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Se define al sincope como una pérdida del estado de conciencia y
del tono postural que se presenta de forma brusca y tiene una corta
duracion, se resuelve espontdneamente sin precisar ninguna actua-
cién médica y sin secuelas neuroldgicas. EI mecanismo fisiopatologi-
o que ocasiona este cuadro es un descenso del metabolismo cere-
bral secundario a una disminucion brusca del flujo cerebral o de los
nutrientes neuronales.

Cuando lo que se produce es un estado confusional acompafiado de
inestablidad hablamos de presincope. En éstos la pérdida de con-
ciencia no es completa.

El sincope es una patologia de alta prevalencia en la comunidad. Este
hecho implica que muchos casos se pueden diagnosticar y tratar en
Atencién Primaria. El 40 % de la poblacion presenta un sincope a lo
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1. DENOMINACION DEL MEDICAMENTO. DOBUPAL Retard 75 mg Capsulas DOBUPAL Retard 150 mg Capsulas 2. COMPOSICION CUALITATIVA Y CUANTITATIVA Por cépsula: DOBUPAL Retard
75 mg Cépsulas: Venlafaxina (DOE) (clorhidrato), 75 mg DOBUPAL Retard 150 mg Capsulas: Venlafaxina (DOE) (clorhidrato), 150 mg Ver excipientes 6.1. 3. FORMA FARMACEUTICA Cépsulas de liberacion
sostenida, para administracion oral. 4. DATOS CLINICOS 4.1. Indicaciones terapéuticas. Tratamiento de la depresion. Prevencion de las recaidas del episodio depresivo y recurrencias de nuevos episodios.
Trastorno de ansiedad generalizada. Tratamiento del trastorno de ansiedad social. 4.2. Posologia y forma de administracion. Dosificacion habitual La dosis habitual recomendada es de 75 mg al dia,
administrados en una sola dosis. Si, tras dos semanas de tratamiento, no se obtiene la mejoria clinica esperada, la dosis puede incrementarse a 150 mg al dia, administrados en una sola dosis. Si se
precisara, la dosis puede aumentarse hasta un maximo de 225 mg una vez al dia. Los incrementos de dosis deberan efectuarse a intervalos de aproximadamente 2 semanas o mas, pero no inferiores a 4
dias. Prevencion de recaidas / recurrencias de la depresién Normalmente, las dosis para la prevencién de recaidas y recurrencias de la depresion son similares a las utilizadas durante el tratamiento inicial.
Los pacientes deberian ser reevaluados para valorar el beneficio de la terapia a largo plazo. Forma de administracion Se recomienda ingerir DOBUPAL Retard durante las comidas con un poco de liquido.
La capsula debe ingerirse entera. No dividir, aplastar, masticar o disolver la capsula en agua. DOBUPAL Retard debe administrarse una vez al dia, aproximadamente a la misma hora de la manana o de la
tarde. Los pacientes afectos de depresién que se encuentren actualmente en tratamiento con venlafaxina (en comprimido de liberacién inmediata) a dosis terapéuticas pueden cambiarse a DOBUPAL
Retard a la dosis equivalente mas proxima (mg/dia). No obstante, en algunos casos puede ser necesario el ajuste de la dosis. Pacientes con insuficiencia renal y/o hepatica En los pacientes con insuficiencia
renal y/o hepética debe reducirse la dosis de venlafaxina. En estos pacientes puede ser necesario iniciar el tratamiento con DOBUPAL comprimidos. En los pacientes cuyo indice de filtracion glomerular
(IFG) sea inferior a 30 ml/min debe reducirse la dosis en un 50%. En los pacientes con insuficiencia hepatica moderada debe reducirse la dosis un 50%. En pacientes con cuadros graves de insuficiencia
hepatica deben considerarse reducciones adicionales de la dosis. Pacientes de edad avanzada No se recomienda el ajuste de la dosis Unicamente por razones de edad. Sin embargo, al igual que con
otros antidepresivos, deberd administrarse con precaucién, especialmente en los aumentos de dosis. Uso en pediatria No se ha establecido la inocuidad y eficacia del farmaco en pacientes de edades
inferiores a 18 afnos y, por tanto, no se recomienda su empleo en este grupo de edad. Tratamiento de mantenimiento/continuacién/prolongado Se deberé reevaluar periddicamente la utilidad del tratamiento
a largo plazo con DOBUPAL Retard. Se acepta de manera general que los episodios agudos de depresién grave requieren varios meses, o ain mas, de tratamiento farmacologico mantenido. Los pacientes
con trastorno de ansiedad generalizada o trastorno de ansiedad social sufren frecuentemente la enfermedad durante varios anos y requieren tratamiento a largo plazo. DOBUPAL ha mostrado ser eficaz
en el tratamiento a largo plazo (hasta 12 meses en la depresion y hasta 6 meses en el trastorno de ansiedad generalizada y trastorno de ansiedad social). Suspension del tratamiento Cuando se interrumpe
el tratamiento con DOBUPAL Retard, se debe reducir la dosis gradualmente para minimizar el riesgo de reacciones de retirada (ver seccion 4.8 reacciones adversas). El periodo de reduccion de dosis depende
de la dosis de mantenimiento que se estaba administrando, de la duracién del tratamiento y de la respuesta individual de cada paciente. A titulo orientativo, en pacientes tratados durante 6 semanas o
mas, la dosis debe reducirse gradualmente durante un periodo de dos semanas. 4.3. Contraindicaciones. DOBUPAL Retard (Venlafaxina) esta contraindicado en pacientes con hipersensibilidad conocida
al farmaco o a alguno de los excipientes. El uso de DOBUPAL Retard esta contraindicado durante el embarazo, debido al riesgo de aparicion de reacciones de retirada en el recién nacido. No administrar
durante la lactancia. No administrar a pacientes menores de 18 afos. No administrar concomitantemente con inhibidores de la monoaminooxidasa (IMAOs). El tratamiento con venlafaxina no debe iniciarse
como minimo, hasta pasados 14 dias desde la interrupcién del tratamiento con IMAOSs; este intervalo podria ser menor en el caso de IMAOs reversibles (ver informacion de prescripcion del IMAO reversible).
Venlafaxina debe interrumpirse como minimo 7 dias antes de iniciar tratamiento con cualquier IMAO. 4.4 Advertencias y precauciones especiales de empleo. No se ha evaluado el uso de venlafaxina
en pacientes con un historial reciente de infarto de miocardio o cardiopatia inestable. Por ello, debera evitarse su uso en estos pacientes. Se recomienda controlar periédicamente la presion arterial en
pacientes tratados con venlafaxina, dado que puede aumentar la presion arterial de forma dosis-dependiente. Venlafaxina puede aumentar la frecuencia cardiaca, especialmente cuando se administra a
dosis elevadas, por lo que se debera tener precaucion en aquellos pacientes cuyas condiciones pueden verse comprometidas por aumentos en la frecuencia cardiaca. Pueden aparecer convulsiones en el
tratamiento con venlafaxina y debera administrarse con precaucion en pacientes con antecedentes de convulsiones. No obstante, en los estudios previos a la comercializacién no se produjeron convulsiones
durante la utilizacion de venlafaxina retard en el tratamiento de la depresién, trastorno de ansiedad generalizada o trastorno de ansiedad social. Dado que venlafaxina puede producir midriasis, se
recomienda vigilar estrechamente a los pacientes con presion intraocular elevada o pacientes con riesgo de padecer glaucoma agudo de angulo cerrado. Al igual que con otros antidepresivos, se debera
usar venlafaxina con precaucion, en pacientes con antecedentes de mania debido a que pueden aparecer cuadros de mania o hipomania durante el tratamiento. No obstante, no hubo casos de mania o
hipomania en los estudios que utilizaron venlafaxina retard en el Trastorno de Ansiedad Generalizada. Durante el tratamiento con venlafaxina, puede aparecer hiponatremia y/o Sindrome de secrecion
inapropiada de hormona antidiurética (SIADH), normalmente en pacientes con deplecién de volumen o deshidratados. Dado el riesgo de suicidio de los pacientes con depresion, se debera prescribir
inicialmente el envase con el nimero menor de comprimidos con la finalidad de reducir el riesgo de sobredosis. Se han descrito algunos casos de hemorragias de diferente localizacion con inhibidores
selectivos de la recaptacion de serotonina. Este hecho debe tenerse en cuenta especialmente en aquellos pacientes que ademas estén recibiendo anticoagulantes, medicamentos que afecten la funcién
plaquetaria (p. ej. antipsicéticos atipicos y fenotiazinas, antidepresivos triciclicos, acido acetilsalicilico, ticlopidina, clopidogrel, antiinflamatorios no esteroideos) o que puedan incrementar el riesgo de
hemorragia. Asimismo, debera tenerse especial precaucion con los pacientes que presenten trastornos hemorragicos. Venlafaxina no esta indicada para la pérdida de peso, ni en monoterapia ni en
combinacién con otros productos ya que en esta indicacion no se ha demostrado su seguridad y eficacia. 4.5. Interacciones con otros medicamentos y otras formas de interaccion. Inhibidores de
la monoaminooxidasa (IMAO) Se han notificado reacciones adversas en pacientes que habian interrumpido el tratamiento con un IMAO y seguidamente habfan comenzado tratamiento con venlafaxina,
o que interrumpieron el tratamiento con venlafaxina y seguidamente empezaron tratamiento con IMAO. Estas reacciones incluyeron temblor, mioclonia, sudoracion, nauseas, vémitos, sofocos, vértigo,
hipertermia con cuadros semejantes al sindrome neuroléptico maligno, convulsiones y muerte. Farmacos con actividad sobre el sistema serotoninérgico Basandose en el mecanismo de accién conocido
de la venlafaxina y en su potencial de desencadenar un sindrome serotoninérgico, se recomienda precaucion cuando se administre venlafaxina en combinacion con farmacos que puedan afectar los
sistemas de neurotransmisores serotoninérgicos tales como los triptanes, inhibidores selectivos de la recaptacién de serotonina (ISRS), o litio. Indinavir Un estudio farmacocinético realizado con indinavir
ha mostrado una disminucién del 28% en el AUC y del 36% en la Cmax para indinavir. Indinavir no afecto la farmacocinética de venlafaxina y O-desmetilvenlafaxina. Se desconoce la relevancia clinica
de esta interaccion. Warfarina Venlafaxina puede potenciar el efecto anticoagulante de warfarina. Etanol Al igual que con todos los farmacos que acttian sobre el SNC, se debera advertir al paciente que
evite el consumo de alcohol durante el tratamiento con venlafaxina. Haloperidol Un estudio farmacocinético realizado con haloperidol mostré un descenso del 42% en el aclaramiento oral total para
este farmaco, un incremento del 70% en el AUC, un incremento del 88% en la Cmax, pero no afect6 a la semivida del mismo. Esto deberd ser tenido en cuenta en pacientes que reciban haloperidol y
venlafaxina de forma concomitante ya que sera necesario disminuir la dosis de haloperidol. Cimetidina Cimetidina ha mostrado inhibir el efecto de primer paso hepatico de venlafaxina. Es esperable que
la actividad farmacologica de venlafaxina se vea ligeramente incrementada en la mayoria de los pacientes. En ancianos y en pacientes con disfuncién hepatica esta interaccion puede ser mas pronunciada.
Imipramina Venlafaxina no alter¢ las farmacocinéticas de imipramina o 2-hidroxi-imipramina. Sin embargo, incrementé el AUC, Cmax y Cmin de desipramina alrededor de un 35%. El AUC para 2-hidroxi-
imipramina duplico su valor de 2,5 a 4,5. Imipramina no altero las farmacocinéticas de venlafaxina ni de O-desmetilvenlafaxina. Esto debera tenerse en cuenta en pacientes tratados con imipramina y
venlafaxina de forma concomitante. Risperidona Venlafaxina incremento el AUC de risperidona en un 32% pero no alteré significativamente el perfil farmacocinético de la cantidad total de principio
activo (suma de risperidona mas 9-hidroxirisperidona). Se desconoce la relevancia clinica de esta interaccién. Diazepam Diazepam no parece afectar la farmacocinética tanto de venlafaxina como de O-
desmetilvenlafaxina. Venlafaxina no tiene efectos sobre la farmacocinética o la farmacodinamia de diazepam. Litio Las farmacocinéticas de venlafaxina y O-desmetilvenlafaxina no se ven afectadas con la
administracién concomitante de litio. Venlafaxina a su vez no tiene efectos sobre la farmacocinética del litio (Ver también el apartado Farmacos con actividad sobre el sistema serotoninérgico). Farmacos
con elevada union a proteinas plasméticas Venlafaxina no se une en elevada proporcion a proteinas plasmaticas (27%); por ello no es esperable que la administracion de venlafaxina a pacientes en
tratamiento con farmacos de elevada union a proteinas plasmaticas provoque un aumento de la concentracion libre de estos farmacos. Inhibidores o inductores de los enzimas hepaticos La induccion o
inhibicion en los sistemas enziméaticos hepéticos puede afectar el metabolismo y la farmacocinética de DOBUPAL Retard (venlafaxina). Cuando se administra concomitantemente venlataxina con un inhibidor
de los enzimas hepéticos, es conveniente reducir la dosis de venlafaxina al minimo eficaz. Triptéfano La administracién concomitante de DOBUPAL Retard (venlafaxina) y triptéfano podria inducir una
mayor incidencia de efectos secundarios relacionados con la 5-HT. No hay experiencia en cuanto al uso concomitante de venlafaxina con triptéfano en pacientes deprimidos. Farmacos metabolizados
Eor las isoenzimas del citocromo P450 Los estudios indican que venlafaxina es un inhibidor relativamente débil de CYP2D6. Venlafaxina no inhibié CYP3A4, CYP1A2 y CYP2C9 in vitro. Tampoco se han

allado interacciones in vivo con los siguientes farmacos: alprazolam (CYP3A4), cafeina (CYP1A2), carbamazepina (CYP3A4) y diazepam (CYP3A4 y CYP2C19). 4.6. Embarazo y lactancia. Uso durante
el embarazo. No se ha establecido la seguridad de empleo de venlafaxina durante el embarazo. Venlafaxina debe administrarse a mujeres embarazadas sélo si el beneficio potencial supera al posible
riesgo. Si se usa venlafaxina durante el embarazo o poco antes del parto, pueden aparecer reacciones de retirada en el recién nacido. Uso durante la lactancia Venlafaxina y O—desmetiﬁ/enlafaxma se
excretan en leche humana; por ello esta contraindicada su administracién durante la lactancia. Uso en pediatria La seguridad y eficacia en pacientes menores de 18 anos no han sido establecidas, por lo
que su uso esta contraindicado. 4.7. Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar maquinas. Aunque se ha comprobado en voluntarios sanos que DOBUPAL Retard (venlafaxina) no afecta la
actividad psicomotora, cognoscitiva o el comportamiento complejo, los farmacos psicoactivos pueden deteriorar la facultad de juzgar, pensar o las habilidades motoras, por lo que los pacientes deben
tener precaucion al manejar maquinaria peligrosa, incluyendo automoviles, debiendo ser advertidos de tal circunstancia. 4.8. Reacciones adversas. Las reacciones adversas se enumeran a continuacion
por Organos?/ sistemas de acuerdo con las categorias de frecuencia siguientes: Frecuentes: 1% Poco frecuentes: 0,1% y < 1% Raras: 0,01% y < 0,1% Muy raras: < 0,01%. Generales Frecuentes: Astenia,
fatiga. Poco frecuentes: Reaccion de fotosensibilidad. Muy raras: Anafilaxis. Sistema Cardiovascular Frecuentes: Hipertensién, vasodilatacion. Poco frecuentes: Hipotension, hipotension postural, sincope,
taquicardia. Muy raras: Prolongacion del intervalo QT, fibrilacion ventricular, taquicardia ventricular (incluyendo torsade de pointes). Sistema Digestivo Frecuentes: Disminucion del apetito, estrenimiento,
nauseas, vémitos. Poco frecuentes: Bruxismo. Sistema Hematoldgico/Linfatico Poco frecuentes: Equimosis, sangrado de mucosas. Raras: Sangrados prolongados, trombocitopenia. Muy raras: Discrasias
sanguineas (incluyendo agranulocitosis, anemia aplastica, neutropenia y pancitopenia). Sistema Metabdlico/Nutricional Frecuentes: Hipercolesterolemia (especialmente tras la administracion prolongada
y a dosis elevadas), pérdida de peso. Poco frecuentes: Trastornos de la funcion hepatica, hiponatremia, aumento de peso. Raras: Hepatitis, sindrome de secrecion inapropiada de hormona antidiurética
(SIADH). Sistema Nervioso Frecuentes: Suefios anormales, disminucién de la libido, mareos, sequedad de boca, hipertonia, insomnio, nerviosismo, parestesia, sedacién, temblor. Poco frecuentes: Apatia,
alucinaciones, mioclonia. Raras: Convulsiones, mania, sindrome neuroléptico maligno, sindrome serotoninérgico. Muy raras: Agitacion, delirio. Sistema Respiratorio Frecuentes: Bostezos. Muy raras:
Eosinofilia pulmonar. Piel y anejos Frecuentes: Sudoracién. Poco frecuentes: Rash, alopecia. Muy raras: Eritema multiforme, sindrome de Stevens-Johnson. Organos sensoriales Frecuentes: Anomalias
en la acomodacion, midriasis, trastornos visuales. Poco frecuentes: Percepcion alterada del gusto. Sistema Urogenital Frecuentes: Eyaculacién/orgasmo anormales (varones), anorgasmia, disfuncion eréctil,
afectacion de la miccion (en su mayoria retencion). Poco frecuentes: Orgasmo anormal (mujeres), menorragia, retencién urinaria. Con medicamentos inhibidores de la recaptacion de serotonina se han
descrito raramente hemorragias (equimosis, hemorragias ginecolégicas, sangrado gastrointestinal y otros sangrados cutaneos o de mucosas, ver seccion 4.4). La interrupcion del tratamiento puede dar
lugar a la aparicién de reacciones de retirada y por ello se recomienda disminuir gradualmente la dosis de venlafaxina y monitorizar al paciente. Se han comunicado las siguientes reacciones tras la
interrupcion brusca, la reduccion de dosis o retirada del tratamiento: hipomania, ansiedad, agitacién, nerviosismo, confusion, insomnio u otros trastornos del suefio, fatiga, somnolencia, parestesia, mareos,
vértigo, dolor de cabeza, sudoracion, sequedad de boca, anorexia, diarrea, nduseas y vomitos. La mayoria de las reacciones de retirada son moderadas y se resuelven sin necesidad de tratamiento. Aunque
pueden aparecer reacciones de retirada al interrumpir el tratamiento, los datos clinicos y preclinicos disponibles no sugieren que venlafaxina origine dependencia. 4.9. Sobredosis. En la experiencia
post-comercializacion, se comunicaron casos de sobredosis de venlafaxina en su mayoria en combinacién con otros farmacos y/o alcohol. Se han observado alteraciones electrocardiogréaficas (prolongacion
del intervalo QT, blogueo de rama, prolongacién del QRS), taquicardia sinusal y ventricular, bradicardia, hipotension, alteracion del nivel de consciencia (oscilando desde la somnolencia al coma), convulsiones
y muerte. Tratamiento de la sobredosificacion Se recomienda el uso de medidas de soporte general y sintométicas; se deben monitorizar el ritmo cardiaco y los signos vitales. No se recomienda la induccion
de la emesis cuando exista riesgo de aspiracion. El lavado gastrico puede estar indicado si se realiza inmediatamente después de la ingestién o en pacientes sintomaticos. La administracion de carbon
activado puede limitar también la absorcién del farmaco. La diuresis forzada, didlisis, hemoperfusion y transfusion son de beneficio dudoso. No se conocen antidotos especificos para venlafaxina. 6. DATOS
FARMACEUTICOS 6.1. Lista de excipientes. Celulosa microcristalina Etilcelulosa Hidroxipropilmetilcelulosa Componentes de la capsula: 6xido de hierro rojo (E-172), 6xido de hierro amarillo (E-172),
didxido de titanio (E-171), gelatina y tinta (éste ultimo sélo en Dobupal Retard 150 mg Capsulas). 6.2. Incompatibilidades. No aplicable 6.3. Periodo de validez. 2 afos 6.4. Precauciones especiales
de conservacion. Almacenar a temperatura ambiente, en lugar seco. 6.5. Naturaleza y contenido del recipiente. Las capsulas van envasadas en blisters de PVC-ACLAR/Aluminio. El contenido de los
envases es: DOBUPAL Retard 75 mg Cépsulas: Blisters de 30 capsulas DOBUPAL Retard 150 mg Capsulas: Blisters de 30 capsulas 6.6. Instrucciones de uso/manipulacion. Las capsulas de DOBUPAL
Retard deben ingerirse durante las comidas con un poco de liquido. 7. TITULAR DE LA AUTORIZACION DE COMERCIALIZACION ALMIRALL PRODESFARMA, S.A. General Mitre, 151 08022 - BARCELONA
8. NUMERO(S) DE AUTORIZACION DE COMERCIALIZACION. DOBUPAL Retard 75 mg Capsulas: 62.420 DOBUPAL Retard 150 mg Cépsulas: 62.421 9. FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACION
DOBUPAL Retard 75 mg Cdpsulas: 22 de Abril de 1999 DOBUPAL Retard 150 mg Céapsulas: 22 de abril de 1999 10. FECHA DE REVISION DEL TEXTO: Marzo de 2003 Mod. FT.08.1 (04/03/03).
11.Presentacion y PVP: DOBUPAL Retard 75 mg 30 cépsulas: 38,00€ PVP IVA 4%. DOBUPAL Retard 150 mg 30 cépsulas: 62,55€ PVP IVA 4%. Con receta médica. Financiado por el Sistema Nacional
de Salud con aportacion reducida. 12. FECHA ELABORACION MATERIAL: JUNIO 2006. Almirall es una marca registrada de Almirall Prodesfarma, S.A.
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largo de su vida. La incidencia aumenta con la edad, siendo en los
mayores de 75 afios superior al 5 %.

CASO CLINICO:

Varon de 55 afios de profesion mecénico en una empresa lactea. No
fumador. Entre los antecedentes personales destaca: apendicecto-
mia, varios episodios de cdlicos nefriticos secundarios a litiasis por
oxalato cdlcico, un episodio de fibrilacion auricular en el afio 2000
que cedié con propafenona sin recidivas posteriores, hipercolestero-
lemia desde 1999 con un riesgo coronario calculado por la tabla de
Grudy del 9% en diez afios a tratamiento con dieta y ejercicio. Como
antecedentes familiares refiere la muerte de su padre en un acciden-
te y la de su madre por un cancer de colon, sus hermanos estan
sanos

En afio 2004 presentd una pérdida de conciencia con disminucion
del tono postural de corta duracion y recuperacion total, no presenté
secuelas de la caida ni relajacion de esfinteres. El estudio basico rea-
lizado en esa fecha incluye TA en decubito y de pié, pulso, explora-
cion cardiovascular, exploracién neuroldgica, EKG, hemograma y bio-
quimica son normales.

En el mes de marzo del afio 2005 mientras caminaba por la calle
presenta un nuevo episodio sincopal sin prédromos, esta caida le
ocasiona un traumatismo facial con fractura de huesos propios.
Durante el ingreso hospitalario y estando monitorizado presenta un
nuevo episodio sincopal evidencidndose en el monitor una pausa de
1.5 segundos. La exploracion cardiovascular y neuroldgica no detec-
ta ninguna alteracion, el hemograma y la bioquimica no presentan
alteraciones y el EKG presenta un bloqueo de rama derecha.

Ante la sospecha de un sincope de causa cardiovascular se realiza un
estudio cardioldgico que incluye: ecocardiograma, ergometria, masa-
je del seno carotideo, til test, test de flecainida y monitorizacién
durante el ingreso hospitalario (de cuatro dias de duracion). El resul-
tado de todas estas pruebas no detecta alteracion cardiaca alguna.

Ante la alta sospecha de causa cardioldgica, a pesar de los resultados
normales, se realiza un estudio electrofisioldgico con estimulacion
eléctrica programada en la auricula y en el ventriculo derecho, no se
generan arritmias ni en la auricula y en el ventriculo, el tiempo de
recuperacién del nodo sinusal es normal, la conduccion auriculo ven-
tricular es normal, solo se detecta una ligera hipertonia vagal.

Como Ultimo estudio se decide colocar un grabador de episodios
implantable (Reveal).

En noviembre de 2005, encontrandose sentado, presenta un estado
confusional de unos segundos de duracion del que se recupera en un
breve periodo de tiempo. Al dia siguiente el paciente acude a la consul-
ta totalmente recuperado siendo las exploraciones realizadas: explora-

cion cardiovascular y neurologica, TA, glucemia capilar y EKG normales.
Se deriva al servicio de cardiologia para lectura del grabador implantado.

En el Reveal se aprecia una pausa de 30 segundos con ondas P blo-
queadas y salida con ritmo de escape de QRS ancho. Ante este
hecho y con el diagndstico de bloqueo AV completo se decide colo-
carle un marcapasos.

Desde esta fecha el paciente se encuentra totalmente asintomético.

DISCUSION:

El sincope es una patologia frecuente en las consultas de Atencion
Primaria. La mayorfa de los sincopes no presentan base organica y
solo se experimenta una vez a lo largo de nuestra vida.

El sincope puede obedecer a multiples causas que van a provocar
una disminucién del metabolismo cerebral. Estas causas las pode-
mos clasificar como:

Causa cardiaca: en este caso el descenso del flujo sanguineo se
debe a que el gasto cardiaco no compensa la resistencia periférica.
Entre las causas cardiacas se incluyen las estenosis valvulares, la mio-
cardiopatia hipertréfica obstructiva, los mixomas auriculares, los trom-
boembolismos pulmonares, bradiarrritmias, taquiarritmias, diseccion
aortica, taponamiento cardiaco e infarto de miocardio.

Causa neurocardiogénica: en este caso se produce una disfuncion
entre los sistemas cardioldgico y neurologico. El 60 % de los sinco-
pes obedecen a esta causa. En este grupo podemos englobar el sin-
cope vaso vagal, el sincope situacional (miccional, defecatorio, tusi-
geno, deglutorio), el sincope por neuralgia del glosofaringeo, el sin-
cope por hipersensibilidad del seno carotideo y sincope secundario a
enfermedades psiquidtricas.

Sincopes ortostdticos: en este caso hay un fallo del sistema nervioso
auténomo y no se estimulan los mecanismos que mantienen la ten-
sion arterial en esta posicion. En este grupo se incluye el sindrome
de la taquicardia postural ortostatica y los sincopes por hipotension
ortostatica que suele ser una manifestacion de numerosas enferma-
dades que afectan al sistema nervioso vegetativo.

Causa cerebrovascular: podemos incluir las situaciones que provo-
can un déficit importante de la vascularizacién cerebral: estenosis
carotideas severas, el sindrome del robo de la subclavia y compre-
siones a nivel de la arteria vertebral. Es raro que un AIT ocasione uni-
camente un sincope sin otra sintomatologfa neuroldgica. En este
grupo también se incluye la migraia vy la epilepsia del lobulo tem-
poral.

Causa metabdlica: hay una disminucidén de aporte de nutrientes al
cerebro. Dentro de esta causa podemos enumerar: la anemia, la
hipoxemia y la hipoglucemia.
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El diagnostico etioldgico de un sincope debe incluir recogida de una
serie de datos, una exploracién fisica y unas exploraciones comple-
mentarias. La anamnesis debe incluir: antecedentes familiares y per-
sonales de cardiopatia, caracteristicas del episodio (prodromos, dura-
cion, recuperacion), desencadenantes, nimero y frecuencia de epi-
sodios. La exploracicn fisica a realizar seré: determinacion de la fre-
cuencia cardiaca y la tension arterial en dectbito y en posicion ortos-
tatica, exploracién cardiovascular, exploracion neuroldgica y masaje
de seno carotideo. En cuanto a las exploraciones complementarias
inicialmente se realizardn unas bésicas que permitirdn decubrir las
causas mas frecuentes y cuando ésta no se aclara se deben realizar
pruebas més sofisticadas. Entre las pruebas basicas estan: glucemia
capilar, EKG, Hemograma, bioquimica con CPK y troponina si se sos-
pecha infarto, en mujeres en edad fértil test de embarazo. Otras
exploraciones serian: Holter, prueba de esfuerzo, estudios electrofi-
sioldgicos, test de la mesa basculante, TAC y EEG.

El tratamiento del sincope en su fase aguda consiste en mantener al
paciente en posicidn horizontal y elevacién de los miembros inferio-
res, con esta posicion se consigue un aumento de la perfusién cere-
bral. Para evitar nuevos sincopes en la mayoria de los casos basta con
realizar modificaciones en el estilo de vida. Las medidas higiénico-
dietéticas incluyen educacion sobre su enfermedad, aumentar el
consumo de agua y de sal y ejercicio aerdbico. En algunos casos el
tratamiento tiene que ser mas intenso y hay que actuar sobre la
causa que lo desencadena. En las bradiarritmias o en la hipersensibi-
lidad del seno carotideo hay que colocar un marcapasos, en las

taquiarritmias un tratamiento farmacoldgico especifico, en las causas
valvulares el recambio valvular, en la miocardiopatia hipertréfica los
bloqueantes, en paciente con hipovolemia relativa ingesta de sal y
abundantes liquidos y en los sincopes neurocardiogénicos pudene
estar indicados los inhibidores de la recaptacion de serotonina.

DIAGNOSTICO

Se trata de un paciente que presenta varios sincopes de causa car-
dioldgico. A pesar de que todos los estudios realizados, tanto los bési-
cos como los cardioldgico iniciales, no demostraban ninguna altera-
cién. La implantacion del grabador del episodio REVEAL nos permite
descubrir la etiologfa de este sincope que se debe a un blogueo auri-
culo ventricular completo paroxistico.
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CaSOS CIIﬂICOS {Un caso de infeccidn respiratoria?

¢Un caso de infeccidn respiratoria?

Médico de Familia. Unidad de Atencion Primaria Teixeiro-Curtis. A Corufia

Médico Adjunto Medicina Interna. Hospital Juan Canalejo. A Corufia

Cad. Aten. Primaria
Afio 2006
Volumen 13

Pég. 41-41

Varon de 62 arios con vida basal activa, trabajador de oficina, ex fuma-
dor hace 20 aros, destacando entre sus antecedentes: Hipertension
arterial, hipercolesterolemia y cardiopatia isquémica. Stent en descen-
dente anterior. Sigue tratamiento habitual con Enalapril, Amlodipino,
Simvastatina, Adiro 100, Atenolol 50mg y Alprazolam.

Previamente bien, acude a consulta de atencién primaria porque lle-
vaba 15 dfas con tos, sin expectoracion y fiebre de hasta 38° ax. En la
anamnesis realizada no referia dolor torédcico ni disnea, tampoco tuvo
nunca espectoracion hemoptoica. No refiere sintomas digestivos ni
urinarios. No ha tenido pérdida de peso ni sensacién de cansancio.

A la exploracion fisica destaca una auscultacion pulmonar en que se
evidencian roncus sin sibilancias ni crepitantes, sin objetivarse ningu-
na otra alteracidn aguda por aparatos prescribiéndole Amoxicilina-cla-
vulanico que abandono a los cuatro dias por diarrea, motivo por el
cual vuelve a consulta. Dado que continuaba con fiebre y tos, se le
realizo una radiografia de térax que mostré infiltrado pulmonar bila-
teral de predominio en lébulo superior derecho, lébulo superior
izquierdo y lingula, razon por la que se le puso tratamiento con
Moxifloxacino. Un test de Mantoux fue negativo.

FIGURA

Se cita al paciente en consulta a los tres dias para revision de su cua-
dro y dado que persistian los mismos sintomas sin mejoria clinica y
sin respuesta a tratamiento, se deriva a urgencias hospitalarias para
ingreso y posterior estudio.

A su llegada a urgencias TA 140/90. T* 38° ax. Buen aspecto, piel y
mucosas normales. Cabeza y cuello: normales sin adenopatias cervi-
cales. Torax: ritmo regular sin soplos, crepitantes aislados en ambos
campos pulmonares. Abdomen: no se palpan masas. Extremidades:
normales, sin edemas y pulsos conservados.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
Hemograma: Hto 38'8, Plaquetas 578,000, Leucos 14.970, N
69,4%, E 11,3%.

Coagulacion: T. Protrombina (TP) 15,2 T.Tromboplastina parcial acti.
(TTPA) 30,1

Bioquimica: Glucosa 83, Urea 45, Creatinina 0'71, Acido Urico 4'5,
Colesterol 179, Triglicéridos 145, Proteinas totales 6'8, Albuimina 3'2,
Bilirrubina total 0'44, Fosfatasa Alcalina 155, LDH 344 GOT (AST) 20,
GPT (ALT) 19, GGT 27, Calcio 8'9, Fosforo 3'4, Sodio 144, Potasio
3'8, Cloro 103, CPK 107, VSG 65

Gasometria arterial: ph 7'47, pCO2 29'9, pO2 64'4, CO3H 21'5,
saturacion 02 93'5%.

Orina: ph 6'5 leucocitos 10/ ul, nitritos negativo, proteinas 25mg/d|,
Sedimento normal.

Ante los hallazgos clinicos y las pruebas complementarias iniciales
{Clal es su sospecha clinica?

{Solicitaria alguna prueba complementaria mas para confirmar el
diagndstico?
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Varon de 47 aiios con poliartritis

Estefania Zardoya Cabo
MIR 3 C.S. Elvifia-Mesoiro, A Corufia

Cad. Aten. Primaria

Afio 2006
Volumen 13
Pég. 42-42
Varén de 47 afios, con antecedentes personales de alcoholismo, 1° dedo de ambos pies, 3° dedo de mano izquierda, 2°, 3°y 5°
hiperuricemia y traumatismo toraco-abdominal con hemotérax dere- dedos de mano derecha, tobillo izquierdo y mufeca derecha sin

cho secundario y fracturas costales y de apdfisis transversas dorsales afectacion del estado general ni sensacion distérmica.

y lumbares muiltiples y hemoperitoneo por rotura de hemangioma

hepético que requirié laparotomia para sutura. No toma ninguin trata- A la exploracién fisica el paciente presentaba los siguientes hallazgos:
miento. Acude a consulta refiriendo que desde hace 3 dias presenta (Ver iméagenes).

dolor y limitacién funcional acompafado de hiperemia y calor local a
nivel de: FIGURA 2

FIGURA 1

Ante los hallazgos clinicos y apoyandose en la exploracion fisica {cudl
serfa el diagnostico inicial de presuncién? {Cudl serfa la conducta
diagndstica a seguir?.
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CaSOS Cllnlcos Mujer de 65 afios con traumatismo miembro superior derecho

Mujer de 65 afios con traumatismo
miembro superior derecho

M2 del Rosario Sénchez Muriel
Médico Residente Medicina Familiar y Comunitaria

Isidro Gonzélez Gonzélez
Médico especialista en Traumatologia. Hospital Arquitecto Marcide - Area Sanitaria de Ferrol

Cad. Aten. Primaria
Ao 2006
Volumen 13

Pég. 43-43

ANAMNESIS
Mujer de 65 afios de edad, con antecedentes personales de fractura bimaleolar de tobillo derecho, histerectomia y exéresis de fibroadenoma,
sin alergia a farmacos conocidos, sin habitos tdxicos ni medicacion habitual.

Acude al servicio de urgencias tras caida casual sufriendo traumatismo en el miembro superior derecho, al apoyar la mano extendida con el
codo rigido. Refiere dolor y limitacién de la movilidad en el codo derecho.

EXPLORACION FiSICA

A la exploracion se encuentra dolor selectivo a la palpacion de la cabeza radial con tumefaccidn local. Arco de prono supinacion completo aun-
que doloroso. Disminucién del rango de amplitud de flexoextensién (extension de -30°). No dolor ni tumefaccidn en antebrazo ni en la articu-
lacion radiocubital distal derechos. Ausencia de lesion neurovascular asociada.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Se solicita RX. AP/lateral de codo derecho, cuyo resultado se ve en la imagen.

{Qué aprecias en la radiografia y cudl es tu diagnostico?

FIGURA 1
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Ana Isabel Garcia Ferndndez
Especialista en Medicina Familiar y Comunitaria

Manuel Abuin Rodriguez
Especialista en Medicina Familiar y Comunitaria

Cad. Aten. Primaria
Afio 2006
Volumen 13

Pég. 44-44

CaSOS CIInICOS Paciente mujer de 68 afos con dolor abdominal

Paciente mujer de 68 afos con dolor abdominal

Se trata de una paciente de 68 afos, que acude a urgencias de nues-
tro Centro de Salud quejéndose de dolor abdominal.

Entre los antecedentes personales de interés: cardiopatia isquémica,
y EPOC a tratamiento con antihipertensivos, broncodilatadores y 02
domiciliario.

La paciente acude a urgencias por dolor brusco en hipocondrio y fosa
lumbar derechas, sin otra clinica.

A la exploracion encontramos a una paciente con estado general con-
servado, moderadamente afectada por el dolor, eupneica y afebril. TA
110/75 Pulso 96 Ipm. Examen cardiorrespiratorio sin alteraciones de
interés. La exploracién abdominal revela peristaltismo levemente dis-
minuido pero presente, dolor a la palpacién en hipocondrio y vacio
derecho y pufiopercusién renal dcha positiva, Blumberg y Murphy
negativos.

Tira reactiva de orina no muestra alteraciones significativas.

Ante anteriores datos se decide realizar estudio ecogréfico urgente en
propio Centro de Salud aprecidndose la siguiente imagen.

ECO diagndstica 1

FIGURA 1
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- Hemorragia renal no traumética (Sindrome de wunderlich). J. Rodriguez Lucero, J.
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RESPUESTA CASO CLINICO

UN CASO DE INFECCION RESPIRATORIA

Se trata de un paciente que ingresd con un cuadro de 15 dias de
evolucion de fiebre y tos, sin expectoracidn ni dolor tordcico, sin otros
sintomas relevantes y sin respuesta a antibioterapia. El andlisis inicial
demostrd una hipoxemia con hiperventilacion y alcalosis respiratoria.
El hemograma mostraba leucocitosis de 15.000 leucocitos con
11'3% de eosindfilos y VSG elevada.

Con todos estos datos se solicitaron:

Estudios de auto inmunidad
Proteinograma: 1gG 1400 mg/dl, IgA 457 mg/d, IgM 57'2 mg/dl, IgE
total 1995 U/ml (Refer < 100) Albuimina 3'2 g/dl.

Complemento C3 186mg/dl (79'0 - 152'0), Complemento C4 22'1
(16'0 - 38'0)

Proteina C reactiva 8'22 mg/dl <0'8, Factor reumatoide 20 Ul/I <20,
ANAS: Nucleolar al 1/160, ENAS totales: negativo, ANCAS: negativo.
Hormonas tiroideas TSH 1'33 (0'34 - 5'5)

Ac HIV: negativo. Precipitinas Aspergillus: negativo.

Hemocultivos: negativos. Antigenos a Legionella y S. Pneumoniae en
orina: negativos.

TAC Toracico: sefialaba multiples infiltrados alveolares de predomi-
nio en lébulos superiores aunque localizados también en los inferio-
res.

Broncoscopia con biopsia transbronquial: auramina y lowenstein
negativos. Biopsia transbronquial: El nimero de fragmentos incluidos
son 7. La mayoria de ellos tienen un patrén de aireacion sélido pre-
dominando en conjunto el componente fibroblastico e inflamatorio.
En las zonas més aireadas existe un material grumoso eosindfilo, en
ocasiones de coloracion basdfila entremezclado con componente
inflamatorio de cardcter agudo y crénico donde existe ademés la pre-
sencia de polimorfonucleares eosindfilos. También existen histiocitos
con citoplasmas espumosos. En ocasiones se detectan nodulos fibré-
ticos englobando células inflamatorias mixtas, agudas y crénicas.
Algunos de los fragmentos aparecen parcialmente tapizados por un
epitelio pseudoestratificado ciliado subyacentemente al edema vy
componente inflamatorio agudo y crénico. No se detectan cambios
que sugieran malignidad ni tampoco linfoma.

A la luz de las primeras pruebas se sospechd una patologfa pulmo-
nar con eosinofilia, no existiendo historia reciente de exposicion a far-
macos nuevos, ni datos de procesos autoinmunes. El cuadro corres-
ponde, por tanto, a una neumonia bilateral con eosinofilia y con una
IgE muy elevada que es sugestivo de neumonia eosindfila aguda

idiopética. Se decidi¢ inicio de tratamiento con corticoides, sin pre-
sentar el paciente nuevos sintomas, permaneciendo afebril y con
evolucion favorable.

REVISION
Las neumonias eosindfilas son un grupo diverso de trastornos unidos
por un hallazgo comun, la eosinofilia periférica y/o tejidos.

Se presentan habitualmente ante el clinico como infiltrados pulmo-
nares con eosinofilia, siendo su diagnostico diferencial bastante
amplio. Desde que Loeffler hubiese descrito un sindrome benigno
transitorio de infiltrados pulmonares migratorios y eosinofilia en san-
gre periférica de causa desconocida, este grupo de procesos se ha
ido ampliando e incluye varias enfermedades de etiologfa conocida
y desconocida.

Neumonias Eosindfilas

IDIOPATICA
« Solitaria
- neumonia eosindfila aguda
- neumonia eosindfila crénica
+ Asociada a enfermedad sistémica
- Sindrome de Churg - Strauss
- Sindrome hipereosindfilo
DE ETIOLOGIA CONOCIDA
+ Aspergilosis broncopulmonar alérgica
« Infestaciones parasitarias
* Reacciones a farmacos
+ Sindrome de eosinofilia - mialgias

La neumonia eosindfila es una enfermedad febril poco frecuente,
caracterizada por infiltrados alveolares y que se acomparia de escalo-
frios, sudoracion nocturna, tos, disnea leve o moderada, anorexia, pér-
dida de peso y eosinafilia. Son raros la hemoptisis y el dolor torécico.

El curso de la enfermedad es subagudo o crénico; los sintomas se
desarrollan en varias semanas o meses, o de forma abrupta si su
curso es agudo.

Se recomiendan como estudios adicionales la tomografia de térax y
el lavado broncoalveolar con cultivos adecuados para bacterias, legio-
nella, hongos y micobacterias.

El diagndstico se realiza frecuentemente por exclusion, aunque se
debe sospechar en pacientes que presenten infiltrados con eosinofi-
lia y se confirma mediante lavado broncoalveolar, biopsia transbron-
quial y una muy buena respuesta a los corticoides, con dosis inicia-
les diarias entre 40 - 60 mg/dia de prednisona que pueden ser dis-
minuidos durante las primeras semanas, hasta una dosis de mante-
nimiento comprendida entre 5 - 20 mg /dia.
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RESPUESTA AL CASO CLINICO

VARON DE 47 ANOS CON POLIARTRITIS

Ante la clinica expuesta y tras observar la afectacién poliarticular del
paciente, teniendo en cuenta sus antecedentes personales, la prime-
ra sospecha diagnostica fue el de una crisis o ataque agudo de gota
€en un paciente con gota tofdcea de base.

La conducta diagndstica inicial debe ser la identificacion de cristales
de urato monosodico en el liquido sinovial o en los tofos, como se
hizo en este paciente, tras puncionarlos con una aguja intramuscular
visualizando mdltiples cristales con intensa birrefrigencia amarillos al
situarlos paralelos al compensador.

Apoyaria el diagnostico una analitica con VSG y PCR altas asi como
con leucocitosis.

Podria estar indicado el realizar una rx para ayudarnos a establecer un
diagndstico diferencial con una condrocalcinosis o con la periartritis
calcificada. En el caso de nuestro paciente esta exploracion comple-
mentaria no Nos parecié necesaria.

Dada la sospecha clinica inicial y lo abigarrado del cuadro, se decidio
tratamiento con anélogos de la corticotropina (ACTH) asf como medi-
das generales y colchicina como profilaxis de nuevos ataques.

REVISION

La gota es una enfermedad por depésito de cristales de urato mono-
sédico (UMS) en estructuras intraarticulares. Requiere la presencia
de hiperuricemia (Hombres>7mg/dl, Mujeres>6mg/dl). Es reversi-
ble y cursa con episodios de artritis aguda y recurrente.

La normalizacion de la uricemia permite la disolucidn de los cristales
por lo que la gota se cura, debido a esto la hiperuricemia requiere
tratamiento indefinido.

Existen varios mecanismos por los que puede producirse la hiperuri-
cemia son; el aumento de produccién (10%) vy la disminucién de la
excrecion renal(909%).

Ademas puede clasificarse en primaria que, seria parte del sindrome
de resistencia a la insulina (gotoso obeso con hipertension e hiperli-
pidemia) o secundaria debido a la presencia concomitante de:
Tratamiento con diuréticos, etambutol, ciclosporina, salicilatos a dosis

bajas, pirazinamida, acido nicotinico, levodopa...o a la presencia de
insuficiencia renal crénica, enfermedades mieloproliferativas, sarcoi-
dosis, hiperparatiroidismo. ..

La gota se manifiesta clinicamente como una patologia en la que
alternan crisis agudas con periodos intercriticos asintométicos. Puede
cursar con artritis o bursitis, aparece inicialmente con afectacion
monoarticular pudiendo aparecer en estadios més avanzados una
afectacion oligo o poliarticular.

Existen distintas fases en el curso de la enfermedad que son la de
hiperuricemia asintomatica, la artritis gotosa aguda, la de intercrisis y
la de gota tofécea cronica.

Los tofos son nddulos habitualmente yuxtaarticulares formados por
actimulo de cristales de UMS, implica un diagndstico tardio y un tra-
tamiento inadecuado. Actualmente es una forma rara.

El diagndstico suele ser en base a la clinica aunque para tener certe-
za diagndstica debe analizarse el liquido sinovial o el tofo, para iden-
tificar los cristales de UMS y excluir infeccién coexistente. Apoyaria el
diagndstico una analitica con leucocitosis y reactantes de fase aguda
altos. En ocasiones se deberd realizar una rx de las articulaciones
afectas para ayudar al diagndstico diferencial y para descartar compli-
caciones de una afectacion articular muy cronificada como son las
erosiones Y las geodas.

El manejo terapéutico de la enfermedad y el objetivo del mismo es
distinto durante el ataque agudo, donde se busca resolver con rapi-
dez la artritis aguda y en la gota cronica donde se pretende eliminar
los cristales de UMS.

Las medidas generales consistentes en reposo, parios frios y el evitar
la suspensién o modificacion de hipouricemiantes durante el ataque
agudo, siempre resultan Utiles.

El manejo farmacoldgico del ataque agudo puede realizarse con:
AINES: Colchicina (1mg/6-8h 24-48h, luego Tmg/12 h las siguien-
tes 24-48h, luego 1mg/d), indometacina (50MG/8h), etorico-
xib(120mg/d), ibuprofeno(600mg/d), diclofenaco(50mg/8h) o
naproxeno(500mg/12h), sin que existan ensayos comparativos que
apoyen la eleccion de colchicina sobre la de prescribir AINE o corti-
costeroide. Los dos ensayos publicados recientemente comparando
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etoricoxib con indometacina son los tnicos que han abordado el tra-
tamiento de la gota aguda severa con AINE.

También puede hacerse con corticoesteroides que son eficaces tanto
pOr V.0. COMO por Via i.m. e i.v. y por via intraarticular. Deben usarse
en dosis medio- altas y con menos efectos adversos que la indome-
tacina en estudios comparativos.

La ACTH suele reservarse para casos de afectacion severa poliarticular.

Para la profilaxis de nuevos ataques es de eleccion la colchicina a
dosisde 0.5-1mg/d 3-6 meses, serfa de 22 eleccion el uso de AINES
a dosis medias de los vistos o los corticoesteroides a dosis de 2.5-5
mg/12h en dosis equivalente de prednisona.

El tratamiento de la gota cronica tiene como objetivo conseguir una uri-
cemia menor de 6mg/dl. Estaria indicado en casos de ataques severos,
frecuentes. poliarticulares. con tofos, cuando existan lesiones radioldgi-
cas o en el caso de limitacion articular. Consiste en medidas generales
con una dieta equilibrada (sin exceso de proteinas animales) reducien-
do la ingesta de etanol. Se desaconseja la cerveza aun sin alcohol.

Debemos hacer siempre profilaxis de ataques agudos al menos de 3
a 6 meses desde el inicio del tratamiento hipouricemiante.

El tratamiento farmacoldgico se hace con farmacos hipouricemiantes
siendo de 12 eleccion el alopurinol, de inicio administrar el 30-50%
de la dosis méaxima (3-4mg/ ml de aclaramiento de creatinina y dia).
En caso de intolerancia o ineficacia, gota severa, insuficiencia renal y
transplante renal se usarfa benzbromarona (prescripcion por especia-
listas y visado y control por Inspeccion Médica).

El manejo terapéutico de la hiperuricemia asintomatica es un tema
controvertido. En la actualidad las recomendaciones son que no esta-
rfa indicado el tratamiento farmacoldgico, recomenddndose cambios
en la dieta y en el estilo de vida.

El Estudio Framingham manifestd que la elevacion de &cido trico
plasmético se asocia con aumento de riesgo de enfermedad coro-
naria en varones entre 30-59 afios, traténdose pues de un marca-
dor de riesgo de Sindrome metabolico( obesidad, HTA, hiperlipide-
mia e hiperglucemia), por ello en pacientes con gota valorados en
atencién primaria deberia calcularse el riesgo de enfermedad cardio-
vascular.
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RESPUESTA AL CASO CLINICO MUJER DE 65 ANOS CON
TRAUMATISMO MIEMBRO SUPERIOR DERECHO

En la radiografia AP/lateral de codo derecho: presencia de derrame
sinovial y/o hemartros, que hace sospechar la existencia de fractura
en cabeza radial.

DIAGNOSTICO
Fractura de cabeza de radio.

FIGURA 1

Desplazamiento de linea grasa.

TRATAMIENTO

Tratamiento ortopédico: inmovilizacion con férula poster posterior o
con venda de compresion ligera y cabestrillo seguin el grado de impo-
tencia funcional cabestrillo y seguin clinica dolorosa del paciente, rea-
lizdndose movilizacién precoz precoz (2-3 semanas).

Prescripcion de AINES y analgésicos habituales si dolor. Remitir a con-
trol en consultas externas de traumatologfa para ser valorado en 2-3
semanas.

Recomendaciones: pueden transcurrir semanas hasta lograr la recu-
peracion completa de todos los movimientos. El paciente debe ser
instruido al respecto.

COMENTARIOS
No debemos olvidar que la clinica es le primer paso orientativo al
diagnostico.
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Interpretacion radiologica: en la articulacion del codo es posible exa-
minar ciertas relaciones anatomicas normales que cuando estan alte-
radas obligan a buscar una afeccién como es el caso del desplaza-
miento de las almohadillas grasas que constituyen una de las claves
diagndsticas en los traumatismos.

En el codo como en todas las articulaciones sinoviales existen colec-
ciones grasas de localizacién intracapsular-extrasinovial. Estas almo-
hadillas grasas acttian como amortiguadores para proteger a los hue-
sos en los movimientos extremos de flexoextension y son de gran
importancia clinica para la identificacién de lesiones intracapsulares.
La almohadilla grasa anterior ocupa las fosas radial y olecraniana. Se
visualiza en condiciones normales como una linea radiotransparente
en proyeccion lateral con el codo en flexion de 90°, a diferencia de
la posterior que se mantiene dentro de la fosa olecraniana por la pre-
sidén que ejerce sobre ella el tenddn del triceps y normalmente sélo
se ve con el codo en extension.

Cuando existe derrame articular se produce desplazamiento de la
almohadilla anterior (signo de la vela) y visualizacién del paquete
graso posterior, a diferencia de lo que ocurre en condiciones norma-
les (signo positivo de la almohadilla grasa). Este Gltimo es un indica-
dor de ocupacién de la cavidad articular mas fiable que el signo de
la vela y tras un traumatismo es muy sugerente de la presencia de
fractura. En nifios y adolescentes existe un 90% de posibilidades de
presencia de hemorragia intraarticular y fractura supracondilia no des-
plazada aunque esta no sea visible en el momento del examen.

En adultos es probable la existencia de fractura sutil de la cabeza
radial debiéndose inmovilizar el antebrazo aun cuando no se consi-
ga ver la fractura y repetir la radiografia en un plazo de 10-14 dias.
Cuando el signo de la vela es positivo y no se visualiza la almohadi-
lla posterior se debe sospechar un traumatismo grave con rotura de
la superficie posterior de la capsula.

Otras causas de desplazamiento de las almohadillas grasas son la
ocupacion de la cavidad articular por exudado inflamatorio los cuer-
pos libres y la hipertrofia sinovial de cualquier etiologia.

En la proyeccion lateral también es posible identificar una linea radio-
transparente por delante de la cabeza y cuello del radio a 1 cm. de
la cortical de la didfisis, la linea grasa del supinador que se correspon-
de con un plano facial de este musculo. Esta linea se desplaza o se
borra en algunas fracturas como en la fractura de la cabeza del radio
lo que, en ausencia de fractura evidente obliga a realizar proyeccio-
nes adicionales.

Relaciones anatdmicas de interés en la evaluacion radioldgica de
los traumatismos a nivel de la articulacion del codo:

Proyeccién AP (con el codo en extension y la mano en supinacion)

- Angulo de carga en valgo: formado por los ejes longitudinales del
extremo distal del humero y proximal del ctbito. Mide aprox. 15°.
Cuando el codo se encuentra en extension la cabeza radial se
proyecta por fuera del condilo, hallazgo normal que no debe ser
mal interpretado como subluxacién radiocondilea.

- Linea radiocondilea: trazando una recta por el centro de la diafi-
sis proximal del radio, su prolongacion debe cortar el condilo en
cualquiera de las proyecciones, de lo contrario puede indicar la
presencia de una fractura-luxacion de Monteggia, fractura del
condilo externo y luxacién del codo.

Proyeccién lateral (con el codo en flexion de 90°)

- Linea humeral anterior: se obtiene trazando una recta a lo largo
de la cortical del himero. Debe cortar el condilo en su tercio
medio o en la unioén del tercio anterior con el medio. Si cae en
el tercio anterior del condilo se debe sospechar fractura supra-
condilea con desplazamiento posterior del fragmento distal.

- Desplazamiento de las almohadillas grasas (ya descrito anterior-
mente).

Si hay signos clinicos de fracturas y las radiografias son negativas y/o
existen imégenes dudosas en el estudio radioldgico hay que obtener
una proyeccién AP de codo adicional con pronacién intermedia y en
pronacién completa para poder visualizar todas las porciones de la
cabeza del radio.

FIGURA 2
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RESPUESTA AL CASO CLINICO

PACIENTE MUJER DE 68 ANOS CON DOLOR ABDOMINAL
La paciente se deriva a Urgencias hospitalarias con el diagndstico de
hematoma perirrenal esponténeo.

En el hospital se realiza una ECO y un TC, en los que se objetiva un
sangrado perirrenal derecho. Se ingresa por este motivo, a lo largo
de 15 dias, se mantiene estable, con mejorfa clinica y hemograma
normal.

Se repite el TC y no se puede identificar la causa del sangrado.

En este momento se encuentra a seguimiento pendiente de TC
control.

La causa més frecuente de un hematoma perirrenal (retroperitoneal)
es traumatica.

La hemorragia perirrenal no traumatica es un caso atipico. Se le
denomina sindrome de Wunderlich.

La causa més frecuente de éste sindrome parecen ser lesiones orga-
nicas malignas renales, lo primero que hay que descartar es el ade-
nocarcinoma.

Otras causas posibles: Tumor de Willms, carcinoma de cls transicio-
nales de pelvis renal, liposarcomas, angiosarcomas y otros tumores
benignos. Tambien se debe descartar pielonefritis, TB, arteriosclero-
sis, Vasculitis, malformaciones arteriovenosas, aneurisma de arteria

renal, infarto renal, ruptura de quistes renales y distintas anomalias de
la coagulacion.

En algunos casos no se identifica la causa.

Por tanto es un caso infrecuente, la mayoria de los otros casos no se
diagnostican hasta que se realizan estudios de imagen.

Hay dos tendencias sobre la conducta a seguir:
Seguimiento de la lesion hasta la resolucion hemorrégica.

Nefrectomia por una posible lesién orgénica de pequefio tamario.

FIGURA 2

SIEMENS
MD:
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