccione otra opcién
en ésta misma secci6n antes de seguir
adelante.

Infarto del miocardio es el nombre
utilizado para el paciente con un cua-
dro clinico de dolor precordial, de pre-
sentacién brusca con localizacién retro-
esternal, en regién precordial o en el
epigastrio que se irradia a hombros,
brazos, mufiecas, cuello, mandibulas,
regién interescapular o en abdomen. El
tipo de dolor es opresivo, con duracién
generalmente prolongada. Se acompa-
fia de palidez y sudoracién, angustia
marcada, nduseas y vomito, disnea y
estado lipotimico. La causa es una zona
de hipoxia, consecutiva a una hipoper-
fusion sanguinea coronaria real o rela-
tiva, de magnitud suficiente para des-
plazar la respiracién de ésta zona de la
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forma aerébica a la anaerdbica. El
electrocardiograma es el método que
mas informacién brinda para el diag-
néstico. Deberd practicarse de inme-
diato. Las principales manifestaciones
electrocardiograficamente, son las si-
guientes: Imagen muy temprana (infar-
to de horas): elevacién del segmento
ST en II, II1 y aVF; depresion del seg-
mento en I, aVR, aVL y en todas las
derivaciones precordiales. Imagen (va-
rias horas o dias): ondas Q anormales
en II, III y aVF. Disminuciéon de la
elevacién del segmento ST. Inversién
de las ondas T en II, Il y aVF.
Imagen estabilizada tardia (de varios
dias o semanas): Los segmentos ST
se inscriben isoeléctricos. La ondas T
son negativas simétricas y profundas en
las derivaciones II, III, aVF. Signos
evidentes de infarto de la cara inferior.
Las ondas T son anormalmente altas
y simétricas en I, aVL y precordiales.
Imagen muy tardia (varios meses o
anos): la onda Q anormal persiste,
-pero las ondas T se han vuelto norma-

les. Seleccione otra opcién en ésta mis-

ma seccion antes de seguir adelante.

Puede establecerse el diagndstico de
pancreatitis aguda cuando se descubre
aumento de la amilasa sérica, general-
mente por encima de 300 U Somogyi.
La amilasa sérica se eleva en fase
temprana del trastorno, generalmente
durante las primeras 24 a 48 h. La li-
pasa sérica generalmente se eleva més
tarde y alcanza el maximo en plazo de
72 a 96 h. El ntimero de leucocitos esta
aumentando siempre, con valores de
10,000 a 30,000 por mm?® y aumento
de granulocitos no maduros. El aumen-
to de nitrégeno de la urea sanguinea
mo es raro en los casos graves. Aparece
glucosuria en el 11 por ciento aproxi-
madamente de los pacientes con pan-
creatitis. En la mayor parte de los
pacientes se observa ligera disminucién
de la calcemia entre los dias tercero y
décimoquinto de la enfermedad. Selec-
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cione otra opcién en ésta misma sec-
cién antes de seguir adelante.
Radiograficamente, la embolia pulmo-
mar puede originar la aparicién de una
brusca terminacién con dilatacién, de
una sombra voluminosa de la arteria
pulmonar; en algunos casos la isquemia
puede producir aumento de la trans-
parencia en diversas partes del campo
pulmonar. Seleccione otra opcién en
ésta misma seccidn antes de seguir
adelante.

La lesién esencial en la pancreatitis es
la necrosis de células acinosas; la gra-
vedad clinica depende de la extensién
de la lesiéon que sufre el pancreas exd-
crino. Sea cual sea la etiologia, un
denominador comin de los mecanismos
patogénicos pudiera ser un aumento de
permeabilidad de las membranas lipo-
proteicas que rodean a las hidrolasas
lisosémicas exportables, seguido de li-
beracién de estas enzimas y luego de
edema, necrosis, coagulacién, lesién
vascular o hemorragia. Seleccione otra
opcién en ésta misma seccién antes de
seguir adelante.

25. El pericardio normal es liso, brillante y

transparente. Si se encuentra despulido,
opaco, grueso y pierde transparencia y
ademds se observan depdsitos de fibri-
na que le dan aspecto veiloso o atercio-
pelado hay pericarditis aguda. En eta-
pas iniciales hay produccién excesiva
de liquido por la inflamacién. Mas
tarde puede haber coleccion purulenta,
fibrina y adherencias mas o menos la-
xas entre las dos hojas.

El electrocardiograma mostrard ele-
vacién del segmento RS-T en deriva-
ciones estandar o sea un desnivel con-
cordante positivo en las derivaciones
Iy III. La onda T sufre aplanamiento
progresivo a medida que el segmento
RS-T vuelve a la linea isoeléctrica, y
varias semanas después de empezar la
pericarditis, 1a onda T acaba por inver-
tirse. Disminucién de voltaje de QRS.
Seleccieone otra opcidén en esta misma
seccién .ates de seguir adelante. [
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