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ANEMIA

● Disminución de los eritrocitos
● Hb disminuida respecto a los controles
● Hb <13 gr/dL en hombres y <12 gr/dL en mujeres
● Vida media de los eritrocitos: 100 a 120 días
● La eritropoyesis depende de

○ El estímulo para la producción
○ Capacidad de las células progenitoras para responder
○ Disponibilidad de nutrientes
○ Vida media de los eritrocitos

● Reticulocitos
○ Células rojas inmaduras
○ Si >1.5 en hombres o >2.5 en mujeres habla de producción acelerada
○ Un índice de producción reticulocitaria >2 habla de respuesta apropiada
○ Permite clasificar en regenerativa y arregenerativa

Extendido de sangre periférica

● Aglutinación: anticuerpos fríos
● Codocitos o células en diana: hemoglobinopatías, deficiencia de hierro
● Dacriocitos o en forma de lágrima: síndrome leucoeritroblástico
● Drepanocito: anemia drepanocítica de células falciformes
● Esferocitos: esferocitosis hereditaria, anemia hemolítica autoinmune
● Esquistocitos: hemólisis, microangiopatía
● Equinocitos: anemia hemolítica microangiopática, falla renal crónica
● Formación de rouleaux o pilas de monedas: macroglobulinemia de Walderström,

mieloma múltiple y estados inflamatorios

Según tamaño

● <80 fL: microcítica
● 80-100 fL: normocítica
● >100 fL: macrocítica

ANEMIA MICROCÍTICA

Recuento Hb VCM CHCM Ancho Hierro Ferritina Capacidad
de unión al

hierro

Enfermedad
crónica

Normal o
bajo

Baja Bajo o
normal

Normal Bajo Bajo Normal Baja

Ferropenia Bajo Baja Bajo Bajo Alto Bajo Baja Alta
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Talasemia Normal o
alto

Baja Muy
bajo

Bajo Bajo Normal Normal Normal

Ferropenia

● Células en cigarro
● Eliptocitos
● Ancho de distribución eritrocitaria aumentado
● Anisocitosis
● Poiquilocitosis
● Puede haber trombocitosis
● Se hace suplementación oral

○ Sulfato: 20% de hierro elemental
○ Fumarato: 33% de hierro elemental
○ Gluconato: 12%
○ Se da interdiario
○ 65 a 200 mg/día según la tolerancia

Talasemias

● Policromacia
● Células diana
● Ancho de distribución y recuento normal o elevado
● Índice de Mentzer: si es menor de 13 sospechar talasemia

○ VCM en fL/Recuento de células en millones por microlitro
● Alfa talasemia

○ Codificación por 4 genes
○ 4/4: hidrops fetal
○ ¾: Hemoglobina H, anemia marcada y microcitosis
○ 2/4: rasgo talasémico con microcitosis y anemia leve
○ ¼: portador silente: sin anemia ni microcitosis
○ La electroforesis va a aparecer normal en el rasgo talasémico
○ Deben hacerse pruebas genéticas e historia familiar

● Beta talasemia
○ Codificada por 2 genes
○ 2/2 enfermedad sintomática, electroforesis con Hb F
○ ½: rasgo talasémico con aumento de la Hb A1
○ La ferropenia no da aumento de la A2

Enfermedad crónica o inflamación

● Ancho normal
● Pilas de monedas
● Será leve a moderada: 7-12 gr/dL
● Se puede desarrollar con 1 semana en UCI
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● Junto a la ferropénica son las más frecuentes
● Usualmente es normocrómica

Ruta

El primer paso ante una anemia microcítica es pedir ferritina sérica
● Enfermedades crónicas usuales

○ Arteritis temporal
○ Artritis reumatoide
○ Inflamación crónica
○ Infección crónica

● Enfermedades inusuales
○ Linfoma Hodgkin
○ Carcinoma de células renales

● Si concuerda con talasemia
○ Pedir electroforesis de hemoglobina y remitir a hemato

ANEMIA NORMOCÍTICA

● Anemia nutricional: medir ferritina sérica + niveles de homocisteína
● Anemia hemolítica: medir haptoglobina, LDH, bilirrubina indirecta y reticulocitos

○ Esferocitos
■ Pensar en anemia hemolítica autoinmune o esferocitosis hereditaria
■ Hacer Coombs
■ Fragilidad osmótica si el Coombs es negativo, si positivo: esferocitosis
■ Si sale negativo, hacer ensayo enzimático, si positivo deficiencia de

G6PD
■ Si el Coombs es positivo: anemia hemolítica autoinmune

● Habrá microesferocitos
○ Esquistocitos

■ Pensar en púrpura trombocitopénica, síndrome hemolítico urémico,
coagulación intravascular o hemólisis valvular

● Anemia por insuficiencia renal: evaluar niveles de creatinina

Anemia hemolítica autoinmune

● La forma más frecuente es por anticuerpos calientes o WAHA
● 50% es idiopática
● Penicilinas, cefalosporinas, metildopa
● VIH, EB, Hepatitis C, babesia
● Embarazo, aracnoidismo
● Se maneja con prednisona o metilprednisolona

ANEMIA MACROCÍTICA

● Evaluar historia medicamentosa
● Descartar causas nutricionales: B12, ácido fólico
● VCM suele ser >110
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● Medir homocisteína y niveles de B12
● Si ambos son normales

○ Deficiencia de folatos o B12 improbable
○ VCM 100-110: Considerar síndrome mielodisplásico, enfermedad hepática,

OH, hipotiroidismo
○ VCM >110: Considerar síndrome mielodisplásico y otros desórdenes

primarios medulares
● Si uno o ambos alterados:

○ Medir ácido metilmalónico
○ Si está elevado: deficiencia de B12
○ Si no: medir folatos séricos

● Si el extendido está alterado: síndrome mielodisplásico, malignidad
● Extendido normal + índice reticulocitario >2%

DEFICIENCIA DE B12

Causas

● Gastritis autoinmune por anemia perniciosa
● Enfermedad celiaca
● Enfermedad inflamatoria intestinal
● Gastrectomía, bypass o resección ileal
● Veganos estrictos
● Insuficiencia pancreática
● Metformina, IBP

Clínicamente

● Anemia
● Macrocitosis
● Anisocitosis y poiquilocitosis
● Macro-ovalocitos, dacriocitos, esquistocitos, punteado basófilo, cuerpos de Howell

Jolly
● B12 <200 pg/mL
● Niveles entre 200 y 400: pedir ácido metilmalónico y homocisteína
● Eritropoyesis ineficaz: LDH y disminución de haptoglobina
● Disminución de sensibilidad profunda
● Pérdida de memoria, demencia o depresión
● Glositis atrófica
● Ojo: ACOs, anticonvulsivantes, VIH y déficit de folatos reducen falsamente la B12

Manejo

● 1000 mcg/día IM por 7 días
● Luego semanal por 1 mes
● Luego mensual
● Si se hace oral: 1000 a 2000 mcg/día
● Se hace control con hemoleucograma + reticulocitos en 4 semanas
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● Los reticulocitos aumentan en los días 2-3 con un pico a los 5-7
● Se debe normalizar la Hb en 4 a 8 semanas

DÉFICIT DE FOLATO

Causas
● Alcoholismo
● Disminución en la absorción
● Aumento de la demanda: embarazo, pubertad, anemia hemolítica

Clínica
● Presentación hematológica similar a B12
● NO hay alteración neuropsiquiátrica
● Se mide folato en suero, debe ser en ayunas

Manejo
● Ácido fólico 1-5 mg al día hasta recuperación hematológica

CURSO DE MEDICINA INTERNA
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_________________________________________________________________________

ANTIAGREGACIÓN PLAQUETARIA

● Las enfermedades cardiovasculares son la primera causa de muerte
● La vida media de las plaquetas es de 7 días

INHIBIDORES COX 1 - Aspirina

● Inhibición irreversible de la COX 1
● Es requerida para producir tromboxano A 2, promotor potente de la agregación
● Absorción rápida
● Vida media de 2 a 3 horas, en ese tiempo logra efecto sobre el 90% de las plaquetas
● El efecto se logra con dosis bajas: 75 a 325 mg/día
● Dosis mayores no aumentan la antiagregación pero sí los RAM
● Puede causar Síndrome de Reye si se da en niños con varicela e influenza

○ Daño cerebral y hepático súbito
○ Empieza con vómito, irritabilidad y luego somnolencia
○ No tiene manejo específico

● Se debe administrar en la noche antes de dormir

Antiácidos

● Se dan si están antiagregados y tienen antecedente de enfermedad ácido péptica
● Si es doble antiagregación: siempre IBP
● Si tienen H. Pylori aumenta el riesgo de sangrado incluso con IBP, erradicarlo

INHIBIDORES P2Y12

● Este receptor es uno de los mecanismos de activación
● Al unirse al ADP, se aumenta el calcio intracelular
● Logran reducir en un 20% los desenlaces cardiovasculares si da con ASA en

pacientes con alto riesgo cardiovascular
● En SCA tiene mejor efecto el Prasu y Clopi

Clopidogrel

● Prodroga con primer paso hepático
● Tiene efecto tardío, una dosis de 75 mg/día alcanza máximo efecto al 4to día
● ⅓ de los pacientes tienen resistencia debido a polimorfismos
● Obliga a diferir el bypass coronario porque aumenta las complicaciones mientras se

pasa el efecto
● Vida media 30-60 minutos
● Unión irreversible a proteínas
● Inicio de acción de 2 a 6 horas
● Una vez al día
● Duración del efecto: 3 a 10 días
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● No tiene antídoto
● Descontinuar 5 días antes de cirugía

Prasugrel

● Prodroga con primer paso hepático
● Tiene efecto más rápido que el Clopi y es más potente también

○ Aparece más rápido el metabolismo y alcanza concentración sérica máxima
en 30 minutos

○ Más rápida y mayor inhibición plaquetaria
○ Poca variabilidad interindividual

● Puede tardar hasta 9 días en resolver su efecto
● Biodisponibilidad: 80%
● Vida media 30-60 minutos
● Unión irreversible a proteínas
● Inicio de acción de 30 minutos
● Una vez al día
● Duración del efecto: 7 a 10 días
● No tiene antídoto
● Descontinuar 7 días antes de cirugía

Ticagrelor
● No tiene paso hepático
● Biodisponibilidad: 36%
● Vida media 7 a 9 horas
● Unión REVERSIBLE a proteínas
● Inicio de acción de 30 minutos
● Dos veces al día
● Duración del efecto: 3 a 5 días
● No tiene antídoto
● Descontinuar 3 días antes de cirugía

PREVENCIÓN PRIMARIA

● El cambio en los estilos de vida disminuye en 50% el riesgo de eventos
● Es mayor el riesgo de sangrado que el beneficio, NO se recomienda en ninguna

población

PREVENCIÓN SECUNDARIA

Enfermedad coronaria estable

● ASA es la primera línea
● 75 a 150 mg/día logra inhibición completa de la COX 1
● Disminuye en 31% la incidencia de infarto
● Se puede usar Clopi en pacientes con alergia o hipersensibilidad al ASA
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● En enfermedad coronaria estable con revascularización percutánea
○ ASA + Clopi por al menos 6 meses
○ Independiente del tipo de stent usado
○ Podría reducirse a 1-3 meses si hay alto riesgo de sangrado

● En bypass coronario sigue siendo monoterapia con ASA

Síndrome coronario agudo

● Independiente de si es con o sin ST elevado y del manejo que se haya dado: ASA
● Carga de 150 a 300 mg de ASA sin cubierta en los que NO lo han recibido antes
● 75 a 100 mg en los que lo consumen crónicamente
● Se continúa a esa dosis de forma indefinida
● Administrar ASA 75-100 + Inhibidor P2Y12 por al menos 12 meses en:

○ Pacientes que se manejan de forma conservadora
○ O que van a ser manejados de forma percutánea
○ Sin importar cuál stent se usa

● Se prefiere Prasu o Ticagrelor que Clopi
● No indicar Prasu en >75 años o <60 kg o si no se conoce la anatomía coronaria
● El Clopi se usa en SCA que va a ser llevado a trombolisis y cuando esté indicada la

anticoagulación a largo plazo
● Prolongar la antiagregación dual luego de stent por 12 meses
● Si alto riesgo de sangrado: 6 meses (puntaje PRECISE >25)
● Si van a ir a revascularización suspender así

○ 3 días antes el Ticagrelor
○ 5 días antes el Clopi
○ 7 días antes el Prasu

Enfermedad cerebrovascular

● Después de ACV o AIT sin importar la etiología, excepto en FA que se anticoagula
● Se debe usar ASA inmediatamente y NO se suspende
● Si se lleva a trombolisis, iniciar a las 24 horas
● Se puede usar Clopi en intolerancia o alergia a la aspirina
● NO hacer antiagregación dual

Enfermedad carotídea

● No hay evidencia en los asintomáticos
● Sintomáticos: ASA y como alternativa, Clopi
● Se hace dual si llevan implante de stent carotídeo, se da el primer mes
● Si se llevó a endarterectomía: ASA indefinidamente

Enfermedad arterial periférica

● No iniciar en asintomáticos
● En sintomáticos sí
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● Si van a revascularización: ASA + Clopi sin importar el stent al menos por 1 mes
● Intervención infrapoplítea: ASA + Clopi por un año

Trombocitosis esencial, policitemia rubra vera y otros mieloproliferativos

● En policitemia: ASA si i > 60 años o historia de trombosis

Síndrome antifosfolípido

● ASA en lupus + Anticuerpos antifosfolípidos si no ha tenido eventos trombóticos

_________________________________________________________________________

ANTICOAGULACIÓN
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● En SAF con trombosis: Warfarina
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● Albúmina <3 se beneficia más

www.cursofuturosresidentes.com

+57 301 2555516



AdenoCA: páncreas, estómago son los más protrombóticos, también el CA cerebral

Los DOAC aún no tienen registro invima

www.cursofuturosresidentes.com

+57 301 2555516



<14 días es aguda, más de eso es crónica
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_________________________________________________________________________

ARTRITIS REUMATOIDE

● Enfermedad crónica sistémica de predominio articular
● Sinovitis persistente, simétrica y con capacidad para destruir el cartílago,

produciendo deformidades óseas
● Pico máximo de incidencia entre 40 y 60 años, más frecuente en mujeres

ETIOLOGÍA

● Presencia de asociación con HLA DR4, los subtipos DW4 y DW 14 se asocian con
más agresividad

● El DR1 es de lenta progresión
● Hay actividad inmune persistente con infiltrado de linfocitos T CD4 y CD8

ANATOMÍA

● En las articulaciones sinoviales, los huesos articulan a través del cartílago articular
que recubre sus superficies

● La cápsula articular contiene líquido sinovial y se encuentra tapizada por la
membrana sinovial

● Los sinoviocitos tipo A son células fagocíticas, los B secretan el líquido
● El cartílago articular está formado por agua y fibras de colágeno tipo II
● Los condrocitos están adaptados al bajo consumo de O2 por lo que su energía viene

de la metabolización de la glucosa por glucólisis anaerobia
● La lesión microvascular y el aumento de las células de revestimiento sinovial son las

lesiones más precoces
● Se produce una hipertrofia vellosa de la sinovia, se adhiere a los bordes del cartílago

y se transforma en tejido de granulación o pannus
● Este destruye y reemplaza el cartílago
● Cuando hay destrucción epifisaria hay desviaciones, son más frecuentes en manos y

pies
● El hueso subcondral se esclerosa y se desarrollan osteofitos en los bordes
● Los tendones se necrosan y se rompen

CLÍNICA

● Poliartritis inflamatoria simétrica y bilateral
● Compromete pequeñas y grandes articulaciones
● Inicia con astenia, anorexia, pérdida de peso y febrícula
● Las muñecas, las metacarpofalángicas, interfalángicas proximales,

metatarsofalángicas y las rodillas son las afectadas en orden de frecuencia
● Es rara la afectación de las interfalángicas distales y del esqueleto axial
● En la AR se afecta la misma articulación de varios dedos
● En las artropatías seronegativas se afectan varias del mismo dedo: patrón radial
● Hay tumefacción, calor, dolor y disminución de la movilidad articular
● La rigidez matutina es característica
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Secuelas

● Desviación cubital
● Hiperextensión de las interfalángicas proximales con flexión de las distales: cuello

de cisne
● Flexión de las interfalángicas proximales y extensión de la distal: Ojal o

Boutonniere
● Pulgar en Z
● Muñecas en flexión, codos en semiflexión y hombros en aducción
● Quiste de Baker: prominencia en la cara posterior de la rodilla
● Subluxación atloaxoidea anterior: ruptura del ligamento transverso del atlas

○ La rx de extensión y flexión de la columna cervical es la prueba diagnóstica
inicial de elección para evaluar pacientes con inestabilidad atlantoaxial. El
diagnóstico se establece si la distancia atlantodental aumenta a >3 mm en
una posición totalmente flexionada

● Rara vez se afecta la columna torácica o lumbar

Manifestaciones extraarticulares

● Más frecuentes en hombres y con títulos altos de factor reumatoideo
● Nódulos reumáticos en estructuras periarticulares, superficies extensoras y áreas

sometidas a presión mecánica, más frecuente en los codos. No son dolorosos
● Vasculitis reumatoide: vasculitis necrosante, asociada a IgM e IgG alta + disminución

de complemento
● Pericarditis: líquido bajo en glucosa
● Polineuropatía o mononeuritis
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● Compresión nerviosa
● Queratoconjuntivitis seca asociada a Sjögren, epiescleritis y escleritis
● Osteoporosis
● Anemia
● Amiloidosis

Manifestaciones pleuropulmonares

● Enfermedad pulmonar intersticial difusa, es la más frecuente
● Pleuritis: líquido pleural con glucosa baja y complemento, LDH y

adenosindesaminasa ADA altas

● Bronquiolitis obliterante
● Nódulos pulmonares: tamaño variable en la periferia

○ Sx de Caplan: presencia de carbón o sílice en el centro de un nódulo

Síndrome de Felty

● Asociación de AR, esplenomegalia y neutropenia
● Es una AR nodular, seropositiva, con anticuerpos antinucleares y complemento bajo

DIAGNÓSTICO

● El FR está positivo en el 5% de las personas y en el 20% de los mayores de 65 años
● NO es específico para AR pero sí se relaciona con el pronóstico
● NO monitoriza la actividad de la enfermedad
● Los anticuerpos antipéptido cíclico citrulinado - CCP pueden ser útiles en el

diagnóstico diferencial de la AR temprana o en pacientes con poliartritis
● Hasta en un 40% pueden encontrarse títulos bajos de ANAS con patrón homogéneo
● Los reactantes de fase aguda suelen estar elevados y se correlacionan con la

actividad
● El líquido sinovial es inflamatorio con disminución del complemento
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Radiografía

● Inicialmente pueden ser normales o con aumento de partes blandas periarticulares
● Aparecen desmineralización epifisaria, reducción de la interlínea articular, imágenes

osteolíticas, deformidades
● En fases avanzadas: esclerosis subcondral y osteofitos

Criterios diagnósticos

MANEJO

● No farmacológico: rehabilitador
● AINES: alcanza máximo efecto entre 7 a 14 días
● Glucocorticoides: mejora local, no repetir antes de 3 meses

Fármacos modificadores de la enfermedad - FAME

● Metotrexato: mejora síntomas y retrasa progresión radiológica
○ Inicio de acción lento, de 1 a 6 meses
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○ Hace parte de los “convencionales”, los otros pertenecientes a esta familia
son: Leflunomida, Sulfasalazina, Cloroquina e Hidroxicloroquina

● Inhibidores de diana específica
○ Los JAK STAT son enzimas que intervienen en la señalización de citoquinas
○ Tofacitinib y Baricitinib

Biológicos

● RAM: infecciones oportunistas, hipertransaminasemia, hipercolesterolemia,
citopenias y desarrollo de anticuerpos

● Se debe descartar TB, vacunar y hacer serologías de hepatitis

_________________________________________________________________________

ARTRITIS SÉPTICA

_________________________________________________________________________

ASMA
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Neutrofílica

      

www.cursofuturosresidentes.com

+57 301 2555516



      

www.cursofuturosresidentes.com

+57 301 2555516



      

www.cursofuturosresidentes.com

+57 301 2555516



_________________________________________________________________________

CIRROSIS

CAUSAS

● El consumo prolongado de alcohol es una de las causas más frecuentes
● Acetaminofén, amiodarona, metotrexato e ingestión de aflatoxina de Aspergillus

pueden causarla
● Hepatitis B, C y D
● Cirrosis biliar primaria
● Colangitis esclerosante primaria
● Hepatitis autoinmune
● Infecciones parasitarias por esquistosoma, leishmania y malaria
● Esteatohepatitis no alcohólica
● Hemocromatosis
● Enfermedad de Wilson
● Deficiencia de alfa 1 antitripsina
● Síndrome de Budd Chiari

CLÍNICA

● Las manifestaciones representan la gravedad de la enfermedad
● Inicialmente son asintomáticos
● Luego comienza fatiga, malestar, anorexia y pérdida de peso
● Pueden tener prurito, ictericia, telangiectasias en angioma de araña
● Signo de cabeza de medusa
● Eritema palmar y posiblemente plantar
● Uñas de Terry: dos tercios proximales blancos y el tercio distal es rojo
● Petequias y púrpura
● Vómito, hepato esplenomegalia y ascitis
● Hiperestrogenismo: ginecomastia, hipogonadismo, disminución de vello en los

hombres
● En las mujeres puede causar amenorrea
● Contractura de Dupuytren: fibrosis de la palma de la mano

DIAGNÓSTICO

● Anemia
● Trombocitopenia
● Aumento de transaminasas
● AST > ALT: hepatitis alcohólica
● Aumento de amoníaco
● Aumento de INR
● Disminución de la albúmina
● La eco abdominal es el estudio inicial

○ Superficie nodular
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○ Atrofia de lóbulo derecho
○ Pérdida de homogeneidad
○ Atrofia hepática

● Tomografía
○ Nódulos regenerativos
○ Superficie irregular

● La biopsia es el gold estándar para el diagnóstico PERO solo se considera si lo
demás no es claro

Cribado para CA hepatocelular

● Realizar eco abdominal cada 6 meses y control con alfafetoproteína

MANEJO

● Se debe manejar la causa de base
● Prevenir hepatotóxicos
● No restricción proteica
● Propranolol para disminuir la presión portal
● Espironolactona y furosemida para tratar la ascitis y el edema cuando hay

hipoalbuminemia
● Derivación portosistémica intrahepática yugular

○ Ascitis refractaria
○ Várices esofágicas recurrentes

SEGUIMIENTO

● Se deben repetir las pruebas cada 6 meses para recalcular el Child

CHILD-PUGH A: 5 – 6 puntos.
CHILD-PUGH B: 7 – 9 puntos.
CHILD-PUGH C: 10 – 15 puntos.
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● El modelo MELD se usa para priorizar a los que requieren trasplante, se basa en
bilirrubina, INR y creatinina

_________________________________________________________________________

DENGUE, CHIKUNGUNYA Y ZIKA

● Las 3 son enfermedades virales ARN
● Se transmiten por el mismo vector: Aedes Aegypti
● En ocasiones podría transmitirse por Aedes albopictus
● Las 3 iniciaron en África

AEDES AEGYPTI

● La hembra es hematófaga
● Se reproduce en aguas estancadas
● Pica en las primeras horas de la mañana y en las últimas de la tarde
● Se identifica por las patitas blancas
● Relativamente rara >1000 msnm

DENGUE

Se debe sospechar cuando hay fiebre en paciente de zona endémica y 2 o más de los
siguientes:

● Náuseas o vómito
● Erupción cutánea
● Molestias y dolores
● Prueba de torniquete positiva (llevar el manguito sobre la PAM)
● Leucopenia
● Cualquiera de los signos de alarma

Signos de alarma

● Dolor abdominal intenso
● Vómito persistente
● Sangrado de mucosas
● Acumulación clínica de líquidos
● Letargia o agitación
● Hepatomegalia >2 cm
● Aumento del hematocrito concurrente con rápida disminución de las plaquetas
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● Las inmunoglobulinas no serán detectables antes el día 5
● Antes de ese día se puede pedir antígeno NST1
● El paciente se choca cuando está AFEBRIL

Diagnóstico

● Hemograma con hemoconcentración, leucopenia y trombocitopenia
● IgM para dengue solo después del 6to día de enfermedad
● El diagnóstico virológico en sangre se puede hacer hasta el día 5

Tratamiento
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● Transfundir plaquetas si: <5.000 o menores de 20.000 y algún factor de riesgo
○ ERC, Von Willebran
○ Meta: 50.000

● Trasladar a UCI si:
○ Choque o inestabilidad con acidosis metabólica grave

■ pH <7.2 y Bicarbonato <10
Criterios de alta

● Ausencia de fiebre por 24 a 48 horas
● Mejoría clínica
● Tendencia al incremento plaquetario, usualmente precedido de aumento de los

leucocitos
● Hematocrito estable aún sin LEV
● Plaquetas >50.000

CHIKUNGUNYA

● Incubación de 2 a 4 días
● Fase febril: 1 a 10 día
● Fiebres altas de hasta 40º
● Luego del 2do al 5to día empiezan las poliartralgias: 10 o más articulaciones

○ Manos, muñecas y tobillos
○ Son simétricas en la mayoría de los casos
○ Son más frecuentes que en el dengue

● Brote macular o maculopapular
○ Empieza en extremidades y tronco
○ Luego migra a la cara
○ Puede empezar desde el día 1, en el Dengue se da DESPUÉS del 5to día

● Prurito hasta en la mitad de los casos
● Cefalea, mialgias y síntomas gastrointestinales
● Edema periférico, derrame articular
● Linfadenopatía cervical y conjuntivitis
● Laboratorio: linfopenia y trombocitopenia, pero es más característico en dengue
● Hasta el 20% tendrá artralgias graves hasta 1 año después
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Diagnóstico

● ELISA ayuda a confirmar con IgM e IgG
● El IgM está presente desde las 3 a 5 semanas de la enfermedad y dura 2 meses
● La primera semana se puede hacer PCR
● No suele ser mortal

Manejo

● Antipiréticos y analgesia
● Reposición de líquidos

ZIKA

● Incubación de 2 a 14 días
● Enfermedad leve y autorresolutiva que dura entre 2 y 7 días
● Se genera inmunidad de por vida
● Inicia con fiebre baja, rash maculopapular, artralgias de manos y pies
● Conjuntivitis no purulenta
● Cefalea, mialgias
● Dolor retroorbitario
● Astenia y a veces dolor abdominal y diarrea
● Puede ocasionalmente dar trombocitopenia

Complicaciones

● En infección intrauterina: en el primer trimestre genera aborto o microcefalia
● La microcefalia se define como PC <32 cms
● En el adulto puede dar Guillain Barré: neuropatía axonal motora aguda
● Paresia muscular flácida simétrica que inicia en MI + hipo o arreflexia y parestesias

Diagnóstico y manejo

● IgM para virus zika es positivo entre 2 y 12 semanas después
● PCR en la primera semana
● AINES y acetaminofén + hidratación
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DERRAME PLEURAL
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DERRAME EN TUBERCULOSIS
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_________________________________________________________________________

DIABETES TIPO 2

DIAGNÓSTICO

● Glicemia en ayunas >126, con ayuno previo de 8 horas
● Carga de 75 gramos: a las 2 horas >200
● Glicada >6.5% tomado en laboratorios certificados
● Glucemia aleatoria >200 + síntomas

Discordancia entre glicada y glucosa plasmática: Hacer prueba de tolerancia oral 75gr

Condiciones que modifican la glicada
● Hemoglobinopatías
● Embarazo
● Deficiencia G6PD
● VIH
● Hemodiálisis
● Pérdida reciente de sangre o transfusión
● Uso de eritropoyetina

Glicada

● Hacer control con glicada 2 veces al año si está controlado, 4 si está descontrolado
● Si entra hospitalizado, pedirla si glucemia >140 o si ya tenía Dx y no tiene en los

últimos 3 meses

Oftalmo
● Si no tiene retinopatía: cada 2 años
● Retinopatía: cada año
● Remitir de inmediato: edema macular, retinopatía proliferativa

MANEJO

Metformina

● Agente de primera línea
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● Activa la AMP quinasa: Inhibe gluconeogénesis, disminuye absorción intestinal de la
glucosa, aumenta captación por los tejidos y aumenta la sensibilidad a la insulina

● Disminuye la glicada entre 1 y 1.5%
● Bajo riesgo de hipoglucemia
● Se inicia con 500 mg día y se titula hasta 2 gramos día
● El incremento debe ser gradual por los RAM gastrointestinales
● Contraindicada en ERC <40 mL/min
● Usar con cuidado en <45 mL/min, insuficiencia hepática, EPOC: 1 gramo
● Suspender 48 horas antes de medio de contraste y anestesia general
● Puede haber deficiencia de B12

Sulfonilureas

● Se unen a los canales de ATP sensibles a potasio en la célula beta
● Promueve la secreción de insulina
● Las más usadas son las de segunda generación

○ Glibenclamida
○ Glipizida, Gliclazida y Glimepiride

● Se metabolizan en la CYP450
● Tienen excreción renal
● Efectivas para bajar la glucosa 20-50 mg/dL y la glicada entre 1 y 2%
● RAM más común: hipoglucemia

Inhibidores de DPP-4

● Inhiben la actividad catalítica de DPP4, por lo que inhibe la degradación de GLP1
● Pueden combinarse en la misma tableta con otros medicamentos
● Tienen buen perfil de seguridad
● Disminuyen la glicada un 0.8%
● Bien tolerados, no se titulan, se pueden dar una vez al día
● Bajo riesgo de hipoglucemia
● Beneficio especial en ancianos, frágiles, polimedicados, enfermos renales
● RAM más importante: riesgo de pancreatitis aguda

● Sitagliptina
○ Vida media de 12 horas
○ Se puede usar en monoterapia o combinación
○ 100 mg al día
○ Se pueden 25 mg en <30 TFG

● Linagliptina
○ NO requiere ajuste renal
○ 5 mg al día

Análogos del receptor GLP-1

● Estimulan la secreción de insulina dependiente de glucosa
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● Inhiben la secreción de glucagón, retrasan vaciamiento gástrico y disminuyen el
apetito

● Aplicación diaria: Liraglutide y Exenatide
● Semanal: Dulaglutide, Semaglutide, Exenatide prolongado, Albiglutide
● Controlan el peso, bajo riesgo de hipoglucemias, disminuyen riesgo cardiovascular
● Considerar añadirlos en DM2, enfermedad cardíaca establecida o alto riesgo de

tenerla
● Si la prioridad es bajar de peso, muy buena opción
● Pueden usarse en ERC avanzada sin ajuste
● RAM más frecuentes son gastrointestinales
● Contraindicados: CA medular de tiroides y neoplasia endocrina múltiple

● Exenatide
○ 5-10 mg SC 2 veces al día
○ Baja 1% la glicada y 4.5 a 9 kg por año

● Liraglutide
○ 0.6 mg al día, titular semanal a 1.2 y 1.8 mg
○ Está aprobado en dosis de 3 mf para obesidad

● Dulaglutide
○ 0.75 mg semanal y se puede subir a 1.5 mg semanal

Inhibidores del cotransportador sodio glucosa - iSGLT2

● Localizado en el túbulo proximal, reabsorbe el 90% de la glucosa filtrada
● Se bloquea esta absorción sin aumentar el riesgo de hipoglucemia
● Reducen la carga renal de glucosa y aumentan su excreción
● Bajan peso y pueden mejorar la presión arterial
● Tiene efecto protector en la progresión de la ERC
● RAM: aumento de ITU, no es necesario suspenderlo, ojo con gangrena de Fournier
● Canagliflozina: 100 mg, contraindicada en TFG <45
● Dapagliflozina: 10 mg
● Empagliflozina: 10 a 25 mg

ESTRATEGIA

Enfermedad cardiovascular establecida o alto riesgo de tenerla

● Enfermedad coronaria, ACV y enfermedad arterial periférica

● Muy alto riesgo
○ DM y enfermedad cardiovascular establecida ó
○ Daño de otro órgano: proteinuria, TFG <30, HVI, retinopatía ó
○ 3 o más FR: edad, HTA, dislipidemia, tabaquismo, obesidad, DM >20 años

● Alto riesgo
○ Duración de la DM >10 años sin daño de órgano + otros FR
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● Riesgo moderado
○ Jóvenes con DM1 <35 años o DM2 <50 años
○ Duración de la DM <10 años
○ Sin otros FR

● Para estos pacientes se deben tener en cuenta los GLP! y los SGLT1 para escalonar
la metformina o incluso como terapia inicial

Falla cardíaca

● Si FEVI reducida: SGLT2
● NO: saxagliptina y pioglitazona
● Metformina como primera línea
● SGLT2 como segunda línea
● Considerar combinarlos como primera línea

Enfermedad renal crónica

● Ojo con la metformina en <45 TFG
● DPP4 son buena opción
● GLP 1 >15 TFG sin ajuste de dosis
● Metformina como primera línea si TFG >30
● SGLT2 como segunda si >45 TFG, albuminuria >300
● GLP1 y DPP4 como tercera y cuarta línea

Obesidad

● Evitar insulina y sulfonilureas por aumento de peso
● Metformina como primera línea
● GLP o SGLT 2 como segunda línea
● Se pueden combinar

Ancianos y frágiles

● Evitar metas estrictas
● Metformina primero si es tolerada
● DPP4 es seguro y fácil de usar
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Terapia inyectable
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CURSO DE MEDICINA INTERNA

● En las diabetes congénitas el manejo se hace con Glibenclamida
● El péptido C define si tengo reserva pancreática
● Si sale negativo(<200-300 pmol/L o <0.2 a 0.3 nmol/L) le hago AntiGAD
● La tipo 1 se diagnostica en cualquier momento de la vida, no es solo de jóvenes
● Glp1 muy bueno para perder peso
● Sglt2 se complementa con él, hacen glucosuria
● En tipo 1: Pedir vitamina B12, TSH anual y cortisol, buscar vitiligo
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_________________________________________________________________________

DISLIPIDEMIAS

GENERALIDADES

LDL - Lipoproteínas de baja densidad

● Papel fundamental en la aterogénesis
● Penetran membrana endotelial y quedan retenidas
● Se estimula la respuesta inmune y se infiltra el tejido por monocitos que luego se

diferencian a macrófagos o células dendríticas
● Los macrófagos endocitan esas moléculas de LDL y generan células espumosas

VLDL - Lipoproteínas de muy baja densidad

● Principales transportadoras de triglicéridos
● Son aterogénicas

Colesterol NO HDL

● La combinación de los dos anteriores se llama así
● Es más aterogénico que cada una por separado
● La principal proteína estructural es la ApoB
● La forma de calcular el LDL es la fórmula de Friedewald

○ LDL= (Colesterol total) - (Triglicéridos/5) - HDL
○ Sólo es válida si los triglicéridos son <400 mg/fL

HDL - Lipoproteínas de alta densidad
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● Compuesta principalmente por ApoA-I
● Son importantes en la protección endotelial porque permiten la salida del colesterol

celular, eso atenúa la vasoconstricción y protege de la oxidación
● Niveles bajos son FR independiente para enfermedad cardiovascular
● Niveles muy altos podrían ser dañinos

RECOMENDACIONES DE DETERMINACIÓN DEL RIESGO CV

● Se recomienda en >40 años asintomáticos, ERC, DM o hipercolesterolemia familiar
● Hay pacientes de alto o muy alto riesgo aún sin medirlo

○ Enfermedad cardíaca documentada
○ Ancianos con DM de larga data
○ Hipercolesterolemia familiar
○ ERC
○ Placas carotídeas o femorales
○ Calcio coronario >100

● La única escala validada en Colombia es la Framingham, se debe multiplicar el
resultado por 0.75

● Se consideran de alto riesgo los Framingham >10%

CATEGORÍAS DE RIESGO

Muy alto riesgo
● Enfermedad cardiovascular aterosclerótica
● IAM, angina inestable, estable
● Revascularización coronaria
● Enfermedad arterial periférica
● Placas significativas en angioTAC
● Enfermedad multivaso con dos arterias con >50% de estenosis
● DM con daño de órgano blanco
● DM de larga data >20 años
● ERC con TFG <30
● SCORE calculado >10%
● Hipercolesterolemia familiar con ECVA

Alto riesgo
● Colesterol total >310 mg u 8 mmol
● LDL >190 mg o 4.9 mmol
● PA >180/110 mmHg
● Hipercolesterolemia familiar sin otros factores de riesgo
● DM sin órgano blanco o >10
● ERC con TFG 30-59 ml
● SCORE >5 y <10%

Moderado riesgo
● Jóvenes con DM1 <35 años
● DM2 <50 años con duración <10 años sin otros factores
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● SCORE >1 y <5%

Bajo riesgo
● SCORE <1%

IMÁGENES DIAGNÓSTICAS

● Se usan para establecer el riesgo CV en pacientes con riesgo bajo o moderado
● Placa aterosclerótica carotídea o femoral modifica el riesgo
● El calcio coronario con TAC también lo modifica

MANEJO

● Valor ideal de Colesterol Total: 150 mg/dL
○ 100 mg de LDL

● El pilar del manejo son las estatinas
● Debe aumentarse la potencia de las estatinas antes de hacer manejo combinado
● Si no se logra: Estatina + Ezetimibe
● Si SCA sin objetivos de LDL con lo anterior en 4 a 6 semanas, adicionar Inhibidor

Otros medicamentos
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● Ezetimibe: El más usado después de las estatinas, <LDL 13 a 20%
● Secuestradores de ácidos biliares: <LDL 15-30%, RAM gastrointestinales
● Inhibidores PCSK9: potentes, bien tolerados

PACIENTES QUE SE BENEFICIAN

Prevención primaria

● Hipercolesterolemia grave con LDL >190: Alta intensidad
● DM entre 40 y 75 años: Alta intensidad

○ Entre 20 y 39 años: Moderada intensidad si condiciones modificadoras
● Modificadores de riesgo en DM

○ >10 años DM2
○ >20 años DM1
○ Albuminuria/Creatinuria >30 mg
○ TFG <60 ml
○ Retinopatía
○ Índice tobillo brazo <0.9

● 40 a 75 años sin DM pero con riesgo cardiovascular elevado: considerarlo

Prevención secundaria

● SCA, Angina, Revascularización, ACV, AIT, Enfermedad arterial periférica
● Se usan estatinas de alta intensidad
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● Se debe disminuir >50% el LDL
● Excepto en quienes tengan RAM, ahí hacer intensidad moderada
● >75 años: iniciar a dosis bajas y titular

HIPERTRIGLICERIDEMIA

● Moderada: 150 a 499 mg/dL
● Grave: >500 mg/dL
● Hay riesgo de pancreatitis con elevación de quilomicrones y >1.000 mg/dL
● Considerar causas secundarias

○ Enfermedad hepática
○ DM mal controlada
○ Síndrome nefrótico
○ Hipotiroidismo

● Los fibratos se indican en el paciente con >500 y especialmente en >1.000
● En alto riesgo + Triglicéridos entre 135 - 499

○ Considerar ácidos grasos poliinsaturados
○ Eicosapentaenoico 2 mg/día

METAS

● Entre más bajo el LDL, mejor
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DOLOR ARTICULAR
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● Artritis reumatoide es el ejemplo de inflamatorio
● Osteoartritis es el de mecánico

Artritis con eritema
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AR: Simétrica, poliarticular, afecta carpo, metacarpo, interfalángicas proximales,
● NUNCA interfalángicas distales

Si afecta interfalángicas distales pensar en: artritis psoriásica, lupus, o Sjögren
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● En Colombia siempre es una artritis por TB hasta que se demuestre lo contrario

Seronegativo: anticitrulina y factor reumatoideo negativo
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● Escleritis y epi: vasculitis anca y AR
● úlceras no dolorosas: Lupus
● Uveítis anterior aguda bilateral alternante: espondiloartritis
● Sarcoidosis: uveítis
● Queratitis: vasculitis y AR
● úlceras dolorosas: Beçchet
● Balanitis: artritis reactiva
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● Still del adulto: salmón
● Eritema anular: fiebre reumática
● Eritema nodoso: muy doloroso, caliente

● Rx: en crónicas

www.cursofuturosresidentes.com

+57 301 2555516



www.cursofuturosresidentes.com

+57 301 2555516



● Uveítis: miosis importante + fotofobia
● Epiescleritis: mejora la inyección conjuntival con la presión con un copito después

de anestesiar el ojo obviamente
● Escleritis: no mejora la inyección conjuntival

_________________________________________________________________________

ENDOCARDITIS INFECCIOSA

● Infección de: válvulas nativas o protésicas, dispositivo cardiaco, superficie
endocárdica

● Puede afectar también defectos septales y el endocardio mural
● Proteína de unión a fibronectina + Factores de agrupación A y B estafilocócica:

determinantes clave de patogenicidad
● La mayoría son pacientes >50 años, más frecuente en hombres
● Aguda: <6 semanas
● Subaguda: 6 semanas a 3 meses
● Crónica: >3 meses

FACTORES DE RIESGO

● Cualquier enfermedad cardíaca estructural da predisposición, especialmente
defectos que resultan en turbulencia del flujo

● 50% se da en pacientes SIN antecedente conocido de enfermedad valvular
● Usuarios de drogas IV
● Enfermedad valvular degenerativa
● Prótesis valvulares
● Catéteres, dispositivos intracardiacos
● DM, inmunosupresión
● >60 años
● Hemodiálisis crónica
● Infección en piel o patología dentaria

MICROBIOLOGÍA

● 80 a 90% son cocos gram positivos
● El más frecuente es S. aureus, seguido de S. viridans y enterococcus
● En la endocarditis protésica precoz (primer año desde la cirugía) lo más frecuente

son estafilococos coagulasa negativos, especialmente S. epidermidis
● Los coagulasa negativos: epidermidis, lugdunensis y capitis colonizan líneas IV y

dispositivos
○ Producen biofilm, forman abscesos y son multirresistentes

● HACEK: causan endocarditis con hemocultivo positivo, son fastidiosos de cultivar
○ Haemophilus spp (NO influenzae)
○ Aggregatibacter
○ Cardiobacterium hominis
○ Eikenella corrodens
○ Kingella spp
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● Zoonosis
○ Coxiella burnetii y Brucella - Ganado
○ Bartonella henselae - Gatos
○ Chlamydia psittaci - Loros y palomas

● Gram negativos
○ Acinetobacter
○ P. aeruginosa
○ Legionella
○ Mycoplasma

● Hongos
○ Cándida
○ Aspergillus

CLÍNICA

● Sospechar en sepsis de origen desconocido
● Fiebre en presencia de factores de riesgo
● Bacteriemia persistente inexplicable, especialmente por Aureus
● Fiebre casi siempre
● Nuevo soplo
● Empeoramiento de soplo antiguo
● Hematuria
● Evento vascular embólico (50%): disminuyen con el AB

○ La más frecuente es la cerebral, ACM y sus ramas
● Esplenomegalia
● Hemorragias en astilla en las uñas

● Manifestaciones cardíacas: vegetaciones, absceso, extensión perianular,
miopericarditis

● Aneurismas micóticos: 80% mueren si se rompen
● La embolia pulmonar es más frecuentemente derecha: lesiones redondeadas en

bala de cañón
● La complicación hemodinámica más importante es la falla cardíaca, el 90% de los

que tienen un soplo nuevo la van a desarrollar
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● No hay hallazgos específicos de laboratorio

DIAGNÓSTICO

Hemocultivos

● La bacteriemia es continua y de bajo grado
● Cuando está presente, los primeros 2 hemocultivos casi siempre dan la etiología
● Se recomiendan 3 hemocultivos tomados con intervalos de 30 minutos, 10 mL

Imágenes

● A todos los sospechosos se les hace ecocardio
● Si estoy con alta sospecha, hacer de entrada la transesofágica
● Idealmente en bacteriemia por S. aureus
● Los hallazgos que dan criterios mayores son

○ Vegetaciones o abscesos: las >10 mm en la valva anterior mitral embolizan
más

○ Pseudoaneurismas
○ Dehiscencia de válvula protésica

Criterios de Duke modificados
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MANEJO

● Aunque el cultivo sea sensible, la infección puede tomar semanas en desaparecer
● Son frecuentes las recaídas
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Hongos

● Anfotericina por 1 a 2 semanas y luego cirugía, seguir con antifúngico por 6 a 8
semanas

● Aspergillus: itraconazol - voriconazol

PROFILAXIS

● Sólo en pacientes de muy alto riesgo de endocarditis por estreptococos orales
○ Portador de prótesis valvular
○ Episodio previo de endocarditis

www.cursofuturosresidentes.com

+57 301 2555516



○ Cardiopatía congénita cianosante: shunt derecha izquierda
○ Cardiopatía congénita reparada con material protésico durante los 6 primeros

meses
○ Se da en: extracción dental, implantes, endodoncia y manipulación gingival

● Amoxicilina 2 gr, DU VO 30 a 60 minutos antes del procedimiento
● Si alergia: Clindamicina DU

_________________________________________________________________________

ENFERMEDAD ARTERIAL PERIFÉRICA
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EKG PROFE JARAMILLO
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ENFERMEDAD GLOMERULAR
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SÍNDROME NEFRÓTICO

GLOMERULONEFRITIS RÁPIDAMENTE PROGRESIVA
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ENFERMEDAD RENAL CRÓNICA

CAUSAS COMUNES

● Nefropatía diabética
● Hipertensión arterial
● Enfermedad glomerular
● Nefropatías congénitas y hereditarias
● Nefropatía intersticial
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● Obstrucción prolongada, incluyendo la litiasis
● ITU a repetición
● Enfermedades sistémicas como lupus, vasculitis y mieloma

DEFINICIÓN

● Alteración estructural o de la función renal (sedimento, imagen, histología)
● Persiste >3 meses
● Con o sin deterioro de la función renal
● O filtrado <60 ml/min sin otros signos de enfermedad renal
● Trasplantados renales independiente del grado de falla

Marcadores de daño renal

● Proteinuria elevada
● Alteraciones del sedimento
● Alteraciones electrolíticas u otras alteraciones de origen tubular
● Alteraciones histológicas
● Alteraciones en imagen

Gravedad

● Se clasifica en 5 grados en función de la filtración y 3 categorías de albúmina
● La proteinuria es el factor pronóstico modificable más potente de progresión

● Las categorías 1 y 2 requieren otros signos de daño renal
● Cr normal en hombre: 0.8 a 1.3
● Cr normal en mujer: 0.6 a 1.0
● La creatinina comienza a aumentar cuando la TFG baja un 50%
● La ecuación de Cockcroft no es precisa en >65 años o pesos extremos
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CLÍNICA

● La mayoría de los pacientes son asintomáticos
● La poliuria y la nicturia son los primeros síntomas
● Cuando la TFG <30: síndrome urémico

○ Anorexia
○ Náuseas, Astenia
○ Déficit de concentración
○ Edema
○ Parestesias e insomnio

DIAGNÓSTICO

● Solicitar análisis de orina
● HLG
● Ecografía renal
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○ Los riñones <9 cms indican cronicidad e irreversibilidad
○ Si hay diferencia >2 cm entre ambos, puede ser patología renal

● Eco doppler: descarta estenosis arterial
● Biopsia renal: si hay dudas de la enfermedad primaria o del grado de cronicidad

MANEJO

● Evitar AINES
● Ajustar la digoxina para evitar intoxicación
● Si >60 es bajo riesgo de nefropatía por contraste, no requiere profilaxis
● Si <60: preferible hacer medidas preventivas, hidratar bien la paciente y usar

contraste isoosmolar
○ Suspender diuréticos 4 a 6 días antes

● Evitar el contraste gadolinio

● Iniciar IECA o ARA2 en dosis antihipertensivas
● Contraindicados en estenosis arterial bilateral
● Verificar la creatinina cada 7 a 10 días después del inicio
● Vigilar potasio: aumento de hasta 6 es tolerable
● Los diuréticos de asa son los de elección: furosemida y torasemida
● Mantener glicada <7%
● Se tolera hasta 8.5% si tiene mucho riesgo de hipoglucemia
● LDL <70: atorvastatina
● Se dializa en BUN >100 o TFG <10

_________________________________________________________________________

EPOC
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● Patología común, prevenible y tratable
● Limitación del flujo aéreo persistente en el tiempo, es progresiva
● Inflamación crónica y sostenida de las vías aéreas pequeñas, lo que lleva a

fenómeno de obstrucción en forma de válvula
● Permite la entrada pero limita la salida del aire
● Hay hiperinsuflación y destrucción de la barrera alveolocapilar

CLÍNICA

● Antecedente de exposición a partículas inhaladas + disnea, tos crónica y esputo
● La disnea de esfuerzos suele ser lo que aparece primero

Síntomas

● Disnea: inicialmente con los esfuerzos pero evoluciona hasta el reposo
● Tos crónica: generalmente > 2 meses, aumenta con el ejercicio y en las noches
● Expectoración: moderada a aumentada, blanquecina pero puede cambiar de color
● Sibilancias o roncus
● Dolor torácico

Signos

● Hiperexpansión de los pulmones con aumento del perímetro AP
● Aumento de la fase espiratoria de la respiración
● Disminución generalizada del murmullo vesicular
● Uso de músculos accesorios
● Cianosis distal y perioral si hay hipoxemia grave
● Acropaquia: poco común en EPOC solamente, se deben descartar CA pulmonar,

enfermedad pulmonar intersticial difusa y bronquiectasias
● Signos de falla cardíaca derecha e hipertensión pulmonar

AYUDAS DIAGNÓSTICAS

● Hemoleucograma: poliglobulia
● Gases en pacientes con sospecha de hipoxemia crónica
● NO tamizar de rutina la deficiencia de Alfa 1 antitripsina

○ Solo en pacientes jóvenes <45 años con enfisema extenso
○ Con antecedente familiar de trastornos pulmonares diagnosticados a edad

temprana
○ Sin exposición crónica a factores de riesgo

● Rx
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El diagnóstico definitivo se hace con espirometría

● Mide la cantidad de aire que se puede desplazar de manera forzada en función del
tiempo

● Una relación entre el volumen de espiración forzada en 1 segundo y la capacidad
vital forzada <70% confirman la limitación persistente del flujo

○ VEF1/CVF: <0.7
● Se debe tener en cuenta que no toda obstrucción es EPOC
● La clave está en la respuesta al broncodilatador, el EPOC no responde
● Si la relación da entre 0.6 y 0.8 se recomienda hacer una nueva espirometría

CLASIFICACIÓN

● Una vez confirmado, se hace la clasificación para elegir el mejor tratamiento y
conocer el pronóstico

● La guía GOLD recomienda clasificar de 2 formas:

Limitación del flujo aéreo
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● Se hace con el porcentaje de VEF1 predicha postbroncodilatador en la espirometría
(%VEF1)

● Demuestra el compromiso del flujo al pasar por las vías y clasifica en GOLD 1 a 4
según el porcentaje logrado en el intento más significativo

Herramienta ABCD
● Es una tabla que compara la historia de exacerbaciones que ameriten o no estancia

hospitalaria con el grado de síntomas del paciente medido por la escala mMRC o
CAT

●
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●

MANEJO

Beta agonistas
● Medicamentos adrenérgicos, acción simpaticomimética en los receptores B2 del

músculo
● Estimulan la actividad de la adenilciclasa, abren los canales de calcio y logran la

relajación del músculo bronquial
● Corta acción - SABA

○ Salbutamol y terbutalina
● Larga acción - LABA

○ Salmeterol y formoterol

Antimuscarínicos
● Inhiben reversible y competitivamente la actividad del receptor en el músculo
● Corta acción - SAMA

○ Bromuro de ipratropio
● Larga acción - LAMA

○ Tiotropio

Grupo A
● Sin exacerbaciones y síntomas leves o ausentes
● Broncodilatador de corta acción

Grupo B
● Sin exacerbaciones pero con síntomas moderados o graves
● Uso continuo de larga acción, sea LAMA o LABA

Grupo C
● Síntomas leves pero exacerbaciones frecuentes
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● Uso continuo de LAMA

Grupo D
● Síntomas moderados a graves y varias exacerbaciones
● LAMA, LAMA+LABA si CAT >20
● Se puede adicionar esteroide inhalado, especialmente si eosinófilos >300

PACIENTE QUE NO RESPONDE

● Se debe reclasificar al paciente
● Considerar remisión a neumo o medicina interna
● Las siguientes líneas son esteroides, roflumilast, uso crónico de antibióticos

INDICACIONES DE O2
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● Mantener O2 >90%
● Hacer seguimiento en 60 a 90 días para ver si es posible desmontarlo

SEGUIMIENTO

● Inicialmente cada 3 a 6 meses
● Si se controla bien, puede pasar a control anual

EXACERBACIONES

● Aumento de la disnea o cambios del esputo
● Diferenciales: neumonía, neumotórax, derrame, embolia, edema pulmonar, arritmia
● Riesgo: exacerbación previa, manejo inadecuado ERGE, uso previo de AB
● Etiología: infección, inflamación, otros

○ H. Influenzae
○ Neumococo
○ Moraxella
○ Pseudomona
○ Rinorivus, influenza, VSR, coronavirus

Ambulatorio
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● EPOC no grave: VEF1 >50%
● Sin comorbilidades
● Exacerbación leve: sin falla ventilatoria, taquipnea, hipoxemia y uso de músculos

accesorios
● Buen soporte social, darle seguimiento en 2 a 3 días

UCI

● Disnea severa sin respuesta inicial
● Alteración del estado mental
● Hipoxemia o acidosis persistente
● Necesidad de VMI
● Inestabilidad hemodinámica

Broncodilatadores

● Los de acción corta son los de elección
● Salbutamol y bromuro de ipratropio en el esquema que conocemos
● Cada 20 minutos durante la primera hora
● Luego cada 30 minutos durante 2 horas
● Luego cada hora durante 4 horas y a partir de ahí se empiezan a espaciar
● Diaforesis, temblor y taquicardia son los RAM más frecuentes

Esteroides

● Prednisolona 40 mg/día durante 5 días
● Disminuye el tiempo de recuperación, mejora la función pulmonar, menor riesgo de

recaída, menor tiempo de hospitalización
● Se benefician más los que tienen mayor conteo de eosinófilos

Antibióticos

● Se da AB si tiene los 3 síntomas cardinales o 2 pero uno de ellos es la purulencia
● Duración de 5 a 7 días
● En los pacientes que van a ir a ventilación mecánica siempre se da, independiente

de esta puntuación
● La respuesta se evalúa más por la respuesta clínica que por los laboratorios
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● Ya no se usan las xantinas ni el magnesio

Ventilación mecánica no invasiva
● PCO2 >45 mmHg + pH <7.35
● Disnea grave
● Hipoxemia persistente

Ventilación invasiva
● Falla a la no invasiva
● Estado pos paro
● Alteración de la conciencia
● Imposibilidad para mover secreciones
● Inestabilidad hemodinámica o arritmias

Vacunación: influenza y neumococo

_________________________________________________________________________

ESCORBUTO Y PELAGRA

● Escorbuto: deficiencia de vitamina C
● Pelagra: deficiencia de B3 - Niacina

○ Enfermedad de las 4 D: Dermatitis, demencia, diarrea y defunción
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ESCORBUTO

● Siembre debe considerarse como diferencial de la púrpura no palpable o diátesis
hemorrágica

● Ocurre con niveles <0.2 mg/dL
● Papel clave en la síntesis de colágeno

Clínica

● La presentación aguda mimetiza una coagulopatía
● Inicialmente: astenia, adinamia, depresión, hiporexia, fatiga en piernas, intolerancia

al ejercicio
● Las manifestaciones cutáneas son distintivas

○ Palidez, xerodermia, púrpura, equimosis y hematomas extensos
○ Pelos en tirabuzón, hemorragias subungueales
○ Mala cicatrización
○ Telangiectasias de la mucosa interdentaria
○ Hipertrofia gingival
○ Gingivorragia

● Puede haber hemorragia gastrointestinal
● Disnea secundaria a anemia

Manejo

● No hay tratamiento estándar
● 300 a 1.000 mg al día de vitamina C por un mes
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PELAGRA

● Deficiencia de niacina o su precursor triptófano
● Mal de la rosa o de las 4 D
● Las manifestaciones cutáneas preceden lo demás

Clínica

● Eritema simétrico en superficies expuestas al sol y alrededor del cuello, patrón de
alas de mariposa

● Eritema, descamación y pigmentación
● Prurito en el dorso de las manos
● Luego la piel se vuelve edematosa y salen vesículas o ampollas
● Hay engrosamiento e hiperpigmentación con difusas dolorosas
● Síntomas neuropsiquiátricos: cefalea, falta de concentración, irritabilidad,

alucinaciones, puede avanzar a estupor y coma
● Anorexia
● Dolor abdominal, vómito y diarrea

Manejo

● Responde muy bien a nicotinamida oral 100 mg cada 6 horas

_________________________________________________________________________

FIBRILACIÓN AURICULAR

● Arritmia supraventricular caracterizada por
○ Oscilaciones de baja amplitud en la línea de base
○ RR irregular
○ Ausencia de ondas P
○ Secundario a activación auricular irregular

● Es la arritmia más frecuente del mundo
● Aumenta progresivamente con la edad, >80 años el 10% la tienen
● En el 90% de los casos se presenta en mayores de 60
● La mortalidad principal es por taquicardiomiopatía, ACV
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Evento auricular de alta frecuencia

● Cuando un dispositivo implantado detecta un evento de alta frecuencia, >175 lpm
● FA subclínica: este evento no se logra registrar en un EKG normal
● FA clínica: trazado EKG compatible y manifestaciones
● Se anticoagula si CHAD alto >2 en hombre o >3 en mujeres + tiempo de fibrilación

>1 hora y especialmente >24 horas

FACTORES DE RIESGO Y DESARROLLO DE LA ENFERMEDAD

● HTA, cardiopatía isquémica, valvulopatía, hipertrofia, amiloidosis, pericarditis,
hipertiroidismo

● Esto lleva a alteración estructural
○ Dilatación de cavidades
○ Cicatrices miocárdicas
○ Engrosamiento de paredes

● Se generan focos arritmogénicos que generan actividad desorganizada
● Principalmente se da alrededor de las venas pulmonares
● Hay eventos disparadores que aumentan el automatismo cardíaco

CLASIFICACIÓN
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● De novo: la primera vez que se detecta
● Paroxística: dura <7 días, termina sola o con cardioversión
● Persistente: >7 días hasta 1 año
● Persistente de larga duración: >1 año
● Permanente: cuando se decide que el ritmo de base del paciente es la FA

CLÍNICA

● El 80% de los pacientes tienen síntomas, especialmente los de paroxística
● Disnea, fatiga, intolerancia al esfuerzo, dolor torácico, palpitaciones
● 25% pueden ser asintomáticos
● Los pacientes con AIT o ACV deben tamizarse con EKG porque la FA es causante

del 30%

Inestabilidad hemodinámica

● Síncope
● Hipotensión sintomática
● Falla cardíaca aguda
● Edema pulmonar
● Isquemia miocárdica en curso
● Choque cardiogénico

EVALUACIÓN

● Riesgo de ACV
● Severidad de los síntomas
● Severidad de la carga de FA
● Hemograma, TSH, electrolitos, función renal y hepática, ecocardiograma
● Holter 24 horas:

○ Cambio en los síntomas o aparición de síntomas nuevos
○ Sospecha de progreso de la FA
○ Monitorización de los efectos de los fármacos en la frecuencia ventricular
○ Monitorización de antiarrítmicos

Riesgo de ACV
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● 0: No requiere anticoagulación
● 1: No se requiere terapia pero ASA o un anticoagulante puede ser razonable
● 2 o más: Anticoagulación con warfarina dabigatran, rivaroxaban, apixaban

Síntomas

Severidad de la carga

● Clasificar como paroxística, persistente… a mayor tiempo, mayor riesgo de
cardiomiopatía

● La duración de la FA en el monitoreo
○ >6 horas
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○ >24 horas

Severidad del sustrato

● Dilatación auricular
○ Hombres >42 ml/m2
○ Mujeres >39 ml/m2

MANEJO INTEGRADO

● Anticoagulación y prevención de ACV
● Control de síntomas
● Control de comorbilidades y riesgo cardiovascular

Riesgo de sangrado

*Creatinina es 2.2

Paciente elegible para anticoagulación oral

● Válvulas mecánicas o estenosis mitral moderada a severa: Warfarina
● Bajo riesgo por CHA2DS2 VASC (0 en hombres, 1 en mujeres: No se anticoagula
● Hombres 1, Mujeres 2: Considere anticoagulación
● Hombres 2 o >, Mujeres 3 o >: Anticoagulación
● Calcular el HAS BLED

○ Si >3: modificar lo que se pueda modificar y hacer control estricto
○ Un alto riesgo de sangrado NO contraindica la anticoagulación

CONTROL DE FRECUENCIA CARDÍACA

● Mantener FC debajo de 110
● Si los síntomas persisten, bajarla a menos de 80
● Sin comorbilidades - Hipertensión - Falla cardíaca con FE preservada

○ Primera línea: Betabloqueadores o calcioantagonistas no dihidropiridínicos
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○ Verapamilo - Diltiazem
● Falla cardíaca con FE reducida

○ Betabloqueadores
● EPOC severo o asma

○ Verapamilo - Diltiazem
● FA preexcitada o flutter auricular

○ Ablación

Control subóptimo de la FC: FC >110 o empeoramiento de los síntomas

● Considerar manejo de segunda línea: Digoxina - Betabloqueadores -
Calcioantagonistas

● En fracción reducida considerar amiodarona
● EPOC o asma: Calcioantagonistas o Digoxina
● Si aún así no se controla, considerar marcapasos o ablación

CONTROL DEL RITMO

● Se hace con cardioversión
● Factores que favorecen control del ritmo

○ Edad más joven
○ Primer episodio o evolución corta
○ Cardiomiopatía mediada por taquicardia
○ Dilatación auricular moderada

Paciente hemodinámicamente estable

● Anticoagulado: Si lleva como mínimo 21 días anticoagulado, se cardiovierte sin
problemas

○ Si por CHADSVASC ya no tiene criterios para seguir, igual debe mantenerlo
por 4 semanas

● No anticoagulado
○ >48 horas de FA o desconocido

■ Riesgo de trombo en las aurículas
■ Ecocardio transesofágico, si sale normal se puede cardiovertir
■ Si no es posible la eco, garantizar 21 días de anticoagulación previo a

la cardioversión
○ <48 horas de inicio

■ Se puede cardiovertir sin necesidad de ecocardio y sin anticoagular
■ Se debe anticoagular después por 4 semanas, si el CHAD después

de eso le da alto, toca indefinida
○ <12 horas + bajo riesgo de stroke

■ Podría no cardiovertir
○ Si el paciente tiene FE <40% el único antiarrítmico útil es la amiodarona
○ Si es >40%: propafenona o dronedarona

_________________________________________________________________________
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HELICOBACTER PYLORI

● Bacilo gram - con forma de espiral, flagelado, microaerófilo
● Catalasa, oxidasa y ureasa positivo

○ Neutraliza el ácido clorhídrico y forma halo protector
● Relevante por su relación con el CA gástrico
● Carcinógeno del grupo 1: clara relación causal
● Asociado también al Linfoma asociado a tejido linfoide de mucosas - MALT

○ Si es de bajo grado, puede tener regresión en el 60-93% de los casos
cuando se trata el Helicobacter

● Mayor tasa de infección en la niñez
● Transmisión fecal oral
● Atrofia - Metaplasia intestinal - Displasia - Adenocarcinoma gástrico
● La enfermedad por reflujo NO tiene relación con él y erradicarlo no mejora los

síntomas

TAMIZACIÓN

DIAGNÓSTICO NO INVASIVO

● Se hacen para establecer el diagnóstico y verificar la erradicación del mismo,
excepto la serología para lo último

Test de aliento de urea - TAU
● S-E >95%
● VPN: 98-100%
● La bacteria hace hidrólisis de la urea, produce amoníaco y CO2
● Falsos positivos: mala higiene oral, presencia de Helicobacter Heilmannii
● Falsos negativos: consumo de bismuto u otros AB 4 semanas antes o IBP 2

semanas antes de la prueba
● NO usar carbono 14 en embarazadas por la radiación

Antígenos fecales
● Anticuerpos monoclonales dirigidos como la proteína flagelar o catalasa
● FP: muy escasa reactividad cruzada con otros microorganismos
● FN: realizar luego de 6 a 8 semanas de finalizar el tratamiento
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Serología
● Identificación de IgG que pueden permanecer positivos hasta 1 año después de

erradicado
● Se usa en

○ Estudios
○ Úlcera péptica actual
○ Gastritis atrófica
○ MALT
○ PAcientes que hayan recibido AB o IBP recientemente

● NO se usa para verificar erradicación

DIAGNÓSTICO INVASIVO

● Se usa cuando se tiene indicación de endoscopia
● Aunque no haya lesiones macroscópicas se deben tomar biopsias

○ 2 del antro: curvatura mayor y menor a 3-4 cms del píloro
○ 2 del cuerpo: curvatura menor a 4 cms de la incisura y mayor a 8 cm del

cardias
○ 1 de la incisura angular

Test de ureasa rápida
● El indicador de pH pasa a amarillo si la prueba es negativa
● Rosado o rojo si es positiva por ser medio básico
● FN: sangrado, IBP, bismuto, atrofia gástrica excesiva

Coloración hematoxilina eosina
● Se realizan mínimo dos tinciones
● Si hay inflamación activa o se hizo manejo para MALT, hacer inmunohistoquímica

Cultivo y PCR

MANEJO

● Todos los pacientes deben tratarse
● El esquema debe tener duración de 14 días

Triple terapia estándar
● Clarito, amoxicilina + IBP
● En los alérgicos se sustituye la amoxicilina por Metronidazol
● Tiene eficacia de hasta el 70% y en resistencia a Clarito baja hasta 22%

Terapia cuádruple con bismuto
● Bismuto + Metronidazol + Tetraciclina + IBP
● Si no hay tetraciclina, dar Doxiciclina
● Es mejor que la anterior pero preocupa la resistencia al Metronidazol

Terapia concomitante
● Clarito + Amoxi + Tini o Metronidazol + IBP
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● Mucho mejor que la terapia estándar

● En Colombia NO se usa la triple terapia de Amoxi, Clarito, Metronidazol o
Levofloxacina

● Aquí se usa más la terapia cuádruple con bismuto, terapia híbrida o concomitante

SEGUIMIENTO

● Para confirmar erradicación: prueba de aliento o antígeno fecal
● La prueba de aliento se hace 4 semanas después de suspender el tratamiento
● Si no se resolvió

○ Usar segundo esquema con dos AB diferentes al esquema inicial
○ Si sigue sin erradicar, hacer tercera línea diferente

TERAPIA DE RESCATE

● Es la 4ta línea
● Incluye: Furazolidona 100 mg cada 8 horas

○ Bismuto
○ Amoxicilina o tetraciclina si alergia a penicilina
○ IBP

● También se puede considerar la Rifabutina 150 mg cada 13 horas + Amoxi e IBP

CURSO DE MEDICINA INTERNA
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● El IPB debe darse a dosis tope
● Mejor el esomeprazol porque no se metaboliza tan rápido
● Nuestra tasa de Metronidazol es muy alta
● Se está aumentando la resistencia a levofloxacina en nuestro país
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● La amoxi es fundamental
● Parece ser mejor espaciar la dosis durante el día
● El bismuto mejor la sensibilidad del helicobacter a los antibióticos
● Aquí podría ser mejor cambiar el Metronidazol por Furazolidona
● Aquí no se usan las terapias híbridas porque son muy enredadas
● En pacientes que van a usar ASA de forma indefinida, se les debe buscar el

Helicobacter y erradicarlo
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_________________________________________________________________________

HEPATITIS VIRALES

● Hepatotropos: Hepatitis A, B, C, D, E
● No hepatotropos: Adenovirus, CMV, Coxsackie
● Puede presentarse aumento de las transaminasas pero no se correlaciona con la

gravedad del daño
● Normalmente presentan patrón colestásico con aumento de bilirrubinas aunque la

mayoría de infecciones no presenten ictericia

Mnemotecnia importante

● Hepatitis E-A: transmisión fEcAl, NO cronifican
● Hepatitis B: en Bebés cronifica el 90%
● Hepatitis C: Cronifica mucho: 80%
● Hepatitis D: Depende de la hepatitis B
● Hepatitis E: en el Embarazo puede dar hepatitis fulminante

HEPATITIS A

● Virus RNA
● Es la causa más frecuente de hepatitis viral pero la mayoría son subclínicas
● Puede generar diarrea y patrón colestásico
● NO se cronifica
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● Se da vacuna inactivada
● Diagnóstico

○ Anti VHA IgM positivo
● La inmunidad es permanente

HEPATITIS B

● Virus DNA
● Transmisión parenteral, sexual y perinatal

○ Si es neonatal, el 90% se cronifica
● Infección aguda: 1% de riesgo de hepatitis fulminante
● Infección crónica: riesgo de hepatocarcinoma
● La mayoría de infecciones en adultos se resuelve sin tratamiento
● Hay riesgo de reactivación con la inmunosupresión
● Hay incorporación del ADN viral a la célula del hospedero

Antígeno de superficie - HBsAg

● Envoltura que permite unión a los hepatocitos
● Indica infección actual
● Aparece después de 4 semanas tras la exposición
● Desaparece 1-2 meses después de la infección aguda
● Hay un período de ventana de 1-2 meses mientras aparecen los anti - HBs
● Perfil de período de ventana:

○ HBsAg: Negativo
○ Anti HBs: Negativo
○ Anti HBc: Positivo

● La persistencia por más de 6 meses de HBsAg indica cronificación

Antígeno e - HBeAg

● Indica replicación viral
● Los anti HBe inhiben esa replicación

DNA VHB

● Principal indicador de infección
● Indica replicación viral igual que el Antígeno e
● Se correlaciona con evolución a cirrosis y hepatocarcinoma
● La infección puede evolucionar a:

○ Curación: desaparece HBsAg y aparece Anti HBs
○ Cronificación: HBsAg positivo en suero por más de 6 meses

Cepa mutante precore

● Cepa del virus con HBeAg negativo
● Da infecciones crónicas más agresivas
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● Perfil
○ AntiHBe negativo
○ ADN VHB positivo

Anticuerpos anti core - Anti HBc

● Son los primeros en aparecer
● Indican que hubo contacto con el virus
● IgM anti HBc

○ Infección aguda
○ Persisten positivos durante 6 meses en el período de ventana

● IgG anti HBc
○ Infección antigua

Anticuerpos anti superficie - Anti HBs

● Se desarrollan después de infección o vacunación
● Indican inmunidad contra el virus

HBsAg HBeAg DNA Anti
HBc
IgM

Anti
HBc
IgG

Anti
HBs

Anti
HBe

ALT

Hepatitis
B Aguda

+ + + + Sube

Hepatitis
B Crónica

+ + + + Sube

Mutante
Precore

+ + + + Sube

Portador
Inactivo

+ + + Normal

Curado + + + Normal

Vacunado + Normal

Manifestaciones extrahepáticas

● Artritis - Dermatitis
● Poliarteritis nodosa
● Glomerulopatía
● Crioglobulinemia
● Mononeuritis múltiple
● Polimialgia reumática

Manejo
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● En infección crónica se define el manejo basado en
○ Carga viral aumentada por ADN
○ Elevación de ALT
○ Lesión hepática

Fármacos que actúan sobre la replicación

● Interferón alfa
● Antivirales análogos de nucleósidos: Lamivudina y Entecavir
● Análogos de nucleótidos: Tenofovir y Adefovir
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Profilaxis postexposición

● Inmunidad comprobada >10U/mL: No requiere
● Vacuna desconocida (la mayoría):

○ Se piden títulos
○ Se inicia gammaglobulina
○ Se da 1 dosis de vacuna
○ Si los títulos están bien: se suspende

● Sin vacuna: gammaglobulina + vacuna
● Recién nacidos con infección materna activa: gammaglobulina + vacunación

HEPATITIS C

● Virus RNA
● Transmisión parenteral
● Tiene alta tasa de mutación
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● Las manifestaciones son leves, la mayoría son asintomáticos
● El 80% se cronifica y de estos el 30% tendrá cirrosis
● Factores que favorecen cronificación

○ Hombres
○ Edad avanza
○ Afrodescendientes
○ Acumulación hepática de hierro

● Los anticuerpos Anti VHC indican contacto pero no protegen a largo plazo
● No hay vacuna
● Manifestaciones extrahepáticas

○ Crioglobulinemia
○ Linfoma NO Hodgkin
○ Porfiria cutánea tarda
○ Glomerulonefritis

● Diagnóstico:
○ Anti VHC positivo
○ RNA VHC positivo
○ Si solo está positivo el RNA indica infección muy reciente

● Todos los crónicos se tratan a excepción de corta expectativa de vida
● Debe ser terapia combinada

○ Elbasvir, Sofosbuvir, Grazoprevir por 12 semanas

HEPATITIS D

● Virus RNA
● Depende de la Hepatitis B para infectar
● Coinfección: ambas al tiempo
● Sobreinfección: primero B y luego D
● Aumenta el riesgo de hepatitis fulminante
● En coinfección el riesgo de cronificación es igual que el de HB sola
● En sobreinfección la cronificación es del 100%
● Manejo con interferón

HEPATITIS E

● Virus RNA
● Único transmitido por zoonosis: cerdo mal cocido
● Mucho riesgo de hepatitis fulminante durante el embarazo

_________________________________________________________________________

HÍGADO GRASO

DEFINICIONES

● Tercera causa de hepatocarcinoma
● Causa más frecuente de trasplante hepático
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Hígado graso no alcohólico - NAFLD

● Esteatosis en >5% de los hepatocitos
● En ausencia de consumo de alcohol (20 gramos en mujeres y 30 en hombres) y

otras causas conocidas de enfermedad hepática

● Primario: Asociado a componentes de síndrome metabólico
○ Perímetro abdominal >94 en hombres y >80 en mujeres
○ PA >130/85 o tratamiento para HTA
○ Glucosa en ayunas >100 o manejo para la DM2
○ Triglicéridos >150
○ Colesterol HDL <40 en hombres y <50 en mujeres

● Secundario: Asociado a otras enfermedades
○ Alcoholismo
○ Drogadicción
○ Hepatitis C
○ Hemocromatosis
○ Hepatitis autoinmune
○ Enfermedad de Wilson o enfermedad celíaca

Evolución de la NAFLD

● NAFL con esteatosis pura
● Con esteatosis e inflamación lobular leve
● NASH (inflamación y fibrosis) temprana sin fibrosis o con fibrosis leve - F0, F1
● Fibrosis significativa - F2
● Fibrosis avanzada F3
● Cirrosis
● Carcinoma hepatocelular

Hígado graso asociado a disfunción metabólica - MAFLD

● Presencia de hígado graso + Sobrepeso u obesidad: IMC >25
● Hígado graso + DM2
● Paciente con peso normal y al menos dos de los siguientes

○ Perímetro abdominal >102 en hombres y >88 en mujeres
○ PA >130/85 o tratamiento para HTA
○ Glucosa en ayunas >100 o manejo para la DM2
○ Triglicéridos >150
○ Colesterol HDL <40 en hombres y <50 en mujeres

HEPATOCARCINOMA

● Si hay fibrosis F3 y F4 hay 7 veces más riesgo
● El polimorfismo más común es PNPLA3
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VALORACIÓN

● El gold estándar es la biopsia pero siempre se empieza por ecografía + enzimas
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MANEJO

● Paciente no cirrótico
○ Revertir NASH
○ Mejorar la fibrosis

● Paciente cirrótico
○ Evitar cirrosis descompensada
○ Evitar hepatocarcinoma, requerimiento de trasplante y muerte

Estilo de vida

● Restricción calórica: déficit de 500 a 1000 kCal
● Disminuir 500 a 1000 gramos de peso semanales con meta de 7 a 10% del peso
● Actividad física aeróbica 150-200 minutos por semana, evitar la fructosa
● Consumo de licor <30-30 gramos al día

Farmacoterapia

● Indicada en pacientes con NASH
● Fibrosis F2 o mayor
● Pioglitazona, vitamina E o su combinación
● No hay duración establecida
● Suspender si no hay disminución de transaminasas en 6 meses

www.cursofuturosresidentes.com

+57 301 2555516



_________________________________________________________________________

HIPERCALCEMIA

● El ionizado es el que ejerce funciones
● pH alcalino aumenta la afinidad del calcio a la albúmina: lo disminuye
● La mitad del calcio total está unido a la albúmina
● Con albúmina <3, el calcio aumenta la afinidad, YA NO SE CORRIGE EL CALCIO

CON LA ALBÚMINA

CLÍNICA

● La mayoría son de lento desarrollo
● Si es de rápida instauración son más evidentes
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● El hiperparatiroidismo elimina más calcio por orina

● Cuando es sintomática: osteoporosis o nefrolitiasis
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● La PTH suele estar muuuy elevada

● Es dosis y tiempo dependiente
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_________________________________________________________________________

HIPERTENSIÓN ARTERIAL

● Deben reducir el IMC a <26
● La abstinencia OH puede bajar hasta 19/10 mmHg cuando hay consumo pesado
● Consumo de 5.8 g de sodio puede aumentar 10 mmHg

DIAGNÓSTICO
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● Obtener 2 o más medidas en 2 o más ocasiones diferentes en ambos brazos
● Se recomienda MAPA cuando se sospecha HTA de bata blanca, enmascarada,

resistente, hipotensión postural o posprandial
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MANEJO
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● En diabetes: 130 mmHg o menor si la tolera
● ERC: 130-139 mmHg
● Enfermedad coronaria establecida: <130 mmHg
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CURSO DE MEDICINA INTERNA

¿Qué medicamento iniciar?

● Es mejor terapia doble que monoterapia a dosis máxima

Monoterapia

Paciente común y corriente

● El perindopril es un IECA
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● NO betabloqueadores de primera línea, solo en falla cardíaca disminuida e IAM
● El medicamento que más hipotensión ortostática da en adultos mayores son los

betabloqueadores
○ Los adultos dependen de la frecuencia cardíaca para compensar
○ No tienen vasoconstricción por rigidez arterial

● NUNCA enalapril + Valsartán

Raza negra

● En ellos: calcioantagonista + diurético
● A ellos les va peor con el órgano blanco
● Responden muy bien a diuréticos solos o combinados con calcioantagonistas
● El IECA está debajo en orden de importancia
● NO propranolol, en todos los escenarios es el más malo en HTA
● NUNCA verapamilo + betabloqueador: riesgo de bloqueo AV
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Diabetes

● Se sugiere que los ISGLT2 será el de primera línea incluso por encima de
Meftormina

● Prediabéticos con alto riesgo cardiovascular ya se están empezando a usar
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ERC sin TRR

● Parecido al escenario de diabetes
● Impacta

Enfermedad coronaria
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● En eventos postinfarto sí BB

Falla cardíaca

● NO más furosemida para HTA
● Sólo en HTA refractaria por sospecha de hipervolemia enmascarada
● ERC y apnea son los que más hacen refractariedad
● Verapamilo y diltiazem son anti proteinuria
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Adulto mayor

● No deje al viejito sin tratar, hacen declive cognitivo
● NOOO betabloqueadores
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● La primera causa de HTA refractaria: piense en apena del sueño

_________________________________________________________________________
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HIPONATREMIA

● Normalmente tienen el sodio demasiado bajo
● Uso de tiazidas es el más frecuente, seguido de secreción inadecuada de hormona

antidiurética y deshidratación
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DESMIELINIZACIÓN OSMÓTICA
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_________________________________________________________________________

HIPOTIROIDISMO

● El 90% corresponde a origen primario: enfermedad glandular
● La respuesta al tratamiento suele ser muy buena
● Sospecharlo en pacientes con bocio o en AP de manejo con yodo o cirugía tiroidea
● Tiene más prevalencia en las mujeres y aumenta con la edad

CAUSAS

● La Tiroiditis de Hashimoto (linfocítica crónica) es la más frecuente
● Iatrogénico: cirugía o manejo con yodo radiactivo
● Tiroiditis puerperal y tiroiditis subagudas: son transitorias y surgen posterior a

hipertiroidismo
● Fármacos

○ Yodo
○ Amiodarona
○ Litio
○ Sulfamidas
○ Interferón a y b
○ IL-2
○ Talidomida, Sunitinib, Bexaroteno

● Infiltración
○ Amiloidosis
○ Hemocromatosis
○ Sarcoidosis
○ Esclerodermia
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PARACLÍNICOS

TSH
● Es el primero que se envía
● Si es normal se excluye el hipotiroidismo primario
● Si es >20U se confirma el diagnóstico
● Entre 5 y 20: solicitar T4 libre, si está disminuida: hipotiroidismo

T4L
● En rangos normales + TSH aumentada: hipotiroidismo subclínico
● Si se sospecha hipotiroidismo secundario y TSH normal + T4L baja:

○ Solicitar perfil hormonal extenso e imagenología de cráneo para descartar
lesión

Síndrome del eutiroideo enfermo
● Paciente con enfermedad sistémica grave no tiroidea con anormalidad en el perfil

tiroideo
● Pueden elevar la TSH y la T4L con T3 baja
● Se debe repetir el examen cuando salga de la gravedad
● NO pedir función tiroidea en pacientes muy enfermos
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Ni la ecografía ni la gammagrafía son útiles en hipotiroidismo

MANEJO
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● Levotiroxina
○ Dosis inicial de 1.6 mcg/kg/día
○ Usualmente se empieza con 100 mcg en jóvenes y adultos
○ En ancianos iniciar con 50 mcg
○ En cardiopatía iniciar con 2 mcg y vigilar estrechamente

● Se debe dar 30 minutos antes del desayuno
● No combinar con fármacos
● No dividir la dosis, sacarlo directamente del empaque
● Sulfato ferroso, calcio, colestiramina e hidróxido de aluminio intervienen en su

absorción
● Aumentan la eliminación: Rifampicina, carbamazepina, fenitoína y estrógenos
● La amiodarona bloquea la conversión de T4 a T3

Coma mixedematoso
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● Estado de hipotiroidismo extremo que causa encefalopatía
● Más frecuente en mujeres de edad avanzada
● Intolerancia al frío, letargo, arreflexia
● El edema es pastoso, NO deja fóvea
● Se debe manejar en UCI
● Se da carga de glucocorticoides (hidrocortisona) IV ANTES de iniciar la levotiroxina
● Luego se da carga de levotiroxina de 200 a 400 mcg IV

○ Dar dosis más baja en AP de enfermedad coronaria o arritmias
● Se continúa con 1.6mcg/kg/día
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● Corregir hiponatremia con SS 3%, 150 mL aumenta 2 mEq

Embarazo
● Aumentar un 20 a 30% la dosis habitual inmediatamente se confirme el embarazo
● Se debe medir la TSH cada mes y ajustarla
● Pueden aumentar hasta 50% sus requerimientos

Hipotiroidismo subclínico
● Tratar si:

○ Síntomas
○ Bocio
○ Hipercolesterolemia en tratamiento
○ TSH >10

● Si no se trata, hacer seguimiento anual
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SEGUIMIENTO

● Primario
○ Mantener TSH en rangos normales
○ Se mide a las 6 a 8 semanas del inicio
○ Si no está en metas, subir 15 a 25 mcg y repetir en 6 a 8 semanas hasta

estar en metas
○ Cuando se encuentre en metas, seguir cada año

● Secundario
○ Se sigue en los mismos intervalos pero con T4L

_________________________________________________________________________

INSUFICIENCIA CARDÍACA AGUDA

● Signos y síntomas de falla cardíaca de rápido inicio o empeoramiento agudo
● Con o sin enfermedad previa
● Alteración de la función sistólica o diastólica
● Requiere atención médica prioritaria
● Principal causa de hospitalización en >65 años

Desencadenantes

● Descompensación: no adherencia, sal y líquidos, tóxicos, medicamentos
● Enfermedad coronaria
● Infección, tirotoxicosis, anemia, HTA, EPOC y ECV
● Casi todas las arritmias
● Progresión de enfermedad valvular o endocarditis
● Periparto, Takotsubo, TEP, miocarditis
● C: síndrome Coronario
● H: emergencia Hipertensiva
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● A: Arritmias
● M: causas Mecánicas
● P: embolia Pulmonar

DIAGNÓSTICO

Rx

● Congestión pulmonar venosa
● Edema intersticial
● Edema alveolar
● Cardiomegalia
● Derrame pleural
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MANEJO

● O2 en SatO2 <90% o PaO2 <60 mmHg
● Intubar si hay insuficiencia respiratoria progresiva a pesar de O2
● Diuréticos de asa en todos los pacientes congestivos
● Considerar combinar con tiazidas si es resistente
● Profilaxis con HBPM en no anticoagulados sin contraindicación para reducir riesgo

de TEP
● Si PAS >110 mmHg, los vasodilatadores IV pueden ser la terapia inicial
● Si PAS <90 mmHg e hipoperfusión que no responde, considerar inotrópicos
● Los inotrópicos no se recomiendan a menos que haya hipotensión sintomática e

hipoperfusión
● Norepi si el paciente se choca
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CURSO DE MEDICINA INTERNA
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● La disnea es la causa de consulta más frecuente
● Lo inicial es placa de tórax y ECG
● El perfil A de Stevenson no se suele ver en urgencias, tampoco el L
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esc 2021
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El vasodilatador ideal es la norepinefrina

Descartar desencadenantes
Síndrome coronario
HTA mal controlada
Arritmia
Complicación mecánica
Embolia pulmonar
Infección
Taponamiento cardíaco
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Meta del paciente hospitalizado: debe orinar 3 a 5 litros por día
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_________________________________________________________________________

INSUFICIENCIA CARDÍACA CRÓNICA

● Síndrome caracterizado por disnea o limitación del ejercicio
● FEVI conservada: > 50%
● FEVI en rango medio: 41-49%
● FEVI reducida: <40%
● Crónica: signos y síntomas estables al menos un mes
● Descompensada: cambios en síntomas preexistentes
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ENFOQUE

● Siempre pedir EKG y RX de tórax
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EKG

Ecocardio

● Es necesaria para confirmar el diagnóstico e identificar FEVI
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Péptido natriurético

● Son los biomarcadores más usados para el diagnóstico
● Corte para falla crónica: BNP 35 pg y pro BNP 125 pg
● Corte para falla aguda: BPN 100 y pro 300
● Un valor negativo descarta el diagnóstico pero uno positivo NO lo confirma
● Causas que pueden elevarlo:

MANEJO

IECA y ARA II

● Capto y Enalapril - Candesartán, Losartán y Valdesartán
● Cuidado con los pacientes con ERC con creatinina >3, hipotensión o hiperkalemia

(>5.5)
● Contraindicados en estenosis bilateral de la arteria renal
● Hasta el 20% de los que usan IECA van a tener tos seca por la acumulación de

bradicinina, no depende de la dosis y es con todos los IECA

IECA
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ARNI - Inhibidor dual de neprilisina y receptor de angiotensina

● Sacubitril/Valsartán
● Tiene más riesgo de hipotensión, los pacientes que basalmente la tienen baja no los

toleran bien
● Tiene las mismas contraindicaciones de los ARA II

Betabloqueadores

● Metoprolol succinato, carvedilol o bisoprolol
● Se da en todos los de FEVI reducida a menos que esté contraindicado o mal

tolerado
○ Bradicardia sintomática a pesar de la dosis más baja
○ Insuficiencia cardíaca avanzada
○ Bajo gasto cardíaco
○ Bloqueo AV de alto grado
○ Isquemia crítica de extremidad
○ Asma: se usa un cardioselectivo como el succinato

● Se debe vigilar retención de líquidos, bradicardia y empeoramiento transitorio de la
falla

Antagonistas del receptor de mineralocorticoides - ARM

● Espironolactona y Eplerenona
● Agregarlo a la terapia con IECA/ARA + Betabloqueador en pacientes con FEVI de

35% o menor y síntomas grado II a IV de la NYHA
● NO aplica para TFG <30 o potasio >5
● No es necesario llegar primero a dosis tope o máxima tolerada de los anteriores para

agregarlo

Ivabradina

● Inhibe la actividad del nódulo sinoauricular al bloquear la corriente del canal funny
● Baja la FC en el ritmo sinusal sin afectar la PA, la contractilidad o la conducción
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● Los pacientes deben recibir primero la dosis máxima tolerada de betabloqueador con
una FC <70 lpm antes de pasarlos a Ivabradina

● Es obligatorio que estén en ritmo sinusal
● Contraindicado en embarazo y lactancia, disfunción hepática grave, TFG <15,

inestabilidad

Hidralazina/Dinitrato de isosorbide

● Produce vasodilatación al mejorar la señalización del ON
● Les va mejor a pacientes negros
● Considerarla en pacientes negros con falla cardíaca reducida sintomática persistente

con FEVI <35% a pesar del manejo con todo lo anterior

Diuréticos

● Los de asa son los preferidos: furosemida, bumetanida y torasemida
● Se pueden añadir los tiazídicos si hay resistencia: hidroclorotiazida o clortalidona
● RAM: hipotensión, trastorno electrolítico, lesión renal aguda

Inicio y titulación de la terapia

● La nueva guía sugiere empezar por ARNI + Betabloqueador
● Los IECA y ARA II se dejarían para los que tengan contraindicación
● Independiente de cómo se inicie, los medicamentos deben ajustarse hasta dosis

máxima tolerada o dosis objetivo
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● Los cambios de dosis deben realizarse con el período mínimo de tiempo
recomendado: cada 1 a 2 semanas en pacientes estables

● No empezar betabloqueadores si el paciente está congestivo
● Cuando se establezca el tratamiento, se agrega un ARM a los que sigan con

síntomas
● Controlar TFG y potasio sérico una semana después del inicio o del ajuste de dosis

○ Hacerlos mensualmente por los primeros 3 meses
○ Trimestralmente por 1 año
○ Luego cada 6 meses

● Aunque la FEVI suba >50% el manejo debe continuar

TERAPIA DE RESINCRONIZACIÓN CARDÍACA

● Complejo QRS ancho >150 milisegundos
● Morfología de bloqueo de rama izquierda
● Ritmo sinusal normal
● NO en complejo estrecho
● FEVI <35%
● Expectativa de vida >1 año
● Buen estado funcional

CARDIODESFIBRILADOR IMPLANTABLE

● La muerte súbita es una de las principales causas de muerte en estos pacientes

_________________________________________________________________________

INSUFICIENCIA VENOSA
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● Más frecuente en mujeres

Factores de riesgo

● Edad avanzada
● Antecedentes familiares
● Laxitud ligamentosa
● Posiciones prolongadas
● IMC aumentado
● Tabaquismo
● Sedentarismo
● Hiperestrogenismo
● Embarazo

CLÍNICA

● Desde telangiectasias hasta ulceración venosa
● Venas varicosas, tromboflebitis superficial
● Edema perimaleolar ascendente
● Dolor gravitativo
● Cambios cutáneos: hiperpigmentación y dermatitis eccematosa
● Lipodermatoesclerosis
● Linfedema
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DIAGNÓSTICO

Doppler
● Es la más usada

MANEJO

● Pilar: compresión de al menos 40 mmHg
● Reducción de peso

_________________________________________________________________________

INTERPRETACIÓN DE PRUEBAS HEPÁTICAS

AMINOTRANSFERASAS

● Participan en la gluconeogénesis
● Transfieren grupos aminos del aspartato y la alanina hacia el cetoglutarato
● Desde ahí se produce ácido oxalacético o pirúvico
● NO miden la función del hígado propiamente, indican integridad del hepatocito
● Una proporción AST/ALT >5, especialmente si la ALT es normal o ligeramente alta:

○ Sugiere lesión de tejidos EXTRAHEPÁTICOS
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○ Miositis, rabdomiolisis, enfermedades tiroides, insuficiencia adrenal e IAM
○ La LDH que convierte piruvato en lactato en condiciones anaerobias puede

indicar daño hepático agudo cardiogénico si la elevación ALT/AST es <1.5

Aminotransferasa de alanina - ALT
● Se encuentra en alta concentración en el hígado y muy poco en los demás órganos
● Es más específica de daño hepático

Aminotransferasa de aspartato - AST
● Se encuentra en muchos tejidos, incluyendo los músculos, riñón y cerebro
● Paciente asintomático con elevación persistente, se debe pensar en macro AST

○ Las inmunoglobulinas G y A se unen a varias moléculas de AST
○ Eso disminuye la depuración y lleva a un falso positivo
○ Se corrige usando precipitación con polietilenglicol y se mide la AST

sobrenadante

FOSFATASA ALCALINA

● Se produce principalmente en el epitelio biliar hepático
● También se encuentra en huesos, intestino, riñones y células blancas
● En la infancia son más altos los niveles asociados al crecimiento óseo
● Durante el embarazo suben por la producción placentaria
● Si hay aumento no hepático podría indicar metástasis o fracturas
● Cuando se eleva aisladamente, la medición de gammaglutamil transferasa puede

indicar si es de origen hepático

GAMMAGLUTAMIL TRANSFERASA - GGT

● Presente en la membrana celular de muchos tejidos: riñón, hígado, páncreas…
● En el hígado se localiza en el epitelio biliar y la membrana de los hepatocitos
● Es un indicador sensible pero poco específico para lesión biliar o hepática
● Su principal uso es confirmar el origen hepático de FA aumentada, porque la GGT

NO se aumenta en enfermedad ósea
● Los anticonvulsivantes pueden elevarla sin significar nada

ALBÚMINA

● Proteína plasmática producida exclusivamente por el hígado
● Vida media circulante de 3 semanas
● La reducción de los niveles normales (>3.5) indica enfermedad hepática de más de 3

semanas
● Se comporta como reactante de fase aguda negativo, se disminuye cuando hay

inflamación

TIEMPO DE PROTROMBINA - TP

● Mide la tasa de conversión de la protrombina a trombina
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● Esa conversión requiere los factores II-V-VII-IX y X (2,5,7,9,10) que se sintetizan en
el hígado

● La vitamina K se encarga de la gamma carboxilación de estos productos
● Los factores de coagulación tienen vida más corta que la albúmina
● El TP/INR es la mejor medida de la función sintética hepática en condiciones agudas
● Se puede prolongar por colestasis o por insuficiencia hepatocelular
● La prolongación en colestasis se da por la incapacidad de absorber la vitamina K y

puede usarse poniéndola parenteral
● En insuficiencia hepatocelular por lesiones agudas o crónicas, el TP no se corrige

con vitamina K porque el problema NO es el aporte sino la utilización errática de esta
por las células dañadas

● El TP se reporta normalmente con valores por encima de lo normal
● La elevación es significativa cuando es mayor al 20% del control

○ Corresponde a más de 3 segundos cuando el control es 15 segundos

RECONOCIMIENTO DE PATRONES

● R: relación ALT/FA

𝑅 = 𝐴𝐿𝑇 𝑑𝑒𝑙 𝑝𝑎𝑐𝑖𝑒𝑛𝑡𝑒/𝐿í𝑚𝑖𝑡𝑒 𝑠𝑢𝑝𝑒𝑟𝑖𝑜𝑟 𝑛𝑜𝑟𝑚𝑎𝑙 𝑑𝑒 𝑙𝑎 𝐴𝐿𝑇
𝐹𝐴 𝑑𝑒𝑙 𝑝𝑎𝑐𝑖𝑒𝑛𝑡𝑒/𝐿í𝑚𝑖𝑡𝑒 𝑠𝑢𝑝𝑒𝑟𝑖𝑜𝑟 𝑛𝑜𝑟𝑚𝑎𝑙 𝑑𝑒 𝐹𝐴

Hepatocelular

● Lo principal es el daño de la membrana celular del hepatocito
● Permite liberación masiva de enzimas hepáticas
● Es la alteración más importante de la bioquímica, sin que necesariamente sean

valores altos
● Los pacientes con elevaciones leves de transaminasas y el resto del perfil normal

pueden tener algo grave
● ALT 2 veces mayor que el límite superior normal
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● R=entre 2 y 5
● La elevación de transaminasas >10 veces el límite obliga a pensar en hepatitis

virales, tóxicas o isquémicas

● Predominio de elevación AST
○ Hepatitis alcohólica: proporción AST:ALT >2
○ Cirrosis
○ Hepatitis isquémica
○ Hepatopatía congestiva
○ Enfermedad de Wilson y trombosis vasculares

● La obstrucción de vía biliar genera compromiso isquémico de la zona 1, por lo que la
elevación de transaminasas puede ser >10 veces

● Hepatitis aguda + predominio de AST + transaminasas <2.000 + FA/BT <4 + anemia
hemolítica: enfermedad de Wilson
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Colestásico

● Las enzimas son reflejo de enfermedades que comprometen el flujo biliar normal a
través del canalículo

● Elevación de la FA 2 veces más que el límite superior normal
● R=igual o menor que 2

Aumento aislado de la bilirrubina

HIPERBILIRRUBINEMIA

● La bilirrubina es un subproducto de la degradación del componente HEM por el
sistema reticuloendotelial

● Se transporta al hígado en su estado INSOLUBLE en forma NO conjugada:
Bilirrubina indirecta

● El hepatocito la conjuga con ácido glucurónido por la glucuronil transferasa:
Bilirrubina conjugada o Directa

● De ahí se excreta a la vía biliar y luego al intestino
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● Las bacterias intestinales la desdoblan a estercobilinógeno, es lo que da color a las
heces

● La parte que se reabsorbe de nuevo, va a la sangre y se excreta por la orina como
urobilinógeno

● Rango de normalidad: 0,1 a 1
● >3 mg/dL causan ictericia

Definir si la hiperbilirrubinemia es colestásica

● Se mira las fracciones de bilirrubina directa (conjugada) respecto a la total
● Si es mayor del 30% hay colestasis (a expensa de la directa o conjugada)
● Si es <30% no hay colestasis (a expensas de la indirecta o no conjugada)
● No hay hiperbilirrubinemia mixta
● Las colestásicas se clasifican en

○ Colestasis intrahepática funcional
■ Se altera la excreción de la bilirrubina conjugada desde el hepatocito
■ Es causada por medicamentos, AB, antiepilépticos, esteroides, ACOS
■ La sepsis también la puede aumentar

○ Colestasis intrahepática hepatocelular
■ Se altera la conjugación y excreción de la bilirrubina por deterioro del

hepatocito
■ Se manifiesta como patrón hepatocelular

○ Colestasis intrahepática canalicular
■ Compromiso de la pequeña vía biliar
■ Normalmente por colangitis biliar primaria
■ Patrón clínico y de laboratorio colestásico: prurito y elevación de FA
■ Las bilirrubinas pueden ser normales y la vía biliar normal
■ Los anticuerpos antimitocondriales (AMA) son su marcador

○ Colestasis extrahepática
■ Tiene causas benignas y malignas
■ Benignas: coledocolitiasis, colangitis primaria o secundaria
■ Malignas: colangiocarcinoma y CA de páncreas
■ Por eso eco de hígado y vías biliares se debe ordenar si hay patrón

predominantemente colestásico

● No colestásicas

○ Hematológicas: secundarias a destrucción de eritrocitos, se diferencia con
hemograma y cuadro clínico

○ Hepáticas: Síndrome de Gilbert es la principal
■ Paciente adulto con el resto de bioquímica normal
■ Hiperbilirrubinemia indirecta o no conjugada, normalmente de 1 a 4
■ Asintomático por lo demás
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_________________________________________________________________________

INTESTINO IRRITABLE

● Desorden funcional que genera dolor abdominal crónico y cambios en el hábito
● Más frecuente en mujeres: Dolor abdominal y constipación
● En los hombres es más frecuente la diarrea
● El dolor es el síntoma principal

CLÍNICA

● Dolor tipo cólico: puede mejorar, anunciar o empeorar con la deposición
● Distensión abdominal, sensación de evacuación incompleta
● Urgencia fecal, cambios en el hábito
● La consistencia de las deposiciones cambia con el tiempo
● La diarrea suele ser postprandial
● Predominio de constipación: >25% constipación y <25% diarrea
● Predominio diarrea: >25% diarrea <25% constipación
● Mixto: igual medida
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BANDERAS ROJAS

● >50 años al inicio de los síntomas
● Síntomas fuera de proporción o progresivamente peores
● Síntomas nocturnos, especialmente diarrea
● Melenas o rectorragia
● Fiebre
● Pérdida de peso
● Oligoartritis o espondilopatía
● Anemia, reactantes elevados
● Historia familiar de EII o cáncer de colon
● Enfermedad celíaca: Ac anti gliadina, antitransglutaminasa, antiendomisio

MANEJO

● Laxantes: PEG y fibra mejoran la consistencia en constipación pero no el dolor
● Lubiprostone en constipación
● Rifaximina
● Probióticos
● Ondansetrón
● Antidepresivos
● Antiespasmódicos

_________________________________________________________________________

ITU

● ITU alta: pielonefritis
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● ITU baja: cistitis, prostatitis, uretritis
● Complicadas: ITU en hombres, catéteres, obstrucción, reflujo vesicoureteral,

inmunosupresión, trasplante renal, insuficiencia renal, anomalía anatómica, diabetes,
fiebre

● Reinfección: germen diferente al inicial
● Recidiva: infección por el mismo germen
● Contaminación: estafilococo, lacto bacilos, difteroides, S. viridans
● Bacilos gram -: E. coli, K. pneumoniae y proteus
● Cocos gram +: S. saprophyticus, E. faecalis y Faecium

CLÍNICA

● Depende del tipo de ITU
● Sx miccional: dolor miccional, urgencia, aumento de frecuencia, dolor suprapúbico y

hematuria miccional
● Síntomas sistémicos en ITU alta: fiebre, náuseas y vómito
● Es la primera causa de rehospitalización a 1 año en lesión medular

○ Incremento de espasticidad
○ Disreflexia autonómica
○ Disconfort abdominal e incontinencia
○ Tienen bacteriuria el 50% si cateterismo intermitente
○ 100% si cateter permanente

DIAGNÓSTICO

● Se define por la clínica y el cultivo
● El urocultivo cuando hay síntomas es significativo con >100.000 UFC

Bacteriuria asintomática
● Una o más especies de bacterias en una muestra bien tomada
● >100.000 UFC en ausencia de síntomas
● Independiente de si presenta piuria
● Sólo se trata en embarazadas, inmunodeprimidos y previo a procedimientos

urológicos de alto riesgo
○ NO esfínter urinario ni prótesis de pene

Piuria
● Puede estar en Chlamydia, Trichomonas, neumonía y sepsis
● No infecciosa: Litiasis u organomegalia
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Urocultivo
● No recomendado: primer episodio en mujer jóven

○ Cistitis no complicada
○ Cambios de orina sin síntomas

● Sí se recomienda en: hospitalización
○ Instrumentación reciente o futura
○ ITU recurrente
○ Falla terapéutica
○ Hombres mayores
○ Trauma medular
○ Trasplante renal

ITU baja en mujeres

● Puede tratarse por 7 días, monodosis y curso corto de 3 días
● En embarazadas dura 7 días, NO sulfonamidas en el 3er trimestre por kernicterus ni

quinolonas por alteración del cartílago
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TUBERCULOSIS GENITOURINARIA

● 5% de los pacientes con TB activa
● Normalmente <50 años
● 70% tendrán síntomas leves
● Microhematuria, dolor vago en flanco y cólico renal
● La afectación vesical: polaquiuria
● En hombres: orquiepididimitis crónica que no responde
● 90%: piuria, pH ácido, microhematuria
● En la imagen: cavidades que comunican con el sistema colector
● Se maneja igual que la TB pulmonar
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CISTITIS INTERSTICIAL

● NO es un cuadro infeccioso
● Mujeres entre 30 y 70 años
● Polaquiuria con nicturia, disuria, dolor suprapúbico y hematuria
● Es un diagnóstico de exclusión
● Se hace cistoscopia con biopsia que evidencia

○ Petequias submucosas, trigonales, distiende la vejiga
○ Úlceras de Hunner en la cúpula vesical

● El manejo es sintomático
● Distensión hidráulica, amitriptilina, instilación de dimetisufóxido, corticoides,

denervación vesical, cistostomía

_________________________________________________________________________

LEISHMANIASIS

● Transmitida por el mosquito palomilla o mosca de arena
● Protozoo diploide
● La forma infectante es el promastigote, en el cuerpo se transforman en amastigotes

que son la forma replicativa
● Valdivia es la zona más afectada en Antioquia

CLÍNICA

Leishmaniasis visceral

● Dada por L. infantum
● Período de incubación de 2 a 6 meses
● Lo más común es el portador asintomático
● Péntada clásica

○ Fiebre prolongada
○ Pérdida de peso
○ Hepatoesplenomegalia
○ Pancitopenia
○ Hipergammaglobulinemia

● Oligosintomáticos
○ Fiebre: dos picos de temperatura diarios
○ Debilidad
○ Pérdida de apetito y de peso
○ Aumento de perímetro abdominal por esplenomegalia

● Presentación aguda
○ Fiebre alta y escalofríos
○ Esplenomegalia masiva con bazo BLANDO y NO doloroso
○ Hepatomegalia blanda y lisa con aumento del perfil
○ Sangrado por mucosas y petequias
○ Anemia, leucopenia marcada, trombocitopenia
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● Síndrome post kala azar
○ Más común en inmunosuprimidos
○ Persistencia de parásitos en la piel a pesar del manejo
○ Mácula hipopigmentada o erupción eritematosa maculopapular alrededor de

la boca y el tronco
○ Puede extenderse por todo el cuerpo
○ SENSIBILIDAD CONSERVADA, así se diferencia de la lepra

Leishmaniasis cutánea

● L. braziliensis es el más frecuente
● También por panamensis y guyanensis
● Después de la picadura, se demora semanas a meses en aparecer
● Lesión tipo pápula que crece hasta formar un nódulo que se ulcera
● Las úlceras suelen ser superficiales y circulares
● Bordes elevados y bien definidos
● Hay lecho central con tejido de granulación
● NO son dolorosas, puede haber leve dolor si hay mucho compromiso
● Con el pasar del tiempo se cierran y dejan cicatriz plana, atrófica, despigmentada y

con aspecto de quemadura

Leishmaniasis cutánea difusa

● La lesión inicial es una pápula que NO se ulcera
● Aparecen lesiones satélites alrededor y se diseminan por la piel, apareciendo

nódulos diseminados sobre todo en cara y extremidades
● Tiene curso prolongado y puede durar toda la vida del paciente

Leishmaniasis cutánea diseminada

● Cientos de lesiones acneiformes, papulares, nodulares o ulceradas
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● Se da en inmunocompetentes por Braziliensis o Amazonensis

Leishmaniasis mucocutánea

● Afecta la mucosa de la nariz, boca, faringe o laringe
● Se da después de haber tenido leishmaniasis cutánea, dos años después
● Sensación de nariz tapada, prurito o dolor
● Costras, escurrimiento posterior y epistaxis
● El eritema y el edema producen aumento del volumen de la punta de la nariz y las

alas nasales, puede perforar el tabique

DIAGNÓSTICO

Leishmaniasis cutánea

● Diagnóstico clínico
● Caso confirmado: lesiones cutáneas en paciente de área endémica que cumpla

con 3 o más de los siguientes
○ Sin historia de trauma
○ Evolución >2 semanas
○ Úlceras, lesiones nodulares, lesiones satélites
○ Adenopatía localizada

● Si no cumple con esto, es un sospechoso y se hace prueba microbiológica
● Se hace frotis directo para ver los amastigotes, se toman tres láminas
● Si la sospecha persiste, 3 frotis seriados más
● Si no se define, se remite a biopsia para buscarlos en el tejido
● Si hay PCR se puede solicitar
● La prueba de Montenegro es intradermorreacción inmunológica

○ NO hace diagnóstico y habla de exposición previa al parásito
○ Se usa para seguimiento

● Los casos se reportan al SIVIGILA

Leishmaniasis mucocutánea

● NO frotis porque es oligoparasitaria
● Se inicia con biopsia de las lesiones
● Se hace anticuerpos por inmunofluorescencia
● Si hay PCR, es la prueba de elección

Leishmaniasis visceral

● Se debe remitir a 3er nivel
● HLG, coagulación, Creatinin,a AST, ALT, VSG, albúmina y proteínas totales
● Aspirado y biopsia de médula ósea
● Aspiración esplénica para frotis de Wright y Giemsa, cultivo y PCR
● En Colombia se hace el de MO porque tiene menos complicaciones

MANEJO
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● Por la potencial toxicidad se deben solicitar para antimoniales pentavalentes
○ Transaminasas
○ Amilasa y lipasa
○ Hemograma completo
○ Función renal
○ ECG >45 años o < con cardiopatía
○ Prueba de embarazo

● Glucosa si se va a dar pentamidina

Leishmaniasis cutánea

● Antimoniales pentavalentes: antimoniato de meglumina
○ 20 mg/kg/día, dosis única por 20 días
○ Viene de 81 mg/mL
○ Peso x 0.247 da la cantidad de mL que le toca por día

● Si falla esa terapia, las siguientes líneas son
○ Miltefosina VO
○ Isetionato de pentamidina IM o IV
○ Anfotericina B IV

Leishmaniasis mucocutánea

● Antimoniales pentavalentes + Pentoxifilina oral por 28 días
● Anfotericina B
● Isetionato
● Miltefosine

Leishmaniasis visceral

● Se hospitalizan la primera semana
● Primera línea: Anfotericina B

○ 3 mg/kg/día en días 1 a 5
○ Dos dosis adicionales día 14 y 21

Embarazadas

● NO sales antimoniales, pentamidina, ni miltefosina
● Posponer el manejo hasta después del embarazo, si es necesario, se da

Anfotericina

SEGUIMIENTO

● Seguir al día 7, 14, 21, 28, 45, 90, 6 meses hasta 2 años

_________________________________________________________________________

LÍQUIDOS EN ENFERMEDAD RENAL

www.cursofuturosresidentes.com

+57 301 2555516



www.cursofuturosresidentes.com

+57 301 2555516



www.cursofuturosresidentes.com

+57 301 2555516



www.cursofuturosresidentes.com

+57 301 2555516



● La carga debe ser eliminada todo el tiempo
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Inestabilidad

La forma de saber si se está sobrecargando es con ecografía al pie de la cama
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_________________________________________________________________________

LUPUS

GENERALIDADES

● Incrementa significativamente el riesgo cardiovascular.
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● Es dos veces más prevalente en la raza negra y diez veces más común en mujeres.
● Sus síntomas son inespecíficos y puede ser difícil de diagnosticar
● Los biomarcadores pueden ser negativos al inicio de la enfermedad

CLÍNICA

● Los síntomas más frecuentes son constitucionales
● 90%: Fatiga, pérdida de peso, fiebre sin foco infeccioso, artralgias y mialgias
● Artralgias: simétrica, poliarticular, con predilección de pequeñas articulaciones.
● Menos frecuentes

o Rash malar (35%)
o Fotosensibilidad (23%)
o Dolor pleurítico (16%)
o Fenómeno de Raynaud (16%)
o Úlceras orales (12.5%).

● Una vez sospechado el LES, la evaluación inicial se hace con ANAs
● Es altamente sensible (pero poco específica) con resultados positivos hasta en el

94% de los pacientes.

DIAGNÓSTICO

● Si los títulos de ANAs son mayores a 1:40, se deben realizar pruebas más
específicas
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o Anti-dsDNA
o Anti-Smith
o Anti-RNP
o Anticardiolipina
o Anticoagulante lúpico

● Los niveles elevados de estos marcadores acercan más al diagnóstico, así como lo
hace la disminución del complemento (C3 y C4).

● En la evaluación inicial: uroanálisis, panel metabólico, HLG y Coombs directo.
● La tasa de sedimentación globular y la PCR se usan para cuantificar la actividad de

la enfermedad.

MANEJO

● El manejo depende de los sistemas involucrados
● La hidroxicloroquina es la piedra angular del tratamiento

o Reduce las exacerbaciones y los síntomas constitucionales.
o Esta es menos tóxica que la cloroquina.

● Artritis: antimaláricos y glucocorticoides a bajas dosis
● El compromiso renal es muy común, sólo el 50% desarrollan enfermedad clínica

Nefritis Lúpica
● Proteinuria > 0,5 gramos/día ó más de 3+ en cintilla y/o cuerpos celulares en

uroanálisis incluyendo glóbulos rojos, hemoglobina, cilindros.
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● A todos los pacientes con evidencia de nefritis lúpica activa, sin tratamiento previo,
debe realizarse biopsia renal para clasificarlos adecuadamente.

Los pacientes que más probablemente se beneficien de biopsia renal son: 

● Aumento de creatinina sin otras causas alternativas (como sepsis, hipovolemia ó
medicamentos).

● Proteinuria confirmada (> 1 gramo/24 horas ó relación proteína/creatinina
alternativamente).

● Combinaciones de los siguientes, asumiendo que los hallazgos son confirmados en
al menos 2 pruebas hechas dentro de un breve periodo de tiempo y en ausencia de
causas alternativas: 

o Proteinuria > 0,5 gms/24 horas más hematuria (>5 eritrocitos/CAP)
o Proteinuria > 0,5 gms/24 horas más cuerpos celulares.
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MALARIA

● Enfermedad parasitaria transmitida por vectores
● La hembra del Anopheles es la que la transmite, pica en la noche
● Plasmodium pertenece al género apicomplexa, que incluye Babesia, Toxoplasma y

Cryptosporidium
● La malaria humana es causada por P. Falciparum, Vivax, Malariae y Ovale
● El “quinto parásito de la malaria humana” es el Knowlesi
● Es endémica en áreas <1.500 msnm

PLASMODIUM FALCIPARUM

● Causante de mayor mortalidad y las peores complicaciones
● El trofozoito y el esquizonte pueden causar secuestro eritrocitario en la vasculatura

profunda: corazón, pulmones, hígado, cerebro, riñones, intestino, dermis, médula
ósea y placenta

● El secuestro impide el paso de los eritrocitos por el bazo: no se destruyen
● Es capaz de infectar eritrocitos de cualquier edad

Clínica

● Incubación de 8 a 28 días
● En todos los viajeros que han estado en zona endémica en los últimos 3 meses y

que presentan fiebre, se debe considerar malaria
● Los episodios generados por los hipnozoitos son frecuentes en los primeros 3 años
● La malaria no complicada no tiene signos graves ni compromiso de órgano
● Los episodios paroxísticos constan de escalofríos seguidos de fiebre hasta 40º
● Luego se da diaforesis profusa que induce fatiga extrema y sueño
● Su periodicidad es irregular
● Pueden haber ciclos de 24 horas, terciarios de 48 horas y cuartanos de 72
● La causa es por secreción de FNT de los macrófagos
● Malaria complicada: ictericia, alteración de la conciencia y convulsiones

Diagnóstico

● En todos los casos presuntivos se debe hacer una prueba microscópica o de
diagnóstico rápido (PDR) para confirmar el diagnóstico

● Para considerar la gota gruesa positiva se deben haber leído al menos 200 campos
microscópicos

● Si la gota gruesa sale negativa, debe repetirse el examen dentro de las próximas 24
horas, pues los parásitos no siempre están en sangre periférica

Malaria complicada

● En presencia de parasitemia asexual por P. Falciparum, uno o más de los siguientes
○ Glasgow <11 en adultos, Blantyre <3 en niños
○ Postración: debilidad generalizada e incapacitante
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○ Convulsiones múltiples: más de 2 episodios en 24 horas
○ Acidosis: déficit de base >8 mEq, si no está disponible, bicarbonato <15 o

lactato venoso >5
■ Se manifiesta como taquipnea profunda y difícil

○ Hipoglucemia <40 (2.2 mmol)
○ Anemia severa: Hb <5 o hematocrito <15 + recuento parasitario >10.000
○ Creatinina >3 o BUN >20
○ Ictericia: bilirrubina >3 mg/dL + recuento parasitario >100.000
○ Edema pulmonar o SatO2 <92% + >30 rpm
○ Sangrado significativo: por nariz, encías o sitios de venopunción,

hematemesis o melenas
○ Choque

■ Compensado: llenado capilar >3 pero sin hipotensión
■ Descompensado: PAS <70 en niños <80 en adultos + hipoperfusión

Diferenciales

● Gripe
● Fiebre tifoidea: más síntomas gastrointestinales, máculas rosadas y bradicardia
● Sepsis
● Dengue: incubación diferente, peores mialgias, erupción cutánea e inyección

conjuntival
● Leptospirosis: inyección conjuntival y brote, la hiperbilirrubinemia es más marcada

MANEJO

● Definir si es complicada o no
● Identificar el parásito y la parasitemia
● P. Falciparum es resistente a TODOS los antimaláricos, EXCEPTO los derivados de

artemisina
● P. Vivax es 100% sensible a la cloroquina

Parásito No complicada

P. Falciparum ● Arthemeter 20 mg + Lumefantrine 120 mg
● Duración: 3 días
● Se deben tomar con alimentos grasos

P. Vivax ● Eliminación de parásitos e hipnozoitos
● Esquizonticida sanguíneo: Cloroquina

○ 25 mg/kg, 10 inicial, 7.5 a las 24 y 48 horas
● Tisular + hipnozoitos: Primaquina

○ 0.25 mg/kg/día durante 14 días
○ No en <2 años y embarazadas

● Se deben consumir con alimentos

Si no se tiene certeza de la especie, tratar como NO complicada de FALCIPARUM

Complicada
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● Siempre es manejo parenteral
● Primera elección: artesunato
● La presentación es en polvo, se reconstituye en 1 cc de bicarbonato al 5%
● Luego en 5 cc de DAD al 5 y se agita
● Se pasa lento en 2 a 3 minutos
● El tratamiento dura 7 días
● Se puede hacer cambio a oral cuando el paciente lo tolere

● Segunda elección: Quinina diclorhidrato, bolo de 20 mg/kg en 500 cc DAD al 5%
● Se pasa a vía oral cuando el paciente se descomplique, dura 7 días el manejo

● Segundo y tercer trimestre
○ Se pueden dar derivados de artemisinina
○ La quinina tiene más riesgo de hipoglucemia en la última etapa del embarazo
○ Se usa con clindamicina solo si no hay otra alternativa
○ La primaquina y las tetraciclinas NO se dan en el embarazo
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MANIFESTACIONES DERMATOLÓGICAS

LUPUS NET LIKE
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● Tiene compromiso oraaaal

DERMATOMIOSITIS
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POLIARTERITIS NODOSA
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Pérdida de peso y dolor en pantorrillas

PIODERMA GANGRENOSO
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● Úlcera que crece desproporcionado
● Los sitios de punción se ven

VASCULOPATÍA INDUCIDA POR COCAÍNA Y LEVAMISOL - VICOL
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Púrpura en sitios inusuales: Pabellones auriculares, muslos…
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NECROSIS POR WARFARINA
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ÚLCERA ARTERIAL
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ENFERMEDAD INJERTO CONTRA HUÉSPED
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LINFOMA CUTÁNEO

SÍFILIS

www.cursofuturosresidentes.com

+57 301 2555516



VIH
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TROMBOFLEBITIS MIGRATORIA
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NÓDULO DE LA HERMANA MARÍA JOSÉ

_________________________________________________________________________

MIOPATÍAS
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● La debilidad asociada a dolor es más específica del músculo
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● Se debe evaluar muy juiciosamente el compromiso de fuerza bulbar: voz, deglución,
succión

● Compromiso respiratorio
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Leptospirosis da miositis distal
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POLIARTERITIS NODOSA
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DERMATOMIOSITIS
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POLIMIOSITIS
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MIOSITIS AUTOINMUNE NECROSANTE
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MIOSITIS POR CUERPOS DE INCLUSIÓN
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MONONUCLEOSIS

● Tríada: fiebre, faringitis y linfadenopatía cervical asociada a linfocitosis
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● 90% causado por Epstein Barr
● Se reconoce como causa de linfoma Hodgkin, Burkitt y CA nasofaríngeo
● Transmitida especialmente al besar

CLÍNICA

● Incubación de 30 a 50 días
● Odinofagia en casi todos, puede haber petequias en el paladar
● Linfadenopatías especialmente en triángulo anterior y posterior
● Fiebre
● Fatiga
● Exantema maculopapular fino tras administración de penicilinas

DIAGNÓSTICO

● Clínico
● Linfocitosis marcada >50%
● Linfocitos atípicos en sangre periférica
● Anticuerpos heterófilos positivos

MANEJO

● No hay manejo específico
● Medidas de soporte

_________________________________________________________________________

NEOPLASIAS HEMATOLÓGICAS

● Baja prevalencia pero alta gravedad

LEUCEMIA AGUDA
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● Sospecharla en anemia, sangrado, infección y dolores óseos (especialmente
esternal)

● Las leucemias mieloides agudas son más de adultos (y neonatos)
● Las linfoides agudas son más de niños
● Importante solicitar extendido: Blastos en sangre periférica no existen en alguien

sano
● Pancitopenia:

○ Plaquetas <50.000
○ Hb hombres <13, mujeres <12 y embarazadas <11
○ Leucopenia: neutrófilos <1.500

● Ojo con la leucemia promielocítica
○ Todo lo anterior PERO con aumento de tiempos de coagulación + fibrinógeno

bajo
○ Tiene manejo con muy buen pronóstico pero si no es oportuno, es fatal

● Remitir
○ Inmediatamente se sospeche

● Síndrome de lisis tumoral
○ Especialmente en la mieloide
○ Leucocitos >100.000
○ >2 veces la LDH
○ Pedir ionograma y ácido úrico

● NO hacer remisión ambulatoria
● NO usar empíricamente esteroides
● Evitar procedimientos invasivos si es posible
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LINFOMA

● Casi el 80% son NO Hodgkin
● La gran mayoría son de Células B
● Estos son proliferativos y NO suelen dar citopenias a menos que invadan médula

Sospechar en

● Múltiples adenopatías
● Síntomas B: fiebre, sudores nocturnos y pérdida de peso >10% en 6 meses +

aumento de LDH
● Paciente joven con tos inexplicable + prurito: hacerle placa de tórax
● Hepatoesplenomegalia o ascitis por compresión de la porta
● Pueden hacer paraneoplasias, especialmente en piel: púrpura palpable

Diagnóstico

● Es histológico
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● Se solicita biopsia escisional
● NUNCA BACAF
● Se biopsia el mayor conglomerado ganglionar
● Si no hay ganglio predominante: supraclavicular > cervical > axilar > inguinal
● EVITAR ESTEROIDES

Solicitar

● Hemograma
● Sedimentación
● LDH y ácido úrico
● Pruebas renales, hepáticas, iones y calcio
● Serología para VIH, hepatitis B y C
● Ecocardiografía: por la cardiotoxicidad de la quimio
● Se usa el PET CT
● Ya no se usa casi TAC contrastado

MIELOMA MÚLTIPLE

● Recordar que en la serie B sale el plasmocito
● Él tiene capacidad de generar anticuerpos
● Generan: hipercalcemia, trastorno renal, anemia (normo-normo), lesiones

osteolíticas
● Mnemotecnia: CRAB - Calcio, Renal, Anemia y Bone
● Ojo con dolores óseos y dolor lumbar que no mejora, especialmente en mujer >50

años asociado a anemia
● Lesiones en sacabocado en cráneo
● Hay propensión a infecciones, especialmente por encapsulados como neumococo

Solicitar

● Electroforesis de proteínas, ojo que si sale negativa NO lo descarta
● Inmunofijación sérica y urinaria
● TAC corporal de baja dosis, si no está disponible:

○ Rx de cráneo, columna y huesos largos
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NEUMONÍA

● Infección e inflamación aguda del parénquima pulmonar
● NAC es hasta 48 horas del ingreso hospitalario, más de ahí es nosocomial
● Fiebre, tos, esputo purulento y disnea
● Infiltrado pulmonar en radiografía de tórax
● Sexta causa de mortalidad en adultos en Colombia

AGENTES

Comunes
● Neumococo, S. Aureus, H. influenzae
● Anaerobias por aspiración: bacteroides, fusobacterium
● E. Coli, Klebsiella, Enterobacter, Serratia
● Pseudomonas aeruginosa: riesgo en hospitalizados

Infrecuentes
● Acinetobacter, Actinomyces, Campylobacter, Neisseria, Nocardia
● Pasteurella
● Proteus
● Salmonella
● E. faecalis
● S. Pyogenes

Atípicos
● Moraxella
● Mycoplasma pneumoniae
● Legionella: aire acondicionado, aguas mal tratadas
● De ellos surge la recomendación de la guía de incluir macrólidos
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CLÍNICA

● Tener todos los signos vitales normales casi que lo excluye

CURB 65

● C: estado de conciencia
● U: urea >44 mg/dL o BUN >19 mg/dL
● R: >30 RPM
● B: PAS <90 mmHg
● >65 años
● 0-1: bajo riesgo, manejo ambulatorio
● 2: tratamiento ambulatorio supervisado o curso corto hospitalario
● 3 o más: hospitalizar

UCI: al menos 1 criterio mayor o >3 menores

Menores
● FR >30
● PaFi >250
● Infiltrados múltiples
● Alteración de la conciencia
● Urea >20
● Leucopenia <4.000
● Trombocitopenia <100.000
● Hipotermia <36
● Hipotensión que requirió reanimación agresiva con líquidos
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Mayores
● Choque séptico con requerimiento de vasopresores
● Falla respiratoria con requerimiento de ventilación mecánica

DIAGNÓSTICO

¿Gram, cultivo y hemocultivo?

● No en el paciente ambulatorio
● Antes de iniciar el tratamiento en:

○ Neumonía grave
○ Tratamiento empírico para MRSA y pseudomonas
○ Previamente infectados por esos dos
○ Hospitalización en los últimos 90 días y que recibieron AB IV: se sugiere

Antígeno

● Legionella
● Neumococo: no se altera con el antibiótico
● Se solicitan en pacientes con neumonía grave aunque ya haya iniciado el antibiótico

IMÁGENES

Rx de tórax

● La sensibilidad disminuye en postrados, obesos, inmunosuprimidos severos
● Lóbulos inferiores: normalmente es aspirativa
● Unilobar con broncograma aéreo: Chlamydia
● Infiltrados intersticiales, neumonitis difusa: probablemente viral o Mycoplasma
● Cavitaciones superiores: TB
● Múltiples nódulos: bacteriemia por Aureus u hongos endémicos
● Parabronquial: Varicela
● Adenopatía hiliar + infiltrado en lóbulo superior: TB
● Adenopatía hiliar + opacidades homogéneas y cavitación: coccidioidomicosis

TAC de tórax

● Es el gold estándar en imágenes
● Se usa para excluir otros diagnósticos: TEP, infección por hongos, Rx no clara y en

neumonía que no responde
● Árbol en gemación: bronquiolos llenos de material inflamatorio

TRATAMIENTO: GUÍA COLOMBIANA
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● Curso por al menos 5 días y no más de 7 siempre y cuando esté estable

Uso de macrólidos

● Adicionarlos en neumonía grave e iniciarlos tempranamente
● NO en neumonía no grave

Esteroide: La evidencia no es concluyente, definir riesgo beneficio

VACUNACIÓN

● <65 años con FR para neumococo: 23 valente y repetir a los 5 años
● Todos los >65 años
● Anual contra influenza en todos los >65 y en los que tengan FR

_________________________________________________________________________

NÓDULO PULMONAR

Nódulo
● Lesión redonda <3 cm rodeado por tejido pulmonar
● NO asociado a neumonía, atelectasia o adenopatía
● Riesgo de malignidad: 10-70%
● Granulomas: 80% son benignos
● Hamartomas: 10%

Masa
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● Mayor de 3 cms
● Generalmente son malignas

GENERALIDADES

● Se presenta en mayores de 35 años
● Generalmente son hallazgo incidental
● NO incluye pacientes inmunosuprimidos (es una infección hasta que se demuestre lo

contrario) ni en riesgo de metástasis (son metástasis hasta que se demuestre lo
contrario)

● Los menores de 1 cms NO se ven en la radiografía
● Los adenocarcinomas y las metástasis suelen estar en la periferia
● El escamocelular es más frecuente en el hilio
● El 80% serán benignos

○ Micosis
○ Otras infecciones
○ Hamartomas
○ MAV
○ Inflamaciones

● El 20% restante
○ Adenocarcinoma 50%
○ Escamocelular 25%
○ Metástasis
○ Tumores carcinoides

FACTORES DE RIESGO Y PROBABILIDAD DE MALIGNIDAD

Baja - <5%
● No fumador
● >40 años
● Sin antecedentes de cáncer
● Bordes lisos
● Lóbulos medios o inferiores
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Alta - >65%
● Fumador >30 paquetes/año
● >60 años
● Antecedente de cáncer
● Bordes espiculados
● Vidrio esmerilado
● Lóbulos superiores (más frecuentemente en el pulmón derecho)

Intermedia - 5 al 65%
● Características de ambos grupos

NÓDULO SÓLIDO

<6 mm
● En pacientes de bajo riesgo NO necesita seguimiento
● Control a los 12 meses con tomografía si tienen morfología sospechosa o está en

lóbulos superiores

Entre 6 y 8 mm
● En pacientes de bajo riesgo se hace control a los 6 y 12 meses
● Si es de morfología benigna y fácil de medir, no es necesario completar seguimiento

de 2 años
● El seguimiento finaliza a los 12 meses si no cambia
● Si cambia, hasta 2 años

>8 mm
● Riesgo de malignidad de 3% dependiendo de morfología y localización (espiculados

o lóbulo superior)
● Cualquiera de estas opciones está bien

○ Seguimiento con TAC, PET-TAC o biopsia iniciando a los 3 meses
○ Se elige basado en preferencias, morfología, localización

● Si en el control ha crecido: hacer histología
● Si no tiene cambios: seguir hasta los 2 años y si sigue igual, se deja ahí

NÓDULO SUB SÓLIDO

<6 mm
● No se hace seguimiento

>6 mm
● Son infecciosos hasta que se demuestre lo contrario
● Siempre se hace control a los 3 y 6 meses para confirmar persistencia
● Si persisten, manejar en función del componente sólido
● Si el componente sólido es >6 mm: TAC de seguimiento anual por 5 años
● La probabilidad de malignidad aumenta con el crecimiento del componente sólido

NÓDULO NO SÓLIDO
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<6 mm
● No se sigue
● Se puede considerar TAC a los 12 meses y a los 4 años si tiene morfología

sospechosa

>6 mm
● Primer control a los 6-12 meses y después cada 2 años hasta los 5 años
● El control se hará a los 6 meses cuando haya hallazgos sospechosos de malignidad
● Especialmente si >10 mm o si el paciente está demasiado ansioso

_________________________________________________________________________

NÓDULO TIROIDEO

● Más de la mitad de personas tendrán un nódulo en su vida
● 4% tienen nódulo palpable
● 50% tiene un nódulo por ecografía
● 6:1 mujer - hombre
● 95% son benignos
● Riesgo de malignizarse: 7-15%
● Edad principal: 3era-4ta década de la vida

ANATOMÍA

● Forma de alas de mariposa
● Tiene células foliculares y células parafoliculares
● Se relaciona con: esófago, tráquea, carótidas y laringe

DEFINICIÓN

● Lesión contenida dentro de la glándula tiroides y es radiológicamente diferente al
parénquima que la rodea

FACTORES DE RIESGO

● Establecidos
○ Radiación ionizante principalmente en cabeza y cuello
○ Historia familiar de CA de tiroides (papilar o medular)
○ Antecedente de linfoma
○ Síndromes que predisponen a formación de neoplasias (poliposis colónica,

MEN tipo 2, Cowden, Werner, complejo de Carney )
○ Hombres
○ Edades extremas de la vida
○ Fijo a estructuras

● Encontrados en estudios
○ Sexo femenino
○ Obesidad
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○ Tabaquismo
○ Edad avanzada
○ Presencia de anticuerpos antitiroideos, déficit de yodo

CLÍNICA

● Síntomas presentes en el 67%
○ Sensación de masa
○ Disfagia
○ Disfonía o ronquera
○ Plenitud en el cuello
○ Disnea
○ Cambios en la voz

● Indagar síntomas de hiper e hipotiroidismo
● Examen físico

○ Tamaño, consistencia, ubicación
○ Movimientos con la deglución
○ Palpar cadena linfática yugular
○ Buscar oftalmopatía, bocio
○ Masas fijas, duras y de rápido crecimiento: córrale
○ >4 cms o síntomas compresivos en reposo: buscar signo de Pemberton -

plétora facial al levantar los brazos

● Mayor riesgo de malignidad
○ Adenopatías
○ > 4 cms o crecimiento rápido
○ Ronquera o disfagia de inicio reciente
○ Nódulos duros con extensión extratiroidea
○ <15 y >70 años
○ Exposición a radiación en la niñez
○ Historia de CA de tiroides en primer grado
○ Historia de NEM (neoplasia endocrina múltiple) o CA medular familiar

DIAGNÓSTICO

● Siempre medir TSH
○ Alta: el hipotiroidismo se ha asociado con malignidad
○ Suprimida: medir T4L y hacer gammagrafía

● Siempre eco
● La única excepción: nódulo detectado por clínica + TSH suprimida: directamente

gammagrafía:
■ Nódulo hipercaptante (caliente): no se asocia a malignidad
■ Nódulo hipocaptante (frío): sugiere malignidad

● T3 y T4
● Anticuerpos antitiroideos si TSH elevada
● Calcitonina: CA medular de tiroides,  no de rutina

Ecografía
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● Características benignas ecográficas con <2% de riesgo de malignidad
○ Nódulos quísticos puros
○ Nódulos espongiformes: >50% compuesto por espacios microquísticos

● Sospechoso de malignidad
○ > 4 cms*

■ Si es así, conducta quirúrgica de entrada SIN BACAF: malignos 20%
○ Microcalcificaciones, principalmente centrales
○ Hipoecogenicidad
○ Aumento de la vascularización
○ Bordes irregulares o microlobulados
○ Más ALTO que ancho en visión transversal
○ Componente sólido

Clasificación TIRADS
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¿Cuándo biopsiar un nódulo de 5 mm?

● Ubicación subcapsular cerca del laríngeo recurrente o tráquea
● Ganglios linfáticos sospechosos o diseminación extratiroidea
● Antecedente personal o familiar de Ca. de tiroides
● Historia de irradiación a cuello

Consideraciones

● Si el nódulo no es fácilmente palpable, es quístico o si se realiza sin guía ecográfica
y sale negativa, se debe repetir bajo ecografía.

● Si hay múltiples nódulos se debe realizar biopsia del nódulo dominante, es decir, el
que presente características más sugestivas de malignidad, no necesariamente el de
mayor tamaño.

La BACAF es el Gold Standard en el enfoque diagnóstico de pacientes con nódulos
tiroideos.

CITOLOGÍA

● Se hace con el sistema BETHESDA
● Clasificación de la muestra

○ Diagnóstico o satisfactorio: mínimo 6 grupos celulares con al menos 10-20
células foliculares tiroideas

○ No diagnóstico o no satisfactorio.
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BETHESDA I
No diagnóstico o insatisfactorio

Celularidad ausente, limitada o fijación defectuosa

Riesgo de malignidad: 0-5%

Conducta: Repetir BACAF con eco y evaluación
citológica in situ, esperar 3 meses.

BETHESDA II
Benigno

Riesgo de malignidad: 0-3%

Conducta: Seguir con eco al 1 y 2 años
● Si sospechoso: a los 12 meses
● Si crece >20% en 2 dimensiones o >50% del

volumen del nódulo: repetir BACAF

BETHESDA III
Atipia o lesión folicular de
significado indeterminado

Tasa de malignidad no establecida, algunos dicen 15%

Conducta (cualquiera es válida):
● Repetir BACAF (en 80-96% de casos se aclara

dx después de repetir punción)
● Prueba molecular o lobectomía

(Genes BRAF, NRAS, HRAS, KRAS y arreglos
de los genes PTC y PAX8/PPARy)

● Negativa: seguimiento 12-24 meses
● Positiva: Cirugía

BETHESDA IV
Neoplasia folicular o sospecha

Riesgo de malignidad: hasta 30%

Conducta: se recomienda la cirugía, lobectomía (o
pueden considerarse pruebas moleculares)

BETHESDA V
Sospecha de malignidad

Riesgo de malignidad: 70%

Conducta: tiroidectomía total temprana o lobectomía

BETHESDA VI
Maligno

Riesgo de malignidad: 99%

Incluye: carcinoma papilar y variantes, carcinoma
medular, carcinoma anaplásico, linfoma y metástasis.

Conducta: tiroidectomía total

Recuerda en orden de frecuencia
Por Fin Me Acuerdo - Papilar, folicular, medular y anaplásico
La mutación BRAF es la más frecuente en papilar: peor pronóstico

Seguimiento

Si los nódulos no cumplen con criterios para realizar BACAF se realizará seguimiento según
riesgo de malignidad por ecografía.

● Alto riesgo: 6-12 meses.
● Intermedio y bajo riesgo: 12-24 meses.

www.cursofuturosresidentes.com

+57 301 2555516



● Muy bajo riesgo: 24 meses.

Complicaciones posquirúrgicas: hipocalcemia, lesión del nervio laríngeo recurrente y
hemorragias.

CURSO DE MEDICINA INTERNA
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>10 cc: Bocio

CONDUCTA SEGÚN BETHESDA
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_________________________________________________________________________

OSTEOPOROSIS

● Aumento de la fragilidad ósea y susceptibilidad a las fracturas debido a baja masa
ósea y deterioro de la arquitectura

● La calidad ósea se refiere al recambio y la mineralización
● La densidad ósea expresa en gramos de mineral por área de superficie
● El 80% del hueso es cortical y el 20% es trabecular
● El pico máximo de densidad se alcanza alrededor de los 30 años
● Las mujeres tienen un pico de masa ósea menor y una pérdida mayor después de la

menopausia

MODERADORES DEL METABOLISMO
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● Estrógenos: inhiben la resorción
● Testosterona: estimula la proliferación
● Vitamina D: mejora la absorción del calcio
● Paratohormona: mantiene los niveles de calcio en el cuerpo
● Hormonas tiroideas: formación y resorción
● Calcitriol: derivado de la Vitamina D, ayuda a la absorción intestinal del calcio

Posmenopáusica

● Entre 51 y 75 años
● 6:1 M:H
● Pérdida de hueso trabecular
● Aumento de la resorción ósea
● Aumento del calcio
● Disminución de la PTH
● Baja la absorción intestinal del calcio
● Más predispuestas a fracturas de colles y vertebral

Senil

● >75 años
● 2:1 M:H
● Pérdida de hueso trabecular y cortical
● Aumenta la PTH
● Disminución de absorción intestinal
● Más frecuente la fractura de cadera

Secundaria por enfermedades
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● Desórdenes genéticos
● Hipogonadismo
● Desórdenes endocrinos, hematológicos, nutricionales
● Enfermedades autoinmunes
● Alcohol, tabaquismo, sedentarismo

Secundaria por medicamentos

● Corticoesteroides
● Agonistas de la hormona liberadora de gonadotropina
● Metotrexate
● Litio
● Tiroxina
● Heparina
● Anticonvulsivantes
● Quimioterapéuticos
● Ciclosporina y Tacrolimus

¿En quién sospechar causas secundarias?

● Ocurre en la premenopausia
● Sin factores de riesgo
● Hombres antes de los 70 años
● Fracturas con trauma mínimo en mujeres jóvenes
● Z-score <-2 DE
● Pérdida de DMO a pesar de tratamiento óptimo

Fracturas por fragilidad

● Caídas desde la propia altura
● Durante actividad física
● Con trauma mínimo
● Vértebras, cadera y antebrazo son los sitios usuales
● Pueden ser asintomáticas

DENSITOMETRÍA ÓSEA

● Es el gold estándar, es accesible y económico
● También se llama absorciometría con Rx, DEXA
● El radio solo se considera cuando la columna, cuello femoral o cadera no son

interpretables

Indicaciones

● Mujeres >65 años
● Mujeres <65 años con factores de riesgo
● Hombres >70 años
● Hombres <70 años con factores de riesgo
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● Fracturas por fragilidad
● Enfermedad que cause osteoporosis secundaria
● Medicamento que cause osteoporosis secundaria

Criterios diagnósticos densitométricos

● Osteoporosis
○ T-score MENOR o igual a -2.5 DE
○ En columna lumbar, cuello femoral, cadera o radio

● Osteopenia
○ T-score entre -1 y -2.5 DE

● Secundaria
○ Z-score menor o igual a -2 DE

Criterios diagnósticos clínicos

● Fractura por fragilidad en cuello femoral o vértebra, independiente de la DMO
● Fractura por fragilidad diferente + densitometría

INDICACIONES DE RX DE COLUMNA

● Todo paciente con osteoporosis
● Pacientes con osteopenia y 1 o más de los siguientes

○ >70 años
○ Pérdida de talla mayor a 4 cms
○ Antecedente de fractura de columna
○ Terapia con glucocorticoides: >5 mg de prednisolona o su equivalente x 3

meses
○ Hipercifosis
○ Dolor de más de 15 días sin causa aparente
○ Antecedente de fractura por trauma mínimo en cadera

Otros paraclínicos
● Calcio sérico
● Vitamina D
● Creatinina
● Calcio en orina
● Fósforo
● FA
● Hemograma
● Transaminasas

FRAX

● Evalúa el riesgo de fractura
● Usarlo en osteopenia y en pacientes con factores de riesgo
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INDICACIONES DE TRATAMIENTO

● Fractura por fragilidad, independiente de la DMO
● DMO igual o inferior a -2.5 DE en el T-Score
● FRAX que ubique en umbral de tratamiento
● Osteopenia y riesgo de fractura de cadera del 3% o más a 10 años
● Riesgo de fractura por fragilidad diferente a cadera mayor a 20%

Vitamina D

● Meta de Vitamina D >30 ng/mL
● 10 minutos 3 veces por semana en una SCT >30% sin bloqueador
● Ayuda a la absorción del calcio

Calcio

● 1000 a 1200 mg de calcio

Bifosfonatos

● Se depositan en la matriz ósea
● Contraindicados en falla renal
● Tomar con abundante agua y reposo por 1 hora
● Si 5 años oral, 3 años IV y

○ No fracturas
○ T score en cadera >-2.5 DE
○ No tiene alto riesgo de fracturas
○ Se puede suspender y seguir con densitometría cada 2 a 3 años

● Osteonecrosis de mandíbula
○ Exposición del hueso por más de 6 semanas sin infección asociada
○ Principalmente en CA que van a procedimientos dentales
○ Deben hacerse previos al inicio del tratamiento

● Fracturas atípicas
○ Asociadas al uso prolongado del medicamento

● Alendronato
○ 70 mg VO
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○ Útil también en hombres y en fx por esteroides
○ Usado en osteoporosis posmenopáusica
○ Uso por hasta 5 a 10 años

● Risedronato
○ 35 mg VO semanal
○ Fx en hombres e inducidas por esteroides
○ Uso por 3 años, se podría extender a 7

● Ácido zoledrónico
○ 5 mg IV anual
○ Incluido en el PBS
○ RAM especial de reacción tipo influenza
○ Uso por 3 años, se podría extender a 6

● Ibandronato
○ NO recomendado

Teriparatide

● Agente anabólico
● Se puede usar en osteoporosis grave
● Terapia por 24 meses
● Contraindicado en:

○ Hiperparatiroidismo
○ Hipercalcemia
○ Enfermedad de Paget
○ Metástasis óseas o condiciones malignas
○ Historia de radioterapia en hueso
○ Litiasis renal
○ Hipercalciuria

Denosumab

● Anticuerpo monoclonal contra el ligando del receptor activador nuclear Kappa B
● SI en falla renal
● Se usa en intolerancia, contraindicación o fracaso con bifosfonatos
● Corregir hipocalcemia previo a su uso
● 60 mg subcutáneo cada 6 meses

Moduladores de los receptores de estrógenos

● Tamoxifeno, raloxifeno, lasofoxifeno y bazedoxifeno
● Aumentan densidad mineral
● RAM: aumento de riesgo embólico
● Población ideal: CA de mama + osteoporosis

FRACTURAS ATÍPICAS

Características mayores
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● Localizadas en cualquier parte del fémur desde el trocánter mayor hasta el
supracondilar

● Sin trauma asociado o trauma mínimo como caída de su propia altura
● Fractura transversa y oblicua
● Sin conminución
● Completas que se extienden a ambas cortezas con un pico medial
● Incompletas solo la corteza lateral

Características menores

● Reacción perióstica localizada en la corteza lateral
● Aumento generalizado del grosor cortical de la diáfisis
● Síntomas prodrómicos como dolor
● Bilaterales
● Retraso en la consolidación
● Comorbilidades como deficiencia de vitamina D
● Uso de medicamentos: bifosfonatos, esteroides e IBP

SEGUIMIENTO

● Control densitométrico a los 18 y 24 meses, se debe valorar:
○ Fracturas
○ Densidad mineral ósea, NO se valora el T sino la densidad reportada
○ Se debe tener densitometría previa para realizar comparación

Tratamiento efectivo

● Si la DMO es estable y no hubo pérdida de esta
● No hay fracturas durante el tratamiento
● Si hay fracturas: continuar alendronato por 10 años o ácido zoledrónico por 6 o

cambiar el manejo

Suspender el tratamiento

● Suspender y hacer seguimiento con densitometría cada 2 a 3 años en:
○ Bifosfonatos orales por 5 años o IV por 3 años
○ Sin fracturas
○ T score de cadera >-2.4 DE
○ No tiene riesgo alto de fracturas

Recordar (El profe Builes)

● Alendronato: El de combate, osteoporosis posmenopáusica
● Ácido zoledrónico: Adherencia, una aplicación anual
● Denosumab: Se puede hasta en depuración baja
● Teriparatide: Severidad t <-3 o con fracturas vertebrales

CURSO DE MEDICINA INTERNA
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Criterios diagnósticos
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Estudios adicionales

● Calcio, Vitamina D, HLG, TFG, TSH
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● Los primeros dos: seguimiento en 2 a 4 años
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● Cuando es mayor de ese 5.26% y eso, es porque va más allá del error del técnico,
es un cambio real
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_________________________________________________________________________

PALPITACIONES

● La mayoría de etiologías son benignas
● Apoyan causa arritmogénica

○ Historia de enfermedad cardíaca
○ Que afecten el sueño
○ Que se presenten durante el trabajo

EXPLORACIÓN

Duración de las palpitaciones
● Duración de más de 5 minutos es predictor cardiogénico
● Si son segundos sugiere latidos ventriculares o auriculares prematuros

Regularidad y frecuencia
● Ritmo regular y rápido: reentrada nodal o auriculoventricular, taquicardia sinusal  o

ventricular
● Rápido y arrítmico: FA, flutter atrial, taquicardia auricular con bloqueo AV
● Regular y lento: bradicardia sinusal, bloqueo AV de segundo grado
● Lento e irregular: FA con bloqueo AV

Edad de aparición
● Rápidas y regulares desde la adolescencia: taquicardia por reentrada o AV
● Durante la vejez: taquicardia atrial, flutter o FA

Síncope
● No es orientador de una arritmia significativa
● El enfoque debe ser del síncope como tal y no de las palpitaciones
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● Si se presume que el síncope es cardiogénico, pensar en taquicardia ventricular
mono y polimorfa

Forma de instauración y desaparición
● Aparición y desaparición súbita: latidos prematuros, taquicardia auricular, flutter y FA
● Instauración y cese progresivo: trastornos de ansiedad , taquicardia sinusal

Atenuantes y desencadenantes
● Cese con Valsalva o maniobras vagales: taquiarritmias que dependen del nodo AV

como la reentrada o atrioventricular
● Aparición en decúbito lateral izquierdo: latidos prematuros
● El ejercicio suprime los latidos prematuros pero desencadena las taqui

supraventriculares y la de puntas torcidas en un paciente con QT largo congénito

Medicamentos y sustancias de abuso
● Antihistamínicos y alfa agonistas
● Cuidado con los que prolongan el QT:

○ Antipsicóticos de primera y segunda generación: haloperidol, levomepro,
risperidona, olanzapina, quetiapina, clozapina

○ Antidepresivos tricíclicos: amitriptilina, imipramina (terminan en ina)
○ ISRS: citalopram, escitalopram, fluoxetina, paroxetina y sertralina
○ Procinéticos, antieméticos, opioides como metadona
○ Azoles, macrólidos, quinolonas, antimalárico

Antecedentes
● Indagar siempre por 3 generaciones
● WPW, sarcoidosis, amiloidosis
● Ansiedad, depresión

CLASIFICACIÓN

● Extrasistólicas
○ Latidos ectópicos que dan la sensación de un latido que se omite

● Taquicárdicas
○ Instauración y cese súbito
○ Sensación de aleteo en el tórax
○ Se acompaña de aumento claro de la FC
○ Pueden acompañarse de otros síntomas

● De pulsación
○ Latidos intensos y regulares, no necesariamente aumentan la FC
○ Se relacionan con enfermedad estructural o estados de alto débito

AYUDAS DIAGNÓSTICAS

● La prueba más importante es el EKG de 12 derivaciones
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MONITOREO AMBULATORIO

● Cuando la historia, el EF y el EKG sugieren posibilidad de arritmias
● Enfermedad cardíaca estructural
● Historia familiar de muerte súbita o presencia de canalopatía con riesgo
● Cuando el paciente requiere tener la seguridad
● Cuando los síntomas requieren manejo específico
● Cuando después de la evaluación no hay una causa puntual
● Holter

○ Cuando se tienen palpitaciones diarias o casi diarias
● Monitor de eventos

○ Síntomas esporádicos
○ El monitoreo inicia cuando el paciente se adhiere el monitor a la piel

Estudio electrofisiológico

● Si con lo anterior no se llega a un diagnóstico y hay datos que sugieran una
enfermedad importante
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SPELLS

● Eventos recurrentes, estereotipados, de corta duración y autolimitados
● Tienen síntomas como flushing, calor, diarrea, disnea, hipo, HTA
● Hacen pensar que el paciente tiene cosas adicionales y poco comunes

Feocromocitoma
● Tumor que produce catecolaminas
● Genera episodios de 10 a 60 minutos de duración
● Cefalea, diaforesis, HTA y palpitaciones
● Puede haber palidez con más frecuencia que rubor
● Asociados a neurofibromatosis tipo 1, neoplasia endocrina múltiple tipo 2
● Diagnóstico con metanefrinas en plasma

Tirotoxicosis
● Ansiedad, intolerancia al calor, pérdida de peso y diarrea
● Aumenta el riesgo de taquiarritmias, principalmente FA
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Porfiria intermitente aguda - PIA
● Defecto de síntesis del grupo heme
● Ataques agudos de dolor abdominal, polineuropatía, disautonomía, hiponatremia,

orina rojiza y cambios neuropsiquiátricos
● Diagnóstico con niveles aumentados de porfobilinógeno - PBG y ácido delta

aminolevulínico - ALA

Mastocitosis sistémica
● Proliferación anormal de los mastocitos y genera manifestaciones por degranulación
● Síntomas similares a una anafilaxia
● Episodios recurrentes de 15 a 30 minutos de diarrea, dolor abdominal, síncope
● En la mayoría hay urticaria pigmentosa y dermografismo: máculas y pápulas marrón

con habones que aparecen con el frote de la piel
● Se desencadena por calor, ejercicio, sexo, aspirina y opioides
● Diagnóstico con biopsia que muestra infiltrado de mastocitos o citometría de flujo de

MO

Síndrome carcinoide
● Liberación de factores humorales por parte de tumores neuroendocrinos
● Principalmente del tracto gastrointestinal
● Duran minutos a horas: rubor, diarrea, broncoespasmo
● Se desencadenan por alcohol, queso azul, chocolate y ejercicio

_________________________________________________________________________

POSCOVID
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Estratificación del riesgo
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Rehabilitación ambulatoria
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Evaluación basal

Pruebas de función pulmonar
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Imágenes
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Anticoagulación
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Complicaciones post intubación

Oxigenoterapia
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_________________________________________________________________________

RX DE TÓRAX

TÉCNICA

DIAGNÓSTICO
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La palabra infiltrado no se usa
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_________________________________________________________________________

SÍFILIS

● El treponema es demasiado difícil de aislar
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● La prueba acá debe ser automatizada
● Si el VDRL es discordante se debe hacer un TPPA para verificar
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● La desventaja de este algoritmo es el sobrediagnóstico, el problema es que muchos
de esos resultados eran discordantes: la primera prueba fue falso positivo

● El diagnóstico por método directo de campo oscuro o PCR no están disponibles y
requieren una técnica muy especializada, aún dependemos de la serología EN
SÍFILIS PRIMARIA
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● Se pueden usar ambos algoritmos, teniendo en cuenta el inverso con lo subrayado
en verde

Lo que sugiere el profe avalado por infectología:
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Paciente de bajo riesgo

Paciente de alto riesgo
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_________________________________________________________________________

SÍNCOPE

Síncope
● Pérdida transitoria de la conciencia debido a hipoperfusión cerebral
● Debe ser menor de 5 minutos
● Si dura más: convulsión, hipoglucemia…
● Inicio rápido, corta duración y recuperación espontánea completa

○ Si es muy rápida: cardíaco
○ Si es más lenta: reflejo

● Los pródromos de >5 segundos indican síncope reflejo, si son menores o no están,
puede ser cardíaco

Lipotimia
● Pérdida del tono SIN pérdida de la conciencia

Presíncope
● Síntomas y signos que ocurren antes de la inconsciencia en el síncope

CLASIFICACIÓN

Síncope reflejo - Naturalmente mediado

● Es el más común
● Precedido de pródromos: mareos, sudoración, náuseas, malestar abdominal
● Puede haber palpitaciones
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● Reflejo autonómico paradojal que genera hipotensión y bradicardia
● Empieza con un estímulo que dispara las vías aferentes
● Respuesta cardioinhibitoria

○ Aumento de la FC inicial y luego pasa a frecuencia ventricular <40 lpm
durante más de 10 segundos o a asistolia por más de 3 segundos

○ Hay aumento de la PA y luego cae antes de que caiga la FC
● Subtipos

○ Vasovagal: generado por estrés repentino, permanecer sentado o de pie por
mucho tiempo, calor. Es el más común en jóvenes.

○ Situacional: micción, defecación tos, risa, deglución.
○ Hipersensibilidad del seno carotídeo: respuesta anormal al masaje,

usualmente en >50 años. Girar la cabeza, collares o afeitarse.
○ Postejercicio

Hipotensión ortostática
● Asociado a estrés ortostático
● Es lo más frecuente en adultos mayores
● Caída de la PAS >20 mmHg o PAD >10 mmHg después de 30 segundos a 5 minutos

de ponerse de pie

Síncope cardíaco
● Puede estar precedido de dolor de pecho, disnea o palpitaciones
● Pueden tener cianosis durante la inconsciencia
● Pueden ser por arritmia o daño estructural
● La taquicardia ventricular es importante en cardiopatía estructural

ABORDAJE

● ¿Fue un evento de pérdida transitoria de la conciencia?
● Sí: ¿es de origen sincopal o no sincopal?
● Sincopal: ¿de etiología clara?
● ¿Alto riesgo de eventos cardiovasculares o muerte?

Clasificar en alto o bajo riesgo
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AYUDAS DIAGNÓSTICAS

Masaje del seno carotídeo

● Paciente >40 años en quien se sospeche etiología vasovagal refleja
● Se hace con el paciente en decúbito supino, monitorizado y con carro de paro al lado
● Se busca el ángulo mandibular, debajo de él y medial al músculo ECM
● Hacer masaje consistente entre 3 a 10 segundos
● Se considera positiva si:

○ Pausa ventricular >3 segundos
○ Caída de la PA sistólica >500 mmHg

● Ojo: no en pacientes con estenosis carotídea >70% diagnosticada, AIT reciente o
ACV

● Existe el riesgo de provocar ACV y AIT del 0.5%

Evaluación del ortostatismo

1. Posición activa
○ Se inicia en decúbito supino y se le indica al paciente que se levante

súbitamente
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○ Se toma la FC y la PA al minuto 1, minuto 3 y algunos dicen que hasta el
minuto 10

2. Prueba de inclinación

3. Monitoreo electrocardiográfico

● No usar de forma aislada, solo si se sospecha síncope de origen cardiogénico
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MANEJO

Síncope reflejo
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Hipotensión ortostática

Síncope arritmogénico
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_________________________________________________________________________

SÍNDROME CORONARIO CRÓNICO

● Enfermedad coronaria obstructiva: oclusión >50%
● Los episodios de isquemia o hipoxia se presentan con dolor torácico transitorio
● Son inducidos por ejercicio o estados emocionales

Clasificación

● Angina estable
● Angina vasoespástica
● Angina microvascular
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_________________________________________________________________________

TIROTOXICOSIS
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● Hipertiroidismo: síntesis y secreción inapropiadamente elevada de hormonas
tiroideas

● Tirotoxicosis: la manifestación clínica de los altos niveles de hormona a nivel tisular
● En áreas con suficiente yodo la enfermedad de Graves explica el 80%
● Seguido de enfermedad nodular y tiroiditis
● Con la edad se aumenta la incidencia de bocio nodular tóxico

Hipertiroidismo apático

● Se da en ancianos
● Fibrilación auricular
● Osteoporosis
● Depresión, pérdida de peso
● Debilidad muscular
● Menos frecuencia de orbitopatía y bocio
● Más frecuentemente por bocio tóxico multinodular

CLASIFICACIÓN

● Subclínico: T4 normal, TSH disminuida
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● Manifiesto: T4L aumentada, TSH disminuida

Relación T3T y T4T
● Útil para valorar la etiología cuando se contraindica la gamagrafía
● Hipertiroidismo: Mayor producción de T3 que T4
● Tiroiditis: Mayor producción de T4 que T3
● Radio T3:T4

○ >20: Enfermedad de Graves y BMN tóxico
○ <20: cualquiera: tiroidis silente o posparto

● Tirotoxicosis facticia (por consumo de Levotiroxina): Aumento de T3 y T4

Preguntas clave

ENFERMEDAD DE GRAVES
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● Causa más común de tirotoxicosis
● Afecta más a las mujeres
● Puede estar relacionado con eventos vitales estresantes, infección por yersinia

enterocolítica, tabaquismo, embarazo

Diagnóstico

● Es inequívoca la clínica, no requiere otros estudios
● Aumento simétrico del tamaño tiroideo
● Orbitopatía de inicio reciente: es la manifestación extratiroidea más frecuente

○ No suele asociarse a pérdida de la visión
● Cuadro de tirotoxicosis
● Dermopatía: engrosamiento de la piel pretibial
● Los TPO están positivos en el 75% de los pacientes, en Hashimoto están en el 95%
● Los antitiroglobulina se usan para el seguimiento de CA de tiroides

Factores predictores de recaída luego de los antitiroideos

● Jóvenes <40 años
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● Hombres
● Bocio grande: II o III
● Enfermedad severa

● La prevalencia aumenta con la edad
● Más frecuente en mujeres que en hombres
● Cuando es por eutiroideo enfermo o por corticoides se resuelve espontáneamente
● Con TSH pero detectable, la progresión a hipertiroidismo franco es infrecuente
● La causa más común es el BMN tóxico, especialmente en ancianos
● Se recomienda el tratamiento por la asociación con FA y osteoporosis

○ De elección en BMN es el yodo radiactivo
○ Se podrían dar tionamidas a bajas dosis
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Bocio nodular tóxico o Enfermedad de Plummer

● Bocio de larga evolución con múltiples nódulos
● Ganan autonomía y se tornan hiperfuncionantes
● Tiene síntomas menos floridos e insidiosos
● Más frecuente en edades avanzadas
● Debutan o exacerban con grandes contenidos de yodo
● No suele haber oftalmopatía o dermopatía
● Patrón gammagráfico: hiper, iso o hipocaptantes

Adenoma tóxico
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● Nódulo tiroideo autónomo, único y funcionante
● Explica el 2% de los casos de hipertiroidismo
● En la gammagrafía: nódulo caliente con supresión parcial o total del tejido tiroideo

perinodular

TIROIDITIS SUBAGUDA
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Cambios de la función tiroidea en el embarazo
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● Aumento de la excreción renal de yodo
● Aumento de proteínas transportadoras de tiroxina
● Aumento de producción de hormona tiroidea
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TORMENTA TIROIDEA
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● Se desarrolla en tirotoxicosis sin tratamiento
● Es poco frecuente pero potencialmente mortal

www.cursofuturosresidentes.com

+57 301 2555516



_________________________________________________________________________

TUBERCULOSIS

● Principal causa de muerte por enfermedades infecciosas
● El 10% tendrá forma primaria, el resto tendrá la forma latente
● Las neumonías primarias suelen ser en el lóbulo medio
● Las reactivaciones suelen ser en los superiores
● La fuente de infección pueden ser personas o vaquitas

EVOLUCIÓN

● La micobacteria puede eliminarse por la respuesta del huésped por completo
○ Tendrá IGRA positivo

● Puede darse infección primaria y generarse el complejo primario o foco de Ghon
○ Tendrá IGRA positivo

● El 90-95% de los casos podrá contener la infección: TB latente con IGRA positivo
○ Puede reactivarse en VIH, inmunosupresión, cigarrillo, desnutrición y DM

● 1-5% de los casos se diseminará a los tejidos adyacentes
○ TB pulmonar
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■ Neumonía
■ Consolidación
■ Cavitaciones pequeñas y efusión

○ TB intestinal
■ Úlceras ileales y cecales
■ Inflamación granulomatosa

● 1-5% tendrá diseminación hematógena o linfática extrapulmonar
○ Meninges, cerebro, huesos, músculos, hígado, bazo, ganglios, tracto

genitourinario, reproductivo, piel
● Vía de entrada: inhalación, ingestión e inoculación directa
● En la mayoría de casos se restringe el crecimiento del bacilo

Curado sin
vacuna

Curado
vacunado

TB Latente TB Subclínica TB Activa

Tuberculina - + + + +

IGRA - + + + +

Cultivo - - - + +

Extendido
de esputo

- - - - +/-

Infeccioso No No No Podría Sí

Síntomas - - - Leves o nada Mod-Grave

Manejo - - Preventivo + +

Vías a partir de TB latente

● Persistir latente es lo más usual
● Progresión lenta o rápida a TB activa pasando por incipiente o subclínica

Población de alto riesgo
● VIH
● Menores de 5 años
● Inmunosuprimidos
● Enfermos renales en hemodiálisis
● Personas que vayan a trasplantarse
● Silicosis

En estos pacientes deben tenerse en cuenta los siguientes

● Cualquier síntoma de TB
● Cualquier tos
● Tos >2-3 semanas
● Anomalía radiológica sugestiva

MÉTODOS DIAGNÓSTICOS
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● A todo caso de TB pulmonar o extrapulmonar confirmada bacteriológicamente se le
deben hacer pruebas de sensibilidad a fármacos

Tuberculina o prueba de Mantoux

● Reacción de hipersensibilidad retardada
● Exposición a antígenos de la micobacteria
● Requiere lectura en 48-72 horas
● Se interpreta según el punto de corte
● Se mide la induración, no el eritema
● Si la reacción es demasiado pequeña para medirse, debe repetirse
● Se considera positiva así

○ >5 mm: VIH, contactos de personas con TB pulmonar o laríngea, evidencia
de TB antigua curada

○ >10 mm: Menores de 5 años, DM, silicosis, esteroides u otra
inmunosupresión, CA hematológico o de cabeza y cuello, malabsorción,
hacinamiento, personal de salud

○ >15 mm: todos los demás

IGRA

● Liberación de interferón
● Respuesta a antígenos específicos
● No se encuentran en la vacuna
● 2 métodos: T.SPOT y Quantiferon

Baciloscopia

● Si no expectora se puede hacer lavado bronquial o esputo inducido
● Muestra seriada x3 con tiempo entre las muestras

Cultivo

● Se hace con la primera muestra de la mañana
● Preferir el medio líquido y si es positivo hacer prueba molecular
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MANEJO

● Apertura de ficha de tratamiento
● Reporte al SIVIGILA y al PNT
● Valoración por nutrición, trabajo social y psicología
● Se debe verificar el peso del paciente y ajustar el manejo según eso
● Debe registrar los RAM

www.cursofuturosresidentes.com

+57 301 2555516



● Recordar que los anticonceptivos interactúan con la Rifampicina
● La TB NO indica terminación del embarazo ni contraindica la lactancia
● Son pacientes ARO
● Evitar aminoglucósidos y estreptomicina
● El tratamiento de primera línea puede ser usado igual en embarazadas
● Tiene la misma duración
● Dar piridoxina 100 mg/día
● Enfermedad hepática: se contraindica la pirazinamida
● Enfermedad renal: Isoniazida, Rifampicina y Pirazinamida NO requieren ajuste

○ Siempre darles piridoxina
○ El medicamento se da después de la hemodiálisis
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TUBERCULOSIS MDR - Multirresistente

● Se deben combinar al menos 4 medicamentos de los grupos
● Continuar con 3 de ellos una vez se suspenda la Bedaquilina, la cual debe

priorizarse

CURSO DE MEDICINA INTERNA
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● En 24 horas se pueden hacer las 3 baciloscopias si al menos 1 es en ayuno
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TUBERCULOSIS + VIH

● 9% de los pacientes con VIH tendrán TB
● La tuberculosis es la principal causa de muerte y hospitalización en VIH
● Tienen progreso más rápido y desarrollo de formas diseminadas
● Siempre debe estudiarse la otra cuando alguna aparece

PACIENTE QUE TOMABA TAR ANTES DEL TRATAMIENTO ANTI TB

● Debe continuar la TAR
● Modificarla si es necesario
● Iniciar antituberculoso

PACIENTE QUE NO TOMABA TAR PREVIAMENTE

● El tratamiento de la tuberculosis es la prioridad
● Hay riesgo de reconstitución inmunológica si se trata primero el VIH

○ Inflamación que causa empeoramiento paradójico de infecciones
preexistentes

○ O desenmascara infecciones subclínicas como consecuencia de la TAR
○ Debe haber asociación temporal con el inicio de la TAR
○ Usualmente se desarrolla en los primeros 3 meses
○ Evidencia de reacción: baja la carga viral y aumentan los CD4
○ Debe haber presencia de signos y síntomas inflamatorios

Consideraciones

● Si CD4 <50: iniciar TAR en las 2 primeras semanas luego del inicio del anti TB
● Si CD4 >40: iniciar TAR en las siguientes 2 a 8 semanas post inicio del anti TB
● En caso de TB meníngea: SIEMPRE se debe retrasar hasta las 8 semanas
● Opciones seguras: Efavirenz e inhibidores de integrasa
● Tener en cuenta: Rifampicina induce metabolismo de inhibidores de integrasa
● Evitar combinar: Inhibidores de proteasa y Rifampicina
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Opción preferida

● Tenofovir 300 mg/Emtricitabina 200 mg + Efavirenz 600 mg
● Solo si es imposible su uso se considerarán alternativas

Alternativas

● Tenofovir/Emtricitabina + Raltegravir
○ Usar la doble dosis hasta 2 semanas después de suspender la Rifampicina

● Abacavir/Lamivudina + Raltegravir
○ Puede considerarse sólo en pacientes con CV <100 mil copias

Duración del tratamiento

● 56 dosis en la fase intensiva: aproximadamente 2 meses
○ Isoniazida, Rifampicina, Pirazinamida y Etambutol: HRZE

● 112 dosis en la fase de continuación: aproximadamente 4 meses
○ Isoniazida y Rifampicina: HR

● Siempre y cuando el paciente esté recibiendo TAR y esté respondiendo
● TB + VIH con CD4 <200 sin recibir TAR o cuando la TB es diseminada:

○ Extender el tratamiento a 2 meses de HRZE + 7 meses de HR

Recordar profilaxis

● Profilaxis con Trimetoprim Sulfa si VIH + TB CD4 <350
● Cuando solo es VIH sin TB es con CD4 <200
● En el tratamiento de neumonía por Pneumocystis normalmente es con TMP/SMX
● Si el paciente es alérgico a las sulfas: Clindamicina IV + Primaquina VO
● Los glucocorticoides en Pneumocystis solo se dan si hay insuficiencia respiratoria

○ PaO2 <70 mm
○ Gradiente de oxígeno arterial-alveolar > 35
○ SatO2 <92%
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_________________________________________________________________________

VACUNACIÓN EN EL ADULTO

INFLUENZA

● Toda persona cautiva: hogares geriátricos, centro día, comedor comunitario
● Toda persona >60 años sana o con comorbilidades
● Idealmente la tetravalente

HERPES ZÓSTER

● Puede hacerse con la de influenza el mismo día
● No administrar con la 23 valente de neumococo a la vez, deben ser 30 días
● >50 años sanos que desean evitar la aparición
● Contraindicada en inmunosuprimidos
● La atenuada tiene más beneficio entre 60 y 69 años

NEUMOCOCO

● Todos los adultos de cualquier edad + inmunocompromiso o comorbilidades deben
ser vacunados con PCV13 y PPSV23

● Adulto sano: PCV13
● Si un adulto inmunocomprometido recibió PCV13 por inmunocompromiso, debe

recibir la PPSV23 a las 8 semanas y repetir dosis a los 5 años
● Todo adulto con enfermedades crónicas debe inmunizarse, empezando por la

PVC13
● La 13 puede administrarse el mismo día que la influenza

Adulto mayor

● Todo anciano sano: inicialmente la PCV13
● Adulto sano con PCV13 antes de los 60: PPSV23 cuando los cumpla

MENINGOCOCO

● Se debe considerar para quienes no hayan recibido entre 11 y 21 años
● 1 dosis a los adolescentes entre los 11 y 12 años + refuerzo a los 16
● Si recibe la primera a los 13-16, dar refuerzo entre 16 y 18
● Si la reciben después de los 16, no requieren refuerzo
● No se da de rutina a personas sanas >21 años
● No hay indicaciones para darlas en >55 años
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● Si esplenectomía programada: 2 semanas antes ponerla
● Si se hace de urgencia: ponerla dentro de las siguientes 6 semanas
● Contacto estrecho de persona con meningococo invasivo y no vacunados

previamente: vacunar no más allá de 10 días después del contacto

FIEBRE AMARILLA

● Contraindicada en embarazadas
● Contraindicada >60 años
● Contraindicada durante la lactancia
● Es efectiva como requisito internacional si se hace 10 días antes del viaje
● Una dosis es suficiente para toda la vida
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