CARTAS DE INVESTIGACION

Primera encuesta en Internet
sobre el sintoma de acidez

Objetivo. Realizar la primera encuesta mé-
dica on /ine sobre el sintoma acidez, utili-
zando una pigina web de alto trifico
(http://www.acidez.net), con el fin de in-
vestigar la respuesta de una audiencia des-
conocida sin relacién previa con los autores.
Disefio. Hemos publicado en Internet una
pégina web formulario donde se analizan
39 items sobre el sintoma acidez (anexo en
Internet). Se trata de un estudio descripti-
vo transversal.

Participantes. Se han incluido en nuestro
estudio los formularios correctamente
completados entre el 20 de febrero de 2001
y el 20 de agosto de 2001, siempre que
mostrasen datos de personas mayores de 14
afios. Los duplicados han sido descartados
analizando la direccién IP (Internet Provi-
der) del servidor remoto, entre otros datos.
La mayoria de los estudios que realizan en-
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TABLA 1. Resumen de los principales resultados

de la encuesta web sobre acidez

cuestas en Internet estdn dirigidas a los fa-
cultativos. El hecho de tener un nivel so-
cioeconémico y cultural mds alto que la
media de la poblacién hace que encuestar-
los sea mis ficill. También es de destacar
de los trabajos previos que se investiga la
respuesta y participacién de poblaciones
que previamente se han seleccionado™?, y
de manera activa son invitadas a participar
en los estudios. En nuestro trabajo hemos
investigado, sin embargo, la respuesta de
una audiencia desconocida sin relacién
previa con los autores.

Mediciones principales. Los datos esta-
disticos referentes a la pdgina web fueron
generados con Webalizer Version 1.30. Las
respuestas a los formularios fueron recibi-
das por correo electrénico y procesadas con
Perseus SurveySolutions 3.0 software.
Resultados. Un total de 897 formularios que
cumplian los criterios expuestos anterior-
mente fueron enviados en dicho periodo de
tiempo (tabla 1). Esto significa que el 1,49%
de los visitantes a la pdgina web participan
en la encuesta. Es de destacar que el 92,87%
de los encuestados sufre sintomas de acidez.
Discusion y conclusiones. El nimero de
usuarios de Internet en el mundo ha pasa-

do de 102 millones en 1998 a 605,60 mi-
llones en el 2002 (tomado de Nua Internet
Surveys:  http://www.nua.com/surveys/
how_many_online/index.html). De mane-
ra paralela, cada vez se utiliza Internet con
mids frecuencia como fuente de informa-
cién médico-sanitaria®. Facultativos e ins-
tituciones, conscientes de la difusién cre-
ciente de Internet, han comenzado a
evaluar las posibilidades de extraer infor-
macién de esta audiencia web; surgen de
este modo las encuestas médicas web. Es-
tas encuestas pueden realizarse basicamen-
te como entrevistas interactivas uno a uno,
o como cuestionarios, pudiendo utilizar el
correo electrénico, los chat rooms, los gru-
pos de noticias o paginas web formulario®.
Parece que estas encuestas ofrecen algunos
beneficios sobre las convencionales’; un
menor coste y una mayor participacion,
pueden alcanzar mayor nimero de pobla-
cién, los datos se introducen directamente
en formato electrénico facilitando asi su
manipulacién, pueden ser completadas rd-
pidamente y por mecanismos informaticos
se puede controlar la validez de las respues-
tas, etc.. Las encuestas web, sin embargo,
también tienen importantes limitaciones.

Estadisticas de tréfico de la Total visitas Visitas/dia Total Hits Hits/dia Total paginas vistas Paginas/dia
péagina web (6 meses) 60.173 331 858.877 4.719 553.181 3.039
Datos demograficos de los encuestados Mujeres Varones Edad? Peso kg? Talla cm? IMC?
488 (57,01) 368 (42,99) 43,30 + 13,10 7723 +17,62 167,59 + 9,59 27,37 £ 5,95
Pais origen EE.UU. Espafa México Argentina Venezuela Canada Otros
361 (43,60) 169 (20,41) 114 (13,77) 50 (6,04) 17 (2,05) 16 (1,93) 101 (12,20)
¢ Tiene usted acidez? Nunca Rara vez Al menos un par de veces Cada dia en algin Constantemente
20 (2,48) 105 (13,03) ala semana 136 (16,87) momento 311 (38,59) 234 (29,03)

¢ Sufre usted frecuentemente uno o més de los siguientes

sintomas

Escala de Richter: Se considera que un paciente tiene
sintomas de acidez si responde si a dos 0 mas preguntas

de las respuestas a la derecha. Segun esta escala

807 pacientes (92,87%) presentan sintomas de acidez

¢Sensacion molesta en el pecho que parece que sube desde el estémago?

¢Sensacion de quemazon, en la parte posterior de la garganta? ¢Sabor acido o amargo en la boca?
¢ Sufre usted a menudo los sintomas anteriores después de las comidas?

¢Sufre usted acidez o indigestion por &cido dos o mas veces por semana?

¢ Cree que los antidcidos s6lo le alivian temporalmente los sintomas?
¢ Toma medicacion recetada por el médico para tratar la acidez, y aun asi tiene sintomas?

Otros diagnésticos relacionados Hernia hiatal Esofagitis Esdfago Ulcera géstrica  Gastritis Asma

347 (38,68) 133 (14,83) de Barrett y/o duodenal y/o duodenitis 80 (8,92)
18 (2,01) 76 (8,47) 266 (29,65)

¢Ha consultado a su médico por su acidez? Si 652 (75,12) No 216 (24,88)

¢ Toma alguna medicacion para la acidez? Si 661 (77,31) No 194 (22,69)

¢Qué medicacion toma? Inhibidores de la Antidcidos Anti-Ho Procinéticos Protectores Otros
bomba de protones 253 (39,72) 191 (29,98) 55 (8,63) de la mucosa 26 (4,08)
362 (56,83) 15 (2,35)

¢ Lo han operado alguna vez por hernia de hiato, esofagitis o es6fago de Barrett? Si21(2,71) No 755 (97,29)

736 (93) de los encuestados opina que la pagina web es «fenomenal» o «esta bien»

Los datos se muestran como n (%), excepto los sefialados con a, que se expresan como media = desviacion estandar. IMC: indice de masa corporal. Escala Richter,
tomado de http://www.acg.gi.org/patientinfo/gerd/acidtest.html. Hits o accesos: nimero de items de la pagina web que son abierto por el navegador del risitante.
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El sesgo es la mds importante y especifica.
En primer lugar, porque la poblacién de
Internet no es representativa de la pobla-
cién general y, en segundo lugar, los parti-
cipantes se autoseleccionan, es decir, sélo
los motivados participan, es el llamado
«efecto voluntario»*. Por otro lado, al igual
que en el resto de las encuestas, conseguir
la participacién de la poblacién es muy di-
ficil. Creemos que el principal reclamo en
nuestro caso ha sido el contenido de la pi-
gina web. Queremos destacar, como se
mostré en un estudio de JAMA®, que todas
las pdginas médicas en inglés dirigidas a
pacientes y el 86% de las que estdn en es-
pafiol precisan por parte del visitante de un
nivel de capacidad lectora igual o superior
a bachillerato (high school). Nuestra pagina
fue desde el inicio pensada para facilitar in-
formacién médica de manera clara y senci-
lla. Creemos que éste es un punto impor-
tantisimo a la hora de plantearse desarrollar
una pagina web dirigida a pacientes y con-
seguir asi una participacién alta en una po-
sible encuesta on /ine.

En conclusién, los visitantes encuestados
de la pdgina web monogrifica sobre el sin-
toma de acidez (http://www.acidez.net)
son en su mayoria personas que padecen
esta sintomatologia. Una pagina web mé-
dica monogréfica estimula la participacién
de los visitantes en encuestas on /ine. Las
péginas web médicas pueden ser una he-
rramienta util para el estudio de la pobla-
cién y la educacién sanitaria.
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Sindrome de Guillain-
Barré en la consulta de
atencion primaria

Introduccion. Las polineuropatias periféri-
cas son un grupo heterogéneo de enferme-
dades de los nervios periféricos con multi-
ples etiologias, cuyo diagnéstico resulta
complejo, y en més del 50% de los casos no
es posible llegar a un diagnéstico etiolégi-
co en el examen inicial, reduciéndose este
porcentaje al 20% tras estudios mds ex-
haustivos?.

Caso 1. Varén de 71 afios de edad sin fac-
tores de riesgo vascular; intervenido de sin-
drome del tunel carpiano 4 meses antes.
Sin alergias medicamentosas conocidas ni
tratamiento habitual.

Palabras clave: Pérdida de fuerza.
Desmielinizacién. Sindrome de Gui-
llain-Barré.
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Consulta por cuadro de unos 10 dias de
evolucién de pérdida de fuerza en las extre-
midades (refiere que no puede abrir la
puerta con una llave y que no puede levan-
tarse desde la posicién de sentado), acom-
pafdndose en los 2 dltimos dias de pérdida
de sensibilidad en los pies. Sin disnea ni
disfagia. Refiere un cuadro catarral 2-3 di-
as antes del comienzo de los sintomas.

En la exploracién destaca una pérdida de
fuerza en las extremidades superiores de
predominio distal 3/5 y en las extremida-
des inferiores de predominio proximal 2-
3/5, asi como una disminucién de la sensi-
bilidad en ambos pies. Reflejos aquileos
abolidos, conservindose el resto de los re-
flejos miotdticos. ACP normal.

Con los resultados de nuestra exploracion,
ante la sospecha clinica de polineuropatia
desmielinizante, y tras comprobar que no
presentaba compromiso respiratorio y sus
constantes permanecen estables, el paciente
es derivado a un servicio de urgencias hos-
pitalario donde se le realizan una serie de
pruebas: analitica, radiografia de térax,
electrocardiograma y puncién lumbar, ha-
llindose todos los resultados dentro de la
normalidad. En el electromiograma se ob-
jetivan signos de afeccion neurdgena perifé-
rica especialmente sobre los miembros infe-
riores, de tipo desmielinizante sin afeccién
sensitiva, siendo diagnosticado de SGB.

El paciente quedé asintomatico en 24-48 h,
recuperd fuerza y reflejos; desarrollé du-
rante su ingreso una monoartritis de tobi-
llo izquierdo que fue manejada con indo-
metacina y colchicina.

Caso 2. Varén de 24 afios de edad, sin an-
tecedentes de interés ni tratamiento habi-
tual, salvo consumidor ocasional de alco-
hol.

Acude por presentar un cuadro de debili-
dad generalizada de curso progresivo, con
progresion acelerada de la debilidad que
afecta a ambas extremidades inferiores, de
predominio inferior izquierdo, que se po-
nia de manifiesto con la deambulacién, asi
como al subir y bajar escaleras. Refiere un
cuadro de gastroenteritis aguda 2 semanas
antes del comienzo de los sintomas.

En el balance muscular se observa: miem-
bro inferior izquierdo 3/5 distal; 4+/5 flexo-
extensién rodilla; 5—/5 flexoextensién cade-
ra. Resto de 5/5. Sensibilidad conservada.
Reflejos rotulianos abolidos, manteniéndo-
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TABLA 1. Clasificacion etiologica
de las polineuropatias

Carenciales

Vitamina B4

Vitamina Bs

Vitamina By

Metahélicas

Diabetes mellitus

Insuficiencia renal

Hipo e hipertiroidismo

Acromegalia

Secundaria a farmacos

Infecciosas
VIH
Lepra
Difteria
Enfermedad de Lyme

Virus varicela zoster

Inflamatorias

Polineuropatia desmielinizante inflamatoria
cronica

Sindrome de Guillain-Barré

Asociada a procesos malignos

Para o disproteinemias (mieloma mdltiple,
crioglobulinemia, gammapatia monoclonal)

Paraneoplésicas (carcinoma de pulmén de
células pequefias, linfomas)

Enfermedades del tejido conectivo

Esclerodermia

Lupus sistémico

Artritis reumatoide

Sindrome de Sj6gren

Panarteritis nodosa

Granulomatosis de Wegener

Hereditarias

Otras

Sarcoidosis

Amiloidosis

se el resto de los reflejos normales. ACP
normal.

Ante la sospecha de polineuropatia des-
mielinizante y tras comprobar, como en
nuestro primer caso, que no existia com-
promiso respiratorio ni de ninguna otra
funcién vital, se deriva al paciente a un
servicio de urgencias hospitalario donde
se le realizan analitica, radiografia de t6-
rax, electrocardiograma y puncién lumbar
que resultaron normales; serologia negati-
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TABLA 2. Clasificacion de las polineuropatias segiin

las manifestaciones clinicas

Tipo Sintoma Signo

Sensitiva Hormigueo Inestabilidad o imposibilidad de bipedestacion
Quemazon y deambulacion Pérdida de sensibilidad al dolor, temperatura
Pinchazos y tacto

Disestesia en talones, dedos,
y tacto palmas o plantas

Motora Debilidad de predominio Hipotonia
distal (dorsiflexion) Hipo o arreflexia
Contracturas Atrofia muscular
Pérdida de fuerza
Autondmica 1. Cardiovasculares:
Palpitaciones Taquicardia en reposo
Sincope Hipo/hipertension
Trastornos regulacion ortostatica
2. Gastrointestinales:

Diarrea (nocturna)

Plenitud intestinal

Dolor epigéstrico

Pirosis
. Endocrinas:
Sintomas de hipoglucemia
Vegetativos y tréficos:
Trastornos del crecimiento
de pelo y ufas
Hipohidrosis
Disfuncidn vesical o impotencia

w

>

Esofagitis por reflujo
Atonia esofagica

Hipoglucemia

Hipo o anhidrosis
Alteraciones pupilares
Edemas y Ulceras troficas

va'y Campylobacter en heces negativo. En
el electromiograma se objetiva una poli-
rradiculopatia aguda (alteracion de fibras
motoras, de predominio proximal y des-
mielinizante) de intensidad leve, siendo
diagnosticado de SGB.

El paciente quedo asintomitico a las 48 h
del ingreso, aunque necesité rehabilitacién
ambulatoria durante semanas.

Discusion y conclusiones. El término po-
lineuropatia periférica (PNP) indica un
trastorno de los nervios periféricos simétri-
co y diseminado, habitualmente distal y de
instauracién gradual. Las PNP constituyen
un amplio espectro de enfermedades con
multiples etiologias, por lo que en ocasio-
nes su estudio resulta complejo.

Las PNP presentan dos patrones anatomo-
patolégicos: afecciéon predominantemente
axonal o bien desmielinizacién, teniendo
en cuenta que a lo largo de la evolucién de
la enfermedad pueden solaparse ambos pa-
trones. Se afectan selectivamente las fibras
gruesas o finas, condicionando las manifes-
taciones clinicas de la enfermedad?.

A continuacién presentamos dos clasifica-
ciones que creemos mads Utiles para el mé-

dico de familia (tablas 1y 2).

Nuestro objetivo al completar la explora-
cién serd encuadrar al paciente en una de
las clasificaciones detalladas, para lo que
inicialmente tenemos que intentar averi-
guar si el comienzo del padecimiento es
agudo o crénico, si los sintomas y signos
corresponden a fibras gruesas o finas, si la
afeccién es predominantemente sensitiva o
motora y si hay o no afeccién del sistema
vegetativo.

Muchas polineuropatias son debidas a otra
enfermedad de base o a su tratamiento; por
tanto, es importante reconocer la presencia
de enfermedades intercurrentes y detallar
bien la ingesta de firmacos y otros produc-
tos potencialmente neurotdxicos, lo que in-
cluye la historia de exposicién laboral; ade-
mis de realizar una historia familiar.

A partir de aqui tendremos que dirigir las
pruebas especificas segin la sospecha diag-
néstica, teniendo en cuenta que los sinto-
mas y signos de polineuropatia pueden ser
a veces desconcertantes y complejos. En la
tabla 2 presentamos los sintomas y signos
de polineuropatia para que ayude a conse-
guir un diagnéstico correcto.

Vamos a centrarnos en el tipo de polineu-
ropatia que presentaron nuestros dos pa-
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cientes, que fueron diagnosticados de sin-
drome de Guillain-Barré.

El SGB se considera la principal patologia
neurolégica postinfecciosa. La mayoria de
los pacientes con SGB describen un ante-
cedente de enfermedad febril (aparece en
nuestros dos casos), seguida en dias o se-
manas del desarrollo de una parélisis as-
cendente’.

Anatomopatolégicamente, se produce un
infiltrado inflamatorio del endoneuro y la
vaina de mielina, de causa autoinmune. Se
producen parches de desmielinizacién
multifocal y segmentaria a lo largo del ner-
vio periférico, respetando como norma ge-
neral los axones®.

El infiltrado inflamatorio suele ser perivas-
cular y estd compuesto de linfocitos, mo-
nocitos y, excepcionalmente, células plas-
maticas. En las formas axonales de este
sindrome (habitualmente mds graves) se
han descrito anticuerpos antigangliésido
tipo GM1°.

E1 SGB es algo mis frecuente en varones y
suele tener un pico en adultos jévenes y un
segundo pico en la quinta-séptima déca-
das, aunque pueden afectarse todos los
grupos de edad.

En cuanto a las enfermedades precursoras
del SGB hay diversos estudios en los que se
enumeran una gran cantidad de ellas, ob-
servindose en cerca de la mitad de los ca-
sos un antecedente de infeccidn del tracto
respiratorio, en un 3% existia una enferme-
dad diarreica y en un 3% una neumonia.
En el 6% se observa relacién con virus de
Epstein-Barr y citomegalovirus. Se ha ob-
servado relacién entre la infeccién por
Campylobacter jejuni en pacientes con gas-
troenteritis aguda y el posterior desarrollo
de este sindrome®”.

En otro 3% de los casos se ha encontrado
relacién con diversas enfermedades como
el VIH, la enfermedad de Hodgkin y el lu-
pus eritematoso sistémico, e incluso en re-
lacién con cirugia o vacunacién®.
Clinicamente, el SGB aparece como un
cuadro de tetraparesia flacida y arrefléxica
con escasos sintomas sensitivos, acompa-
fidndose de forma caracteristica de pareste-
sias en manos y pies.

La debilidad comienza habitualmente de
forma distal y simétrica en los miembros
inferiores, y asciende progresivamente en el
curso de 1-2 semanas, pudiendo afectar a la
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totalidad del cuerpo. En los casos més gra-
ves se produce pardlisis de los musculos
respiratorios. También puede existir afec-
cién de pares craneales, como el nervio fa-
cial y los pares IX y X.

Pueden aparecer también taquicardia, hi-
potensién postural, hipertension arterial,
sintomas vasomotores y retencién urinaria,
aunque en los dos casos presentados predo-
minG la sintomatologia motora.

La mayoria de los pacientes presenta una
buena recuperacién, que habitualmente
suele comenzar 2-4 semanas después de
cesar la progresién y puede durar meses.
En el 50% deja alguna secuela y se asocia a
este sindrome una mortalidad del 5%. Res-
pecto a este ultimo dato, hay que mencio-
nar que la edad avanzada, la progresién ra-
pida de la enfermedad, la necesidad de
ventilacion artificial y, sobre todo, la afec-
cién axonal, se consideran factores de mal
prondstico.

Entre las pruebas diagnésticas que se utili-
zan en este sindrome destacan la puncién
lumbar, observindose en el liquido cefalorra-
quideo de forma tipica, aunque tardia (1-2
semanas del inicio de los sintomas), la eleva-
cién de proteinas sin celularidad (disociacién
albumino-citolégica) y el estudio electro-
miogrifico, en el que suele aparecer, como en
nuestros dos casos, afeccién neurégena peri-
férica motora y de tipo desmielinizante”.
Como conclusién, podemos afirmar que el
SGB no es una patologia de elevada preva-
lencia, pero debido a su potencial gravedad,
es importante para el médico de atencién
primaria conocer los sintomas fundamenta-
les, realizar una buena anamnesis y una ex-
haustiva exploracion fisica con la que habra
que descartar las posibles complicaciones
de este cuadro, fundamentalmente respira-
torias, y estabilizar al paciente si fuera pre-
ciso. Por ultimo, y una vez realizado el diag-
néstico clinico, se debe derivar al paciente,
ya que en esta patologfa es necesaria la va-
loracién y la observacién hospitalaria.

A.A.Varela Gonzilez, F. Blizquez
Gonzilez y M.L. Toribio Martin
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Ganancia ponderal tras
el abandono del habito
tabaquico

El tabaco es reconocido como la principal
causa evitable de muerte en los paises desa-
rrollados!. Su consumo estd considerado
actualmente como una enfermedad adictiva
crénica que afecta al 36% de los espafioles?.
El dejar de fumar es dificil y las recaidas son
muy frecuentes, siendo muchos los fuma-
dores que necesitan varios intentos para
abandonar definitivamente el habito. Una
de las causas principales de recaida es el au-
mento de peso®, hecho perturbador que di-
ficulta grandemente la deshabituacién.

Objetivos. Cuantificar la ganancia ponde-
ral a corto plazo tras el abandono del habi-
to tabdquico, y describir los factores asocia-
dos con esa ganancia ponderal.
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Disefio. Observacional (cohorte prospecti-
va y concurrente).

Emplazamiento. Atencién primaria. Cen-
tro de Salud Benquerencia de Toledo.
Participantes. Un total de 69 fumadores
que iniciaron un programa de deshabitua-
cién, entre marzo y diciembre de 2001.
Intervenciones. Consejo médico y trata-
miento farmacolégico desarrollado en una
consulta de deshabituacién tabaquica.
Mediciones principales. Se recogieron las
variables: edad, sexo, talla, peso (inicial, al
segundo y al sexto mes), indice de masa
corporal (IMC), test de Fagestrom, trata-
miento farmacolégico (ninguno, trata-
miento sustitutivo con nicotina [TSN] o
bupropién), inicio o no de dieta hipocalé-
rica y aumento de la actividad fisica habi-
tual.

Resultados. Iniciaron el programa en ese
periodo 69 personas, con edad media =+
DE de 43,7 + 8,9 afios (rango, 26-69). El
52,2% eran varones. El test de Fagestrom
(TF) presentaba 6,3 puntos de promedio.
Se indicé TSN a 35 pacientes, bupropién
a 36, ambos farmacos a 4 y dos no recibie-
ron medicamentos. Hubo 12 abandonos,
por recaida en el consumo, antes del se-
gundo mes (17,4%). En los que continua-
ron, la media de peso al inicio era de 72,2
+ 14,4 kg, y al segundo mes de 74,3 + 19,7
kg lo que implica una ganancia ponderal
media de +2,1 kg (IC del 95%, 1,7-2,6).
Al sexto mes, continuaban 47 personas
con un incremento de peso respecto al ini-
cial de +3,8 kg (IC del 95%, 3,0-4,6). Tan-
to la ganancia ponderal al segundo como
al sexto meses se correlacioné débilmente
con la puntuacién del TF (r = 0,25 y 0,27,
respectivamente), siendo superior en varo-
nes y en los que no hicieron dieta y/o ejer-
cicio (fig. 1). No se observaron diferencias
entre los tratados con TSN y los tratados
con bupropién.

Discusion y conclusiones. El abandono
del hébito tabdquico conlleva un aumento
de peso en torno a los 2 kg a los 2 meses y
casi 4 kg a los 6. Estos incrementos son su-
periores a los observados en otros estu-
dios*. El aumento ponderal parece ser
menor en las mujeres®, en personas con po-
ca dependencia tabdquica® y en los que re-
alizan dieta hipocalérica y ejercicio fisico®.
Estas medidas deben ser siempre recomen-
dadas a las personas que dejan de fumar,
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Figura 1. Ganancia ponderal al segundo y al sexto mes segun el sexo, la dieta, el ejercicio y el tratamiento farmacoldgico.

para evitar recaidas. El tipo de firmaco
empleado en la deshabituacién no parece

influir.
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Alteraciones
electrocardiograficas en un
paciente con traumatismo
cardiaco

Introduccion. El traumatismo cardiaco ge-
nera una importante mortalidad hoy en
dia, llegando a representar en algunos pai-
ses la principal causa de muerte en jévenes.
La causa mds frecuente de traumatismo
cardiaco en Espafia se encuentra en el con-
texto del traumatismo tordcico por acci-
dente de trifico, aunque las lesiones han
venido disminuyendo en los dltimos afios
debido a la progresiva introduccién de me-
canismos de seguridad pasiva en el auto-

Palabras clave: Alteraciones electro-
cardiograficas. Traumatismo cardiaco.
Traumatismo toracico. Contusién
cardiaca.
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Figura 1. Ritmo sinusal normal.

Figura 2. Taquicardia sinusal. Bloqueo de rama derecha.

movil. Otras causas son las precipitaciones
(sobre todo en el contexto de accidentes la-
borales), las agresiones y los accidentes de-
portivos.

Los principales mecanismos de afeccién
cardfaca son la aceleracién-deceleraciéon
brusca y la compresién del corazén entre el
esternén y la columna vertebral. Aunque la
mayoria de las contusiones curan sin secue-
las, éstas pueden producirse en forma de
aneurismas e incluso de roturas diferidas.
Se calcula que alrededor del 10-16% de los
traumatismos tordcicos cerrados provoca-
rin dafio cardiacol.

Caso clinico. Varén de 16 afios que sufre
un accidente de trifico con traumatismo
craneoencefilico (TCE) con conmocién
cerebral y traumatismo tordcico. Al llegar
al Servicio de Urgencias, su nivel de con-
ciencia, evaluado mediante la escala de
Glasgow, fue de 15 y la exploracién neu-
rolégica normal. La auscultacién cardio-
pulmonar no evidencié alteraciones y el
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electrocardiograma (ECG) a su llegada
mostraba un ritmo sinusal a 75 latidos
por minuto sin signos patolégicos (fig. 1).
En las radiografias se apreciaba fractura
esternal sin alteraciones parenquimato-
sas. La tomograffa computarizada (TC)
craneal fue normal. Presentaba una LDH
de 2.650 UI/1, CPK 459 UlI/l, CK-MB
352 UI/L. Durante su estancia en obser-
vacién varié la auscultacion cardiaca, apa-
reciendo extrasistoles, roces y tonos
metilicos. En el ECG se apreciaba taqui-
cardia sinusal y bloqueo de rama derecha
(fig. 2). Se solicit6 TC toricica de urgen-
cia que mostré pequefias contusiones pul-
monares bilaterales sin signos de derrame
pericardico. El indice cardiotoricico no
varié en las radiografias de térax. Se
mantuvo al paciente monitorizado en ob-
servacién. Al dia siguiente se realizé eco-
cardiograma, que fue normal. El ECG
estaba normalizado, la auscultacién volvia
a ser normal y las enzimas cardiacas habian

CARTAS DE INVESTIGACION

mejorado. Con los diagnésticos de trau-
matismo tordcico con fractura esternal y
contusién cardiaca, y TCE con conmo-
cién cerebral, fue ingresado en el servicio
de traumatologia desde donde fue dado
de alta a los 10 dias sin presentar compli-
caciones.

Discusion y conclusiones. El diagnéstico
de contusion cardiaca resulta a menudo di-
ficil de establecer en el contexto de un
traumatismo multiple. Frecuentemente pa-
sa desapercibido porque nuestra atencién
estd centrada en heridas mds aparatosas. La
potencial mortalidad de esta lesién nos
obliga a un diagnéstico preciso y precoz, y
debe sospecharse siempre ante todo trau-
matismo de cierta entidad. La clinica varia
desde un paciente asintomdtico hasta la
presencia de dolor de caracteristicas isqué-
micas que no responde a nitroglicerina. Se
acompafia de dolor tordcico de origen no
cardiaco que empeora con la respiracién y
los movimientos. El taponamiento o la ro-
tura cardiaca provocardn la clinica tipica de
estas entidades?.

El electrocardiograma es el método diag-
néstico inicial y el mas importante. Puede
aparecer taquicardia sinusal (descartar pri-
mero shock, dolor o ansiedad), extrasistoles
ventriculares, alteraciones de la conduccién,
alteraciones del segmento ST, aparicién de
ondas Q_y signos de pericarditis si el trau-
matismo afecta al pericardio. Aparecerdn
signos de isquemia si hay afeccién de coro-
narias. Lo mds frecuente es la aparicién de
taquicardia  sinusal y bloqueo de
rama derecha, sobre todo si el traumatismo
es frontal, al estar el ventriculo derecho mas
préximo al esternén. Ninguno de estos
cambios electrocardiogréficos es especifi-
co®. La radiografia de térax es ttil para va-
lorar fracturas asociadas, pero no excesiva-
mente en el caso de taponamiento cardiaco,
porque la silueta cardiaca puede ser normal.
Las fracturas costales, y sobre todo las es-
ternales, deben hacernos sospechar la posi-
bilidad de contusién cardiaca. Las enzimas
cardiacas son dificiles de valorar por el in-
cremento de CPK que provoca el trauma-
tismo, que puede enmascarar una fraccién
CK-MB significativa. La troponina T car-
diaca podria desarrollar un papel importan-
te en el futuro. El estudio con isétopos estd
poco desarrollado para estos traumatismos.
Las zonas lesionadas se localizarian del
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mismo modo que en el caso de infarto mio-
cirdico. La ecocardiografia es bésica y deci-
siva para diagnosticar el traumatismo cardi-
aco, y debe ser realizada a todos los
pacientes en los que se sospeche. Puede
descubrir hematomas, derrames pericardi-
cos, alteraciones valvulares y aneurismas
entre otras lesiones, y se trata de una técni-
ca incruental™.
El manejo de los pacientes afectados de
contusion cardiaca dependera del grado de
intensidad del compromiso hemodindmico
que presenten: cuando no se produzca re-
percusion hemodinamica el paciente debe
permanecer en reposo y monitorizado, sin
actuaciones especiales y con tratamiento
sintomadtico. Debe instaurarse tratamiento
con antiarritmicos si fuese necesario. Es
preciso administrar firmacos inotrépicos si
aparece repercusion hemodindmica. Es ne-
cesario anticoagular al paciente si se objeti-
va la presencia de trombo interventricular.
La cirugfa se reserva para casos de tapona-
miento o lesiones valvulares graves!'™.
M. Galindo Dobén?, C.A. Serrano
Gillego?, N. Busquets Vallbona®
y J. Majé6 Llopart®
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Avrtritis tuberculosa
esternoclavicular

Introduccion. La tuberculosis sigue siendo
un problema de salud en nuestro pais,
manteniendo una elevada prevalencia. La
localizacién mds frecuente de la enferme-
dad tuberculosa es la pulmonar, y las for-
mas extrapulmonares vienen a significar
entre un 20 y un 30% del total de casos™2.
La localizacién osteoarticular supone un
15% de los casos extrapulmonares, y afecta
con frecuencia decreciente a la columna
vertebral dorsolumbar, las caderas y las ro-
dillas?, siendo en la actualidad la localiza-
cién esternoclavicular muy rara. Se presen-
ta un caso de artritis tuberculosa en la
articulacién esternoclavicular.

Caso clinico. Paciente de 75 afios, diag-
nosticado de lupus eritematoso sistémi-
co (LES) hacfa 2 afios y en tratamiento
con corticoides sistémicos desde enton-
ces, con dosis superiores a 20 mg/kg/dia,
cardiopatia isquémica, y afectado de sili-
cosis pulmonar, de profesién minero,
consumidor de mds de 60 g/dia de alco-
hol hasta hace 4 afios y fumador de 15
cigarros/dia. Fue derivado desde aten-
cién primaria con el diagnéstico de tu-
berculosis pulmonar, con baciloscopia de
esputo positiva y posterior cultivo posi-
tivo para Mycobacterium tuberculosis, por
un cuadro de 2 meses de evolucién con
tos y expectoracion, fiebre, astenia, pér-
dida de peso, anorexia, asi como dolor en
el hombro y la clavicula izquierdos, de
caracteristicas inflamatorias, acompafia-
do de una tumoracién dolorosa de 3 x 3
cm, adherida, levemente indurada y con
discreto aumento de la temperatura. La
radiografia de térax mostraba un patrén
intersticial con zonas de broncograma
aéreo en ambos 16bulos superiores, la
ecografia de la articulacién esternoclavi-
cular izquierda evidenciaba un engrosa-
miento y distensién de la cdpsula articu-
lar con contenido heteroecogénico
dentro de un seno hipoecogénico, fluc-
tuante. Se punciond la articulacién, y en

Palabras clave: Tuberculosis 6sea. Tu-
berculosis esternoclavicular. Formas
extrapulmonares.

la muestra obtenida aparecieron abun-
dantes bacilos 4cido-alcohol resistentes
y el cultivo fue positivo para Mycobacte-
rium tuberculosis. Se inicié tratamiento
con rifampirina, pirazinamida e isoniari-
da durante 6 meses. La evolucién clinica
fue favorable y no requirié desbridacién
quirdrgica.

Discusion y conclusiones. La artritis tu-
berculosa esternoclavicular representa
aproximadamente el 1-2% de todos los
casos de tuberculosis osteoarticular®. Las
series publicadas mds destacadas son
Autzen® con 10 casos de afeccién ester-
noclavicular descritos sobre un total de
100 casos de tuberculosis ésea, Gold-
blatt® en una revisién de 449 casos de tu-
berculosis 6sea hallé 4 de afectacién es-
ternoclavicular, Davies et al” describen
un caso de una serie de 198 pacientes con
tuberculosis 6sea, Martini® describe otro
caso de lesion esternoclavicular de un to-
tal de 642 casos de tuberculosis 6sea y, fi-
nalmente, Tuli? de un total de 1.074 ca-
sos de tuberculosis 6sea describe 4 de
Puede
aparecer junto a la enfermedad pulmo-

tuberculosis esternoclavicular.
nar, como en nuestro caso, o de manera
aislada, y el inicio de los sintomas suele
ser insidioso.

El dolor, localizado en la regién cervical, el
hombro o en la propia articulacién, suele
ser el sintoma inicial, y posteriormente
aparecerd una tumoracion en la articula-
cién, la mayoria de los pacientes acuden a
consultar en este estadio, y finalmente, si el
proceso sigue evolucionando, puede fistuli-
zarse a piel o incluso formar abscesos me-
diastinicos!0-12.

La radiografia convencional de la articula-
cién aporta muy poca informacion, la eco-
grafia es de gran utilidad, la tomografia
computarizada y la resonancia magnética,
en especial esta ultima, son las que mayor
informacién aportan sobre el grado de des-
truccién articular y la extensién de la lesion
a los tejidos cercanos. El diagnéstico defi-
nitivo se obtiene con el estudio microbio-
légico.

Algunos autores recomiendan pautas de
tratamiento prolongadas de 12 a 18 meses,
pero en la mayoria de los casos 6 meses es
suficientel3.

En definitiva, la tuberculosis 6sea debe in-
cluirse en el diagnéstico diferencial de las
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lesiones articulares u éseas, incluso en hue- 2.

sos tradicionalmente no afectados.
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