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. ENFERMEDADES INFECCIOSAS Y
PARASITARIAS (001-139)

1. GASTROENTERITIS AGUDA |
L e
CIE-9-MC 009 Infecciones intestinales mal definidas

Concepto

Proceso mérbido que cursa con un aumento de frecuencia, cantidad o flui-
dez de la emisién de deposiciones diarias.

Etiologia
Su presentacién depende de la etiologia causante:

Causas: Estrés emocional, intolerancia alimentaria, infecciones virales, bac-
terianas o parasitarias, venenos inorganicos (nitrito sédico, metales pesa-
dos), venenos organicos, alimentos contaminados (mariscos, huevos, etc.),
farmacos (antimicrobianos, digital), postoperatoria intestinal, etc...

Susceptibilidad:

—t

Factores debidos al huésped: edad, higiene personal, acidez géstrica,
integridad del epitelio intestinal, motilidad intestinal, microflora entérica
normal, inmunidad intestinal especifica, receptores intestinales...

A

Factores del microorganismo: toxinas, adherencia, enteroinvasividad
y factores de virulencia. Valorar siempre la presencia de portadores sa-
nos contaminantes.
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Epidemiologia

En paises en desarrollo es la causa mas importante de morbi-mortalidad,
sobre todo infantil. En Atencion Primaria es una de las causas de consulta
mas frecuentes.

Clinica

La diarrea puede presentarse asociada con vémitos, fiebre, tenesmo, san-
gre, moco y pus en heces 0 no encontrarse ningun sintoma acompanante
que es lo mas frecuente.

Pronodstico

Duraci6n del cuadro muy variable, dependiente del agente causante y de las
lesiones producidas. En nuestro medio no suelen ser merecedoras de I.T. ni
de internamientos hospitalarios, salvo que presenten importante quebranto
general.

Duracién de la Incapacidad Temporal

' GASTROENTERITIS AGUDA

Criterios Duracion
No es causa de I.T.
..De 0'a3dias.

A Casos leves.

B Enfermao febril. [
- Con afectacion del estado general. .

Bibliografia

— Bourée P. Manual de Medicina Tropical. Masson, 1989.

— Dunagan WC. Manual de Terapéutica Médica. Barcelona: Salvat, 1990.
— Genent C. Manual Beechan de Atencién Primaria. Madrid: Beechan, 1990.
— Piédrola G. Medicina Preventiva y Salud Publica. Barcelona: Salvat, 1988.

2. TUBERCULOSIS PULMONAR

CIE-9-MC 010 infeccion tuberculosa primaria
011 Tuberculosis pulmonar
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011.2 Tuberculosis pulmonar cavitada

011.4 Fibrosis tuberculosa del pulmén
012 Otras tuberculosis respiratorias
012.0 Pleuresia tuberculosa

Concepto

La Tuberculosis es una enfermedad infecciosa crénica producida fundamen-
talmente por Mycobacterium Tuberculosis, y en muy raras ocasiones por M.
Bovis, representando las formas pulmonares el 90% de las formas de pre-
sentacion.

Epidemiologia

Mas de un tercio de la poblacién mundial est4 infectada por el bacilo de la
tuberculosis. En Espana la prevalencia global de infeccién tuberculosa es
del 25% y la cifra de enfermos estimada es de 40-45 / 100.000 habitantes.

Afecta sobre todo a varones y a individuos jévenes (el 57% entre 20 y 44
afnos).

El bacilo se transmite por via aérea en forma de aerosoles al toser o expec-
torar los enfermos con tuberculosis pulmonar activa, dependiendo la capaci-
dad infectante de la cantidad y virulencia de los bacilos de las lesiones
abiertas. DesHe la puerta de entrada habitual que es el pulmdn se extiende
por diseminacién hematégena o por via linfatica a todo el organismo.

Favorecen el contagio el hacinamiento y la falta de ventilacion. El HIV se ha
convertido en el principal factor de riesgo de progresion de infeccién a enfer-
medad tuberculosa.

Clinica

La primoinfeccién tuberculosa suele ser asintomatica aunque en un porcen-
taje de casos puede cursar con sintomas ( Tuberculosis Primaria): astenia,
anorexia, pérdida de peso, febricula y tos.

La Tuberculosis Posprimaria o pulmonar de tipo adulto, se debe a reactiva-
cion de la forma hematdgena producida en el periodo primario y en ella pre-
dominan los sintomas respiratorios (tos, expectoracién y hemoptisis); la
fiebre y el sindrome téxico pueden estar ausentes. La evolucion es hacia la
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fibrosis como forma de limitacién de la infeccién, que si es extensa conduce
a una insuficiencia respiratoria progresiva.

Diagnéstico

La prueba de la tuberculina constituye el tnico método aceptado para el
diagndstico de infeccién tuberculosa. El diagndstico de certeza de enferme-
dad viene dado por el cultivo en medio de Léwenstein.

En la practica, dada la demora con que se dispone del cultivo, es suficiente
con disponer de una baciloscopia (tincion de Ziehl-Nielsen) si se acompaia
de clinica y/o radiologia indicativas.

Prondstico

Generalmente cursa con pocas complicaciones y resolucién total si es co-
rrecta la adherencia al tratamiento y dependiendo de la edad, estado inmu-
noldgico y patologias asociadas.

Tratamiento

1. Medico: Las pautas terapéuticas cortas de 6 y 9 meses se consideran
actualmente de eleccion.

* Pauta de 6 meses: 2 primeros meses Isoniacida, Rifampicina y Pira-
zinamida, los 4 meses restantes Isoniacida y Rifampicina.

» Pauta de 9 meses: 2 primeros meses Isoniacida, Rifampicina y
Etambutol o Estreptomicina; los 7 meses restantes Isoniacida y Ri-
fampicina.

2. Quirdrgico: segmentectomias de la porcidn pulmonar afectada, con indi-
caciones especificas como hemoptisis masivas o recurrentes, fistulas

broncopulmonares y cultivos persistentes tras tratamiento pulmonar co-
rrecto. .

Duracidén de la Incapacidad Temporal

Teniendo en cuenta que una vez instaurado el tratamiento adecuado, a los
15 dias aproximadamente de iniciado éste, el paciente deja de constituir
fuente de infeccién, pareceria aconsejable un periodo de incapacidad tem-
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poral de entre 15 y 30 dias, segin la existencia o no de lesiones abiertas pul-
monares como cavernas.

La afectacién de estado general condicionara la duracion de la 1.T. Si para el
tratamiento de la enfermedad se requiere algun tipo de actuacién quirdrgica, la
duracién de esta situacién dependera del tipo de intervencion realizada.

Bibliografia:

— Farreras Rozman. Medicina Interna. 12 2 ed. Barcelona. Doyma 1992,

— Harrison. Principios de Medicina Interna. 14 2 ed. New York. McGraw-Hill-Interamerica-
na. 1998.

— Martinez Navarro, Anté JM, Castellanos PL, Gili M, Marset P y Navarro V. Salud Publica.
12 ed. McGraw-Hill-interamericana de Espafa. SAU 1998.

— Vidal Quadras | . Temas actuales en Aparato Respiratorio. Espaxs S.A. 1991,

— Fishmans Pulmonary Diseases and Disorders. 32 ed. Volumen 1. McGraw-Hill-Interame-
ricana 1998.

— Murray Nadel. Textbook of Respiratory Medicine. 22 ed. Volumen 2 .1994.

— Recomendaciones SEPAR (Sociedad Espafiola de Neumologia y Cirugia Toracica). Edi-
ciones Doyma S. A. 1998

3. ERISIPELA

CIE-9- MC 035 Erisipela
Concepto

Infeccién bacteriana de la dermis y del tejido celular subcutaneo superficial
con marcado compromiso de los vasos linfaticos.
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Etiologia

Casi siempre esta producido por el Streptococo -hemolitico grupo A (Strep-
tococo Pyogenes), aungque en ocasiones en pacientes con anomalias inmu-
nolégicas pueden encontrarse otros Streptococos (grupos B, Cy G) e
incluso Staphylococo Aureus como sobreinfectante.

Clinica

Tras un periodo de incubacién de 2-5 dias, aparece fiebre, escalofrios y ma-
lestar general que se acompanan de una erupcién rojo brillante, bien delimi-
tada con o sin vesiculas 0 ampollas en el centro. La puerta de entrada suele
ser una herida, la mayoria de las veces trivial, 0 en ocasiones la herida qui-
rargica.

Las localizaciones mas frecuentes aparecen en miembros inferiores, cara y
pabelldn auricular.

Diagnéstico
Fundamentalmente clinico.

En ocasiones puede cultivarse el Streptococo en la propia lesién, aunque
puede encontrarse también en garganta, nariz y ojo, lo que dificulta la inter-
pretacion de la técnica.

La determinacion del ASLO no es de utilidad.
En el laboratorio suele aparecer leucocitosis con neutrofilia.

Duracién de la Incapacidad Temporal
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Bibliografia

— Ashton R, Leppard B. Diagndstico Diferencial en Dermatologia. Barcelona: Latros-Grass
Ediciones, 1994.

— Dermatologia en Medicina General. Madrid: Panamericana, 1987: 2330-1

— Fitzpatric T, Eisen A, Wolff K, Freedberg |, Austen K, Rook A, Wilkinson D, Ebling G,
Champion RH, Burton JL. Tratado de Dermatologia, 4 th Edicién. Madrid: Doyma, 1988:
96-7.

— lglesias Diez L, Guerra Tapia A, Ortiz Romero P. Tratado de Dermatoiogfa. Madrid: Lu-
zon, 1994: 96-7.

4. VARICELA
CIE-9-MC 052 Varicela
Concepto

La varicela es una enfermedad infecto-contagiosa producida por el virus Va-
ricela-Zoster, perteneciente al grupo de los herpes virus.

Etiologia-epidemiologia

El hombre es el Unico huésped. Es la mas contagiosa de las enfermedades
exantematicas, produciéndose el contagio por contacto directo o por gotitas
respiratorias, aunque también esta descrito el contagio por via aérea en hos-
pitales.

La contagiosidad es posible entre 4-5 dias antes de la aparicion del exante-
ma, hasta que todas las lesiones se encuentren en fase de costra seca.

La varicela resulta de la primoinfeccidn por el virus Varicela-Zoster, aunque
existan primoinfecciones subclinicas. Después, el virus queda acantonado
en los ganglios nerviosos normalmente sensitivos. El Herpes Zoster es el re-
sultado de la reactivacién de estos virus latentes.

Normalmente se producen epidemias a intervalos irregulares, parece que
mas frecuentemente en primavera y en otofno. Suele afectar a nifios entre 2
y 10 afnos, aunque es posible la aparicion en el adulto.
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Clinica

El periodo de incubacién es de 2-3 semanas. Después de 1-2 dias de fiebre y
malestar, puede existir un exantema escarlatiniforme o morbiliforme, seguido
del desarrollo de papulas con eritema alrededor. En 2-4 dias aparece la costra.

Las vesiculas siguen apareciendo durante 2-4 dias, siendo de distribucion
centripeta y coexistiendo lesiones en todos los estadios evolutivos.

Las complicaciones tienen mayor incidencia en neonatos y aduitos siendo las
mas frecuentes: encefalitis, neumonia, hepatitis, infeccién secundaria y artritis.

Duracioén de la Incapacidad Temporal

Bibliografia

— Rey-Joly C. Infeccién Herpética. Barcelona:Doyma, 1991: 19-20.
— Garcia Hortelano J, Garcia Migue! MJ. La infeccion herpética: Varicela. Monografias We-
licome.

5. HERPES ZOSTER

CIE-9-MC 053 Herpes Zoster
053.10  Herpes Zoster con compliacion del sistema nervioso no especificada
053.11  Herpes Zoster geniculado
053.12  Neuralgia del trigémino postherpética
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053.13  Polineuropatia postherpética

053.2 Herpes Zoster con complicaciones oftdlmicas
053.20 Dermatitis por Herpes Zoster del parpado
053.21  Queratoconjuntivitis por Herpes Zoster

053.29 Otras complicaciones oftdlmicas por Herpes Zoster
053.7 Otras complicaciones especificas del Herpes Zoster

053.71  Otitis externa por Herpes Zoster

053.79  Otras complicaciones especificas por Herpes Zoster
053.8 Herpes Zoster con complicacién no especificada
053.9 Herpes Zoster sin complicacion

Concepto

Es una infeccién aguda localizada de la piel y nervios, causada por el virus
Varicela-Zoster. Se caracteriza por la presencia de una erupcién vesiculo-
ampollosa delimitada a uno o varios dermatomas. Habitualmente se asocia
a dolor en la zona inervada por el ganglio espinal correspondiente.

Etiologia

El agente causal es el virus Varicela-Zoster. Durante el curso de la varicela
(normalmente en la infancia) el virus pasa de la piel a las terminaciones ner-
viosas sensitivas y a través de éstas se traslada hasta el ganglio espinal
donde queda latente.

La infeccidn inicial por varicela induce una inmunidad primaria de caracter
parcial frente al virus. Esta inmunidad persiste a niveles bajos y cuando apa-
rece alguna cjycunstancia que motiva una inmunodepresion, el virus inicia
una replicacion en el ganglio nervioso, trasladandose a través de los nervios
sensitivos hacia la piel donde inicia las lesiones cuténeas.

Clinica

Afecta predominantemente a personas mayores de 50 afios e inmunodepri-
midos, aunque puede aparecer en personas mas jovenes, incluso en ado-
lescentes que padecieron una varicela precozmente. El cuadro clinico,
frecuentemente se inicia con molestias de tipo neurolégico en la metamera
afecta. Aparece dolor, prurito, escozor, sensacion de quemazon que prece-
de en 3 6 4 dias al inicio de la erupcién cutanea. Estas molestias persisten
en mayor o menor grado durante toda la evolucion de la infeccién,

1



Manual de Gestién de Incapacidad Temporal

Las lesiones cutaneas consisten en la aparicion de vesiculas agrupadas en
ramilletes siguiendo una distribucién metamérica unilateral, sobre una base
eritematosa, localizandose por orden de frecuencia a nivel toracico (50% de
los casos), trigeminal (10-20%), lumbosacra y cervical (10-20%). En aproxi-
madamente una semana las vesiculas se desecan dando lugar a una costra
que se desprende en 10 6 15 dias.

Diagnéstico

Se realiza facilmente en base a las lesiones cutaneas.

El diagndstico diferencial se hace con el impétigo ampollioso, erupciones li-
neales extrafaciales del herpes simple, dermatitis de contacto. En caso ne-

cesario puede recurrirse a tincién de Tzanck, biopsia cutanea o serologia.

El periodo de neuralgia que precede a las lesiones se confunde frecuente-
mente con dolores pleurales, osteomusculares e incluso abdomen agudo.

Prondstico

En algunos pacientes puede quedar como secuela un dolor neuritico en el
dermatoma afectada, lo cual es mas frecuente cuanto mayor es el paciente.

Duracion de la Incapacidad Temporal

Bibliografia

— Alonso Sacristan P, Garcia Lazaro |. Patologia infecciosa cutanea. En: Manual de diag-
néstico y terapéutica médica en Atencién Primaria. 1996:1022.

— Guillen Barona C, Botella Estrada R, Sanmartin Jiménez O. Manual de enfermedades de
la piel. Jansen Pharmaceutica, 1993: II: 175-8.

— Heide-Marie Heinz. Dermatologia. Madrid: Roche, 1987: 205-6,
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6. HEPATITIS VIRALES AGUDAS

CIE-9-MC 070 Hepatitis viral
Concepto

Cuadro hepatico inflamatorio producido por virus y caracterizado por necro-
sis hepatocelular.

Etiologia

1. Virus hepatotropos: HAV, HBV, HBV-TIPO 2, V. DELTA, HCV y
VNANB.

2. Otros virus: Coxackie, Epstein-Barr, Citomegalovirus, Herpes-Virus,
Adenovirus, Sarampion, Rubeola, etc.

Clinica

La expresion clinica de las hepatitis virales agudas no depende fundamen-
talmente del virus causal. Si existen diferencias en cuanto al periodo de in-
cubacioén, evolucién y marcadores serolégicos.

Se distinguen los siguientes periodos clinicos:

1. Sintomas prodrémicos: son sistémicos, variables y suelen proceder a
la ictericia en 1-2 semanas: Cefalea, rinitis, anorexia, vomitos... Suelen
durar de 3 a 8 dias.

2. Periodo de ictericia-clinica: los sintomas remiten, hepatomegalia do-
lorosa y a veces cuadro colestatico. Suele durar de 2 a 6 semanas con
un promedio de 3 semanas.

3. Periodo de convalecencia: la afectacién general suele desaparecer
totalmente aunque persista la hepatomegalia y las alteraciones bio-
quimicas. Suele durar de 2 a 6 semanas con un promedio de 3 sema-
nas.
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. .

Hepatitis virales agudas. Marcadores antigénicos y estadios clinicos

Hep. A Hep. B Hep. Delta Hep.C Hep. E
. HBSAG. \iap Ag. . .
Antigenos HA Ag. HBc Ag. Desconocido  Desconocido
HBs Ag.
HBe Ag.
Perfodo incubacién (dias) 15-45 40-180 30-140 15-160 14-180
Parenteral Parenteral Parenteral
Transmision Fecal-oral Contacto  Contacto Seguramente Fecal-oral
intimo intimo sexual
Cronicidad De 3 a8 dias
Periodo de estado De 14 a 42 dias. Promedio 3 semanas
Periodo convalecencia Promedio 6 semanas
e R ——

Diagnéstico
Basado en la clinica y pruebas de laboratorio:

* Hipertransaminasemia (SGOT, SGPT). (Habitualmente alcanzan como
minimo valores 10 veces superiores a la normalidad).

* Hiperbilirrubinemia variable.

* Discreta elevacion de la fosfatasa alcalina.

* Discreta elevacion de la gamma-GT.

* Leucopenia con linfocitos atipicos.

* LaVSG, hemograma, proteinograma y coagulacién suelen ser normales.

Se puede considerar, de manera simplificada, el siguiente enfoque
diagnéstico:
0

Hbs Ag A“};‘xl”" A".‘Z;{,.'B“ CONCLUSION DIAGNOSTICA

- + Hep. Aguda B.

Hep. Crénica B.

Hep. Aguda A sobrearadida a Hep. crénica B.

Hep. Aguda Ay B.

Hep. Aguda A.

Hep. Aguda Ay B (HBsAg menor de niveles detectables)
Hep. Aguda B (HbsAg por debajo de niveies detectables)
Compatible con Hep. no-A no-B. (*)

o+ 4+ o+
U S A
[ )

(*) Debe confirmarse posteriormente con determinaciones de anticuerpos contra el virus de la hepatitis no-A no-B.
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Pronéstico
La hepatitis A se suele curar en 3 semanas no cronificandose en ningun caso.
La hepatitis B suele curar en 9-12 semanas.

Duracion de la Incapacidad Temporal

Bibliografia
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Il. NEOPLASIAS (140-239)

7. CANCER DE MAMA

CIE-9- MC 174

Carcinoma primario de mama

233.0 Carcinoma in situ de mama

238.3 Carcinoma de mama incierto

Maligna . Evolucion Sin
Benigna incierta  especificar
Primaria Secundaria Insitu
Mama(femenina)(partes blandas)
(tejido conjuntivo)(tejido glandular) 174.9 198.81 233.0 217 238.3 239.3
Areola 174.0 198.81 233.0 217 238.3 239.3
Masculina 175.0 198.81 233.0 217 238.3 239.3
Cuadrante extemo inferior 1745 198.81 233.0 217 238.3 239.3
Cuadrante externo superior . 174.4 198.81 233.0 217 238.3 239.3
Cuadrante interno inferior 174.3 198.81 233.0 217 238.3 239.3
Cuadrante interno superior 174.2 198.81 233.0 217 238.3 239.3
Externa 174.8 198.81 233.0 217 238.3 239.3
Inferior 174.8 198.81 233.0 217 238.3 239.3
Interna 1748 198.81 233.0 217 238.3 239.3
Linea media 174.8 198.81 233.0 217 238.3 239.3
Masculina 175.9 198.81 233.0 217 238.3 239.3
Areola 175.0 198.81 233.0 217 238.3 239.3
Pezén 175.0 198.81 233.0 217 238.3 239.3
Tejido ectépico 175.9 198.81 233.0 217 238.3 239.3
Pezén 174.0 198.81 233.0 217 238.3 239.3
Masculino 175.0 198.81 233.0 217 238.3 239.3
Piel 1735 198.81 233.0 217 238.3 239.3
Porcién central 174.6 198.81 233.0 217 238.3 239.3
Prolongacién (axilar) 174.6 198.81 233.0 217 238.3 239.3
Sitio de mastectomia (piel) 1735 198.82 — —_ — —
Especificada como tej. mamario 174.8 198.81 — — — —
Localizacién en contigliidad 174.8 —_ — — — —
Sitios ectopicos 174.8 198.81 233.0 217 238.3 239.3
Superior 174.8 198.81 233.0 217 238.3 239.3
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Concepto

Entidad anatomoclinica que se desarrolla a partir de la proliferaciéon neopla-
sica del tejido mamario. Desde el punto de vista clinico y terapéutico es im-
prescindible distinguir dos niveles de actuacion:

A.

Enfermedad locorregional: La extension de la enfermedad afecta ex-
clusivamente a la mama implicada y a las cadenas de drenaje linfatico,
especialmente a los ganglios axilares homolaterales.

Enfermedad diseminada: Afecta a otros drganos y sistemas fuera de
los anteriormente dichos.

Epidemiologia

El cancer de mama es, junto con el cancer de pulmdn, la neoplasia maligna
mas frecuente entre las mujeres.

Segun las dltimas encuestas publicadas por la OMS la posibilidad de con-
traer cancer de mama se sitla en la raza blanca en un 6%.

Los factores que aumentan el riesgo de padecer cancer de mama son los si-
guientes:

1.
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Historia anterior de cancer de mama o de hiperplasia ductal atipica.
Es, sin duda, el mayor factor de riesgo para que se desarrolle un nuevo
proceso maligno.

Edad. La incidencia del cancer de mama aumenta progresivamente con
la edad. Es muy poco frecuente antes de los 35 afios, siendo entre los
55 y 65 afios la edad de maximo riesgo.

Antecedentes familiares de cancer de mama. Especialmente si ocu-
rren antes de la menopausia en parientes de primer grado (madre o her-
manas). Sin embargo, hay que sefialar que en el 85% de los casos, el
cancer aparece en mujeres que no tienen estos antecedentes familiares
de cancer de mama.

Factores reproductivos y hormonales. La menarquia temprana asi
como la menopausia tardia y la primiparidad afiosa aumentan el riesgo
para cancer de mama. La terapia sustitutiva estrogénica puede favore-
cer la proliferacién de un cancer de mama pre-existente.



Manual de Gestion de Incapacidad Temporal

5. Factores dietéticos. Las mujeres con dietas bajas en grasas saturadas
tienen menos riesgo de padecer un cancer de mama, aunque no se
acepta por todos.

6. Antecedentes de radiacion en el térax.

7. Antecedentes de cancer ovarico o endometrial.

Clinica

Los sintomas mas frecuentes de la enfermedad son:

1. Tumoracion.

2. Derrame por el pezén.

3. Lesidn sangrante o eczematosa en areola-pezon.

4. En la enfermedad diseminada, la sintomatologia va a depender del ta-
mano y la localizacién de las metastasis, que son los dos factores que
afectan mas intensamente al funcionalismo del 6rgano afectado.

Diagnéstico

A. Tumoracion

Exploracién: Debe basarse en los datos recogidos por la inspeccion-
palpacion (asimetrias, retraccién, ulceracion, edema, “piel de naranja”,
forma, tamano, consistencia y movilidad de la tumoracion, etc.). Igual-
mente, deben palparse la zona axilar y fosas supraclaviculares para
consignar el nimero y caracteristicas de las adenopatias.

Pruebas Complementarias: Deben considerarse entre otras:

* Mamografia: en dos proyecciones, craneocaudal y lateral de am-
bas mamas. Evidencia las caracteristicas radioldgicas de maligni-
dad de la tumoracién: contornos espiculados, heterodensidad,
microcalcificaciones, retracciones peritumorales, etc.

» Ecografia: suele completar el estudio mamografico, ya que es muy

sensible para la diferenciacion de tumoraciones sdlidas o liquidas,
asi como para localizar las lesiones.
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* Puncidn Aspiracion con Aguja Fina (P.A.A.F.): método impres-
cindible para tipificar citolégicamente la lesion.

* Estudio histolégico: es imprescindible para afirmar el diagndstico
de malignidad de una lesidn, puede realizarse con o sin localizacion
radioldgica previa.

B. Derrame por el pezén

Debe recoger las caracteristicas de la secrecidn, color, nimero de galacto-
foros afectados, espontdnea o provocada, etc. Se completara con un estu-
dio citoldgico de la misma.

C. Lesidn de la zona areola-pezén

Ademas de la exploracién bésica, debe completarse con una citologia por
raspado de la lesién con bisturi.

D. Enfermedad diseminada

» Higado: Ecografia hepdtica, transaminasas, gammagrafias, etc.

* Pulmdn: Rx anteroposterior y lateral y, si es preciso, TAC.

* Esqueleto: en presencia de sintomatologia, practicar rastreo éseo.
e S.N.C.: TAC cerebral.

e Marcadores: CA 15.3, M.C.A.y C.E.A.

Tratamiento

El cancer de mama se considera hoy como una enfermedad sistémica desde las
primeras fases de su desarrollo y por tanto, es necesario, en casos de riesgo se-
leccionado, complementar la accién quirtirgica con la radio y quimioterapia.

E! principal objetivo de esta estrategia es conseguir el maximo control locorre-
gional y sistémico de la enfermedad neoplésica, garantizando la mayor super-
vivencia con la minima mutilacién y una limitada agresividad terapéutica.

A. Tratamiento Quirdrgico. Aplicable en los casos en que el tumor ma-
mario es abordable mediante cirugia y que en lineas generales, com-
prende tumores de hasta 5 cm. de didmetro con o sin adenopatias
axilares homolaterales. Dos son las posibilidades:
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. B.
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1. Conservador: el objetivo es la extirpacién del tumor asegurando

~ unos bordes quirdrgicos libres de neoplasia (1 ¢ 2 cms.), comple-
tando posteriormente el acto quirtrgico con la diseccién de los gan-
glios linfaticos axilares. Es necesario seflalar que debe
complementarse posteriormente con radioterapia, que puede ini-
ciarse a partir de las dos semanas del acto quirurgico. En determi-
nados casos sera necesario ademas, indicar quimioterapia
coadyuvante. La actitud conservadora obtiene los mejores resulta-
dos en tumores de hasta 3 cm de didmetro.

2. Radical: consiste en la extirpacién completa de la glandula mama-
ria con la fascia del pectoral mayor y la diseccién completa de la axi-
la. En general, hoy se conservan ambos musculos pectorales. En
casos seleccionados habra que aplicar posteriormente, quimiotera-
pia, radioterapia y hormonoterapia.

Quimioterapia. Existe hoy consenso universal en aceptar que el trata-
miento sistémico complementario prolonga el intervalo libre de enferme-
dady la supervivencia global en los casos de cancer de mama operable
con ganglios positivos. Por tanto, es muy frecuente el uso de farmacos
citotdxicos y/o terapia endocrina después de haber realizado el trata-
miento quirdrgico locorregional.

Aunque la duracién éptima de la quimioterapia esta aun por definir, no
hay evidencia de que tratamientos superiores a los 6 meses sean mas
efectivos.

La terapia endocrina puede alargarse hasta los 5 afios.

Cuando por circunstancias especiales (carcinoma inflamatorio) no es
posible el abordaje quirirgico de entrada, se recurre a la quimioterapia
que puede mejorar las circunstancias locales y permitir posteriormente
un abordaje quirdrgico.

Radioterapia. Es obligada después de la cirugia conservadora. En los
casos que no sea posible la intervancion quirdrgica y no se haya obteni-
do respuesta al tratamiento poliquimioterépico, la radioterapia, a veces,
permite el abordaje quirdrgico de la tumoracién.
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Duracion de la Incapacidad Temporal
Es muy variable y va a depender del tratamiento empleado.

Cirugia: cuando solamente se utiliza esta técnica, 4 a 12 semanas desde la
intervencion.

Radioterapia: si se utiliza aisladamente como terapia coadyuvante, 8-16
semanas desde su inicio.

Quimioterapia: de 7 a 8 meses desde su inicio (1 mes después de la ciru-
gia) cuando se utiliza como terapia coadyuvante postquirtrgica. En los ca-
sos cuya indicacion es prequirdrgica, la duracién dependera de la respuesta
del tumor. Normalmente se esperan 3-4 ciclos y si es posible, se extirpa qui-
rargicamente. Después de esta cirugia se completan hasta un total de 8 ci-
clos anadiéndose radioterapia sobre la pared toracica y cadenas
ganglionares.

En estos casos el estandar oscilara entre 1 afo y 14 meses.

Bibliografia
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IIl. ENFERMEDADES ENDOCRINAS,
DE LA NUTRICION Y METABOLICAS
Y TRASTORNOS DE LA INMUNIDAD
(240-279) |

8. HIPERTIROIDISMO NO CONTROLADO |

CIE-9-MC 242
242.0
2421
242.2
242.3
242.4
242.8
242.9

Concepto

Tirotoxicosis con o sin bocio

Bocio téxico difuso

Bocio uninodular téxico

Bocio multinodular toxico

Bocio nodular téxico, no especificado
Tirotoxicosis por nédulo tiroideo ectdpico
Tirotoxicosis de otro origen especificado
Tirotoxicosis sin mencion de bocio o de otra causa

Situacién de hiperfuncién tiroidea en la que las medidas terapéuticas toda-
~ via no han logrado la normalizacion de dicha funcién, por no haber transcu-

rrido tiempo suficiente.

Etiologia-epidemiologia

Habituaimente de causa autoinmune (Enfermedad de Basedow) y con una
menor frecuencia secundario a un Bocio Nodular o Multinodular.
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De presentacion predominante en mujeres, cursa con una elevada inciden-
cia (alrededor de un 0.4% de la poblacion general).

Clinica

Se suele manifestar por taquicardia, sudoracion, pérdida de peso, astenia,
nerviosismo y otros sintomas adrenérgicos, ocasionalmente acompafnados
de bocio.

Diagnodstico

Incremento de los niveles de hormonas tiroideas (fundamentalmente T4 li-
bre) con disminucién de TSH.

Prondéstico

Durante los primeros dias la situacion clinica del enfermo es muy incapaci-
tante para cualquier actividad tanto fisica como intelectual. Con un adecua-
do diagnéstico y siguiendo el tratamiento habitual, se consigue el control de
la enfermedad en breve espacio de tiempo.

Consideraciones laborales
Independientemente de la actividad laboral a realizar, la recuperacién es plena.

Duracién de la Incapacidad Temporal

Bibliografia

— Casnueva F, Vazquez JA. Endocrinologia clinica. Madrid: Ediciones Diaz de Santos,
1995.

— Felig P. Baxter JD, Frohman LA. Endocrinology and metabolism 3rd edition New York:
Mc Graw-Hill, 1995.

— Moreno B, Gargallo M, Lépez de la Torre M. Diagndstico y tratamiento en enfermedades
metabdlicas. Madrid: Ediciones Diaz de Santos, 1997.

126



Manual de Gestién de Incapacidad Temporal

9. HIPOTIROIDISMO DE RECIENTE DIAGNOSTICO

CIE-9-MC 244 Hipotiroidismo adquirido
2440  Hipotiroidismo postquirtrgico
2441 Otros hipotiroidismos posablativos
2442  Hipotiroidismo yédico
2443  Otros hipotiroidismos iatrogénicos
2448 Otros hipotiroidismos adquiridos especificados
2449 Hipotiroidismo no especificado
Concepto

Situacion de hipofuncién tiroidea pendiente de alcanzar una adecuada dosis
de suplencia hormonal que normalice el déficit.

Etiologia

Mas de la mitad de los casos se deben a causas autoinmunes, siendo tam-
bién muy frecuentes, en segundo lugar, la etiologia yatrogénica (postquirdr-
gicos o post 1'®).

Epidemiologia

Tiene una elevada incidencia, sobre todo en mujeres, encontrandose en el
1% de las mujeres y en el 0.1% de los varones adultos; en sujetos mayores
de 65 anos es al menos dos veces mas frecuente.

Clinica

Intolerancia al frio, adormecimiento, falta de concentracién, pérdida de me-
moria, estrenimiento, apatia y astenia generalizada.

Diagnéstico

Disminucién de los niveles de hormonas tiroideas (fundamentalmente T4 li-
bre) con aumento de TSH.

Pronéstico
Estratificacion del riesgo

1. En funcién de la profesion y actividad laboral.
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2. Enfuncién de antecedentes del paciente.

La edad avanzada o la presencia de patologia cardiovascular obliga a una
introduccion del tratamiento mas paulatina de lo habitual, lo que retrasa la
recuperacién completa.

Consideraciones laborales.

El cuadro supone una gran minusvalia tanto fisica como, fundamentalmen-
te, psiquica, por lo que la incapacidad generada por esta patologia sera es-
pecialmente relevante en actividades laborales que requieran un aito grado
de concentracién, bien por la realizacién de actividades peligrosas (conduc-
cién de vehiculos, manejo de maquinaria, trabajo en alturas, etc...), como
por el desemperio de tareas intelectuales (administrativos,...).

Duracion de la Incapacidad Temporal
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10. DIABETES MELLITUS DE RECIENTE DIAGNOSTICO

CIE-9-MC 250 Diabetes Mellitus
250.0 Diabetes Mellitus de reciente diagndstico
Concepto

Se considera diabetes de reciente diagnéstico a aquellos casos de Diabetes
Mellitus que, sin haber requerido ingreso hospitalario, todavia no han alcan-
zado una situacién de control metabdlico aceptable por no haber transcurri-
do tiempo suficiente desde el diagnéstico al inicio del tratamiento (dieta,
medicacion oral y/o insulina).

Etiologia

1. Diabetes Mellitus Tipo I: Fundamentalmente de causa autoinmune.
2. Diabetes Mellitus Tipo Il: De origen multifactorial.

Epidemiologia

La incidencia de diabetes tipo | se halla en torno a 11-12 casos nuevos al
ano por cada 100.000 habitantes menores de 15 afos. La prevalencia de
diabetes conocida en nuestro pais se estima en un 2-3% del total de pobla-
cion. Aproximadamente el 90% corresponde a personas con tipo Il y el 10%
a diabetes tipo I.

Clinica
El cuadro clinico puede variar desde pacientes asintomaticos con moderada

afectacion visual, dolor en miembros inferiores, infeccién urinaria o genital,
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obesidad, dislipémicos, hasta sintomas de pérdida de peso y astenia acom-
panados de polidipsia, poliuria y en ocasiones polifagia.

Diagndstico

El diagnostico clinico de la Diabetes Mellitus exige confirmacién mediante
andlisis biolégico seglin datos del National Diabetes Data Group 1979 y de
la OMS 1980y 85. Todos los valores de glucemia son en plasma venoso.

Pronéstico
Estratificacion del riesgo

El tratamiento adecuado de esta situacién consigue la resolucién sin secue-
las en los plazos més abajo expresados, siempre que la enfermedad se pre-
sente sin complicaciones, independientemente de la actividad laboral del
paciente.

Consideraciones laborales

Aquellos enfermos cuya profesion conlleve un riesgo para ellos o para otras
personas precisaran un control méas estricto antes de reincorporarse a su
trabajo habitual.

Duracién de la Incapacidad Temporal

130



Manual de Gestion de Incapacidad Temporal

Bibliografia

— American Diabetes Association. Standards of medical care for patients with diabtes me-
llitus. Diabetes Care 1996; 19 (Supl 1): $8-S15.

— Insalud. Conferencia Nacional de la Diabetes Meliitus. Madrid 1994.

— Krans HMJ, Porta M, Keen H. Diabetes care and research in Europe: the St Vicent Declara-
tion action programme. Implementation document. WHO Regional Office for Europe. 1992,

— Panel de Expertos. Ordenacién de recursos para ia atencién sanitaria de las personas
con diabetes. Av Diabetol 1996; 12: 49-60.

— Rifkins H, Porte D. Diabetes Mellitus. Theory and practice. Nueva York, Amsterdam, Lon-
dres: Eisevier, 1990.

— Sociedad Espariola de Diabetes y otros. Consenso para la atencién a las personas con
diabetes en Espana (Informe del Ministerio de Sanidad y Consumo). Av Diabetol 1996;
12: 81-97.

11. DIABETES MELLITUS INESTABLE

CIE-9-MC 250.02 Diabetes mellitus descompensada

Concepto

Diabetes Mellitus, ya diagnosticada y tratada previamente, en situacién ac-
tual de mai control por la alternancia de hiperglucemias con cuadros y cifras
de hipoglucemia, de forma absolutamente irregular, y con una frecuencia de
varias veces por semana.

Etiologia-epidemiologia’
Clinica

Se combinan cuadros de mareo, sudoracién, palpitaciones, temblor e irrita-
bilidad con polidipsia, poliuria y nicturia.

Diagnéstico

Se realiza con los datos clinicos junto con grandes oscilaciones en los valo-
res de glucemia capilar que oscilan desde la hipoglucemia a elevadas hiper-
glucemias, sin un patrén claro.

' Vertema9 {Diabetes mellitus de reciente diagndstico).
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Pronéstico

La resolucion de esta situacién de forma ambulatoria exige el control y la
educacion diabetol6gica en una Unidad especializada, no siendo siempre
posible alcanzar una situacion clinica estable.

Consideraciones laborales

Dado el alto riesgo de hipoglucemias graves que esta situacién conlleva, la
duracion del tiempo estimado de la Incapacidad Temporal dependera del
riesgo de la actividad laboral a desempenar.

Duracién de la Incapacidad Temporal
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CIE-9-MC 250.6 Diabetes con manifestaciones neurolégicas
357.2 Polineuropatia en diabetes
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Concepto

Cuadro de dolor, habitualmente en miembros inferiores, que aparece en dia-
béticos con neuropatia periférica diabética. Surge de forma espontanea,
preferentemente en reposo, o tras el roce de la piel. Puede alcanzar una
gran intensidad y ser muy incapacitante para el enfermo.

Etiologia-epidemiologia . K

Guarda relacion con el grado de control y con el tiempo de evolucion de la
diabetes.

Aproximadamente el 40% de las personas con diabetes, tienen algun tipo de
alteracion neuropatica.

Clinica

La referida en el concepto.

Diagnéstico

Se establece con la exploracion fisica (ausencia de ROT y de sensibilidad
profunda) y los datos clinicos (disestesias y/o parestesias).

Prondstico

Es un cuadro de muy lenta y torpida evolucién con gran resistencia a los
analgésicos habituales. Con frecuencia son enfermos que han de ser remiti-
dos a una Unidad del Dolor para su tratamiento sintomatico.

Consideraciones laborales

Independientemente de la actividad laboral, la minusvalia es en todos los
casos muy severa.
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Duracién de la Incapacidad Temporal
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CIE-9-MC 250.7 Diabetes con trastornos circulatorios periféricos
44381 Angiopatia periférica en enfermedades clasificadas bajo otros conceptos
707.1 Ulcera de miembros inferiores, excepto en decubito

Concepto

Aquella que aparece en miembros inferiores de enfermos diabéticos, habi-
tualmente asociada a neuropatia periférica sensitiva y arteriopatia periférica.

Etiologia-epidemiologia

El pie diabético es la causa mds frecuente de amputacion no traumética. La
incidencia de amputacién en personas con diabetes de mas de 45 afos esta

134



Manual de Gestién de Incapacidad Temporal

en torno a los 10 casos/100.000. Segun algunas series, mas del 2% de los
diabéticos presentan en el pie una Ulcera activa.

En su patogenia influyen factores neuropaticos, vasculares y, en tercer lu-
gar, infecciosos. Son factores de riesgo:

¢ Diabetes de mas de 10 afos de evolucién
e Tabaquismo

* Neuropatia y/o vasculopatia

* Alteraciones ortopédicas

e Higiene deficiente

* Lesiones previas en los pies

Clinica

Con predominio del componente neuropitico: pie caliente, pulsos pre-
sentes, dolor nocturno y/o en reposo, pie insensible, edema neuropatico (f6-
vea a la presion).

Con predominio del componente vascular: pie frio y palido, puilsos au-
sentes o disminuidos, dolor a la deambulacién, dolor a la elevacién, tlcera
isquémica.

Se puede catalogar de acuerdo a la clasificacién de Boulton:

» Grado 0: Pie sin tlcera con hiperqueratosis, callos, fisuras, ampollas

e Grado 1: Ulcera superficial no infectada (cabeza del primer metatarsiano)
e Grado 2: Ulcera méas profunda, infectada sin afectacién dsea

¢ Grado 3: Absceso y osteitis

* Grado 4: Gangrena localizada

* Grado 5: Gangrena completa

Diagndstico

La observacion y exploracién periodica de los pies de las personas diabéti-
cas es fundamental para el diagndstico precoz de esta complicacién, dada
la alteracion en la sensibilidad que tienen estos pacientes.
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Prondstico

El tratamiento de la Ulcera del pie diabético, ademas de otras medidas, exige
curas locales y vigilancia quirdrgica con reposo del miembro afecto hasta la
resolucidn total. Dada la patologia vascular y neurolégica sobre la que
asienta, suelen tener una evolucién muy térpida.

Duracién de la Incapacidad Temporal
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V. TRASTORNOS MENTALES
(290-319)

14. TRASTORNOS DE ANSIEDAD FOBICA?

C!E-9-MC CIE-10
300.2 Trastornos de ansiedad fébica Fa0
300.21 Agorafobia con ataques de panico Fa0.0
300.22 Agorafobia sin ataques de panico F40.0
300.23 Fobia social F40.1
300.29 Fobias especificas F40.2
300.20 Otros trastornos de ansiedad fobica F40.8
Clinica

Trastornos de ansiedad fébica

La apsiedad es generada por situaciones u objetos no peligrosos en si mis-
mos. La intensidad varia desde la intranquilidad al panico. Las crisis de pa-
nico (F 41.0) que tienen lugar en una situacién fébica son consideradas
como expresién de la gravedad de la fobia.

2 Los trastornos neurdticos secundarios a situaciones estresantes y somatomorfos (CIE-9
MC 300-316 CIE-10 F40-49) constituyen un grupo de trastornos diferenciado de los trastornos
del comportamiento y de la personalidad (F 50-59 y F 60-69) y de los trastornos del humor
“afectivos” (F 40-48). Aunque la CIE-10 mantiene la distincion tradicional entre neurosis y psi-
cosis, la mayoria de los trastornos considerados como neurosis se incluyen en esta seccion
(y en F 50-69) excepto las neurosis depresivas.

Su comin denominador y sintoma predominante es la ansiedad. Los sintomas depresivos
coexisten frcuentemente aunque las manifestaciones depresivas de ansiedad deben ser pri-
marias o predominantes.
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Agorafobia

Temores a los lugares abiertos, a las multitudes, a salir del hogar (o lugar segu-
ro), a entrar en tiendas y almacenes, a lugares publicos, a viajar solo, en trenes,
autobuses o aviones. La ansiedad fébica debe ser una manifestacion primaria
Yy no secundaria a sintomas depresivos, ideas delirantes u obsesiones con los
que puede acompanarse. Es caracteristico la evitacién de la situacién fébica.

Aunque de intensidad variable, es el mas incapacitante entre los trastornos
fébicos.

La mayor parte de los afectados son mujeres y el trastorno comienza en ge-
neral al principio de la vida adulta.

En ausencia de tratamiento efectivo la agorafobia suele cronificarse, aunque
su intensidad puede ser fluctuante. Los sintomas pueden desembocar en
crisis de panico (agorafobia con trastorno de panico).

Fobia social

Ansiedad relacionada con el miedo a ser enjuiciado por otras personas de
un grupo, que suelen llevar a evitar situaciones sociales determinadas. Fre-
cuentemente se acomparian de baja autoestima y miedo a las criticas.

Suelen empezar en la adolescencia. Prevalencia similar en ambos sexos.

La conducta de evitacién en casos extremos llega a producir un aislamiento
social casi absoluto.

Fobias especificas

Fobias restringidas a situaciones muy especificas y concretas: animales, al-
turas, oscuridad, espacios cerrados...etc.

Suelen presentarse en la infancia o al comienzo de la vida adulta.

El grado de discapacidad depende de lo facil que sea para el enfermo evitar
la situacion fobica.

No suelen producir incapacidad laboral si no ha existido una modificacion de
las circunstancias de trabajo que coincida o sea asociada con las circuns-
tancias que especificamente producen la aparicién de ansiedad y/o evita-
cién en el paciente.
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Otros trastornos de ansiedad fobica

Duracién de la Incapacidad Temporal

15. OTROS TRASTORNOS DE ANSIEDAD

CIE-9-MC CIE-10 F41
300.012 Trastorno de panico (ansiedad paroxistica episédica) F41.0
300.2 Trastorno de ansiedad generalizada F41.1
300.4 Trastorno mixto ansioso-depresivo F41.2
Concepto

Presencia de ansiedad que no se limita a ninguna situacién ambiental en
particular.

Clinica
Trastorno de panico (ansiedad paroxistica episddica)

Crisis recurrentes de ansiedad grave, imprevisibles, no relacionadas con al-
guna circunstancia en particular, ni peligro objetivo.

139



Manual de Gestion de Incapacidad Temporal

Aunque con gran variabilidad sintomatoldgica, frecuentemente aparecen:
palpitaciones, sensacion de asfixia, dolor precordial, mareo, temor a morir, a
perder el control o a enloquecer.

Deben presentarse varias crisis, durante un mes.

En los periodos intercrisis el grado de ansiedad es leve.

Es mas frecuente en mujeres. El curso y prondstico son muy variables.

Si aparece en el curso de un trastorno fébico o depresivo éstos seran los
diagndsticos principales.

Trastorno de ansiedad generalizada

Ansiedad generalizada persistente la mayor parte de los dias durante varias
semanas no relacionada con alguna circunstancia en particular.

Gran variabilidad sintomatoldgica con preocupacion sobre su estado de sa-
lud, con quejas de constante nerviosismo, tensién muscular, cefaleas e hi-

perreactividad neurovegetativa (mareos, sudoracién, taquicardia, molestias
gastricas).

Mas frecuente en muijeres. Curso variable que tiende a ser fluctuante y cré-
nico.
Trastorno mixto ansioso-depresivo

Presencia de sintomas de ansiedad y de depresién sin la intensidad sufi-
ciente para justificar un diagnéstico por separado.

Si se cumplen criterios, con la severidad suficiente, de algun trastorno de an-
siedad o depresivo, debe recogerse cada trastorno especificamente.

Si la aparicién del trastorno se relaciona con acontecimientos vitales signifi-
cativos debe encuadrarse en la categoria de Trastorno Adaptativo.

La escasa intensidad de los sintomas no suele implicar Incapacidad La-
boral.
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Duracién de la Incapacidad Temporal

16. TRASTORNO OBSESIVO COMPULSIVO

CIE-9-MC CIE-10

300.3 Trastorno obsesivo-compulsivo de predominio de F42.0
pensamientos obsesivos

300.3 Trastorno obsesivo-compulsivo con predominio de F42.1

actos compulsivos (rituales obsesivos)

Concepto

Presencia de sintomas obsesivos, actos compulsivos, o ambos, la mayoria
de los dias durante al menos 2 semanas sucesivas.

Los pensamientos obsesivos son ideas, imagenes, impulsos mentales recu-
rrentes, reconocidos como propios aunque involuntarios, repulsivos que
irumpen en la actividad mental y contra los que se presenta una resistencia
ineficaz.

Los actos o rituales compulsivos son conductas estereotipadas, reiteradas,
con frecuencia para prevenir o conjurar un supuesto peligro. La mayoria se
relacionan con la limpieza, la pulcritud o el orden.

El diagnéstico presupone una fuente importante de angustia o incapacidad.
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Epidemiologia

De prevalencia similar en ambos sexos. El comienzo es habitualmente du-
rante la infancia o al principio de la vida adulta con personalidad premoérbida.

Pronéstico
Curso variable con tendencia a evolucién crénica.

Duracién de la Incapacidad Temporal

17. REACCION A ESTRES AGUDO

CIE-9-MC CIE-10
309.3 Reaccion a estres agudo F43.0
Concepto

Trastorno grave o transitorio como respuesta a un estrés fisico o psicolégico
excepcional, una experiencia traumatica que amenaza la seguridad-integri-
dad del individuo o allegados (catastrofes, accidentes, atracos, violacio-
nes...) 0 cambios bruscos biograficos (pérdida de varios seres queridos,
incendio devastador...).
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Aparece a los pocos minutos del impacto traumatico y se resuelve en pocas
horas, a lo sumo 2 6 3 dias.

Clinica

Sintomas mezclados y cambiantes con periodo inicial de embotamiento, con
desorientacion, alteracion de la atencién y reduccién del campo de la con-
ciencia; puede llegar a “estupor disociativo” o estados de agitacion-hiperac-
tividad.

Frecuentemente sintomas neurovegetativos acompanantes con ansiedad,
ira, desesperacion etc.

Duracion de la incapacidad Temporal

18. TRASTORNO DE ESTRES POSTRAUMATICO

CIE-9-MC CIE-10
309.31 Trastorno de estres post-traumatico Fa3.1

Concepto

Respuesta tardia o diferida a un hecho traumatico o situacién catastréfica,
que aparece dentro de los seis meses posteriores (catastrofes, accidentes
graves, muertes violentas, tortura, terrorismo, etc.).
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Los rasgos de personalidad compulsivos, asténicos o antecedentes de tras-
torno neurdtico son factores predisponentes para la aparicién del trastorno o
agravamiento de su curso.

Clinica

Curso fluctuante aunque mayoritariamente reversible. En cursos crénicos,
de aros de evolucion o cuando los sintomas se manifiestan incluso décadas
después de la exposicion estresante se consideran como F 62.0: “Transfor-
macion persistente de la personalidad”.

El sintoma central: evocaciones, recuerdos reiterados en forma de revivis-
cencias del trauma en suenos.

Suelen estar presentes, aunque no imprescindibles para el diagndstico, em-
botamiento afectivo y desapego emocional anhedénico, falta de capacidad
de respuesta al medio, evitacién de situaciones evocadoras del trauma; con
sintomas de hiperactividad vegetativa, insomnio, hipervigilancia incluso alte-
raciones del comportamiento, episodios de agresividad o crisis de panico
desencadenados por estimulos evocadores del trauma.

Segun la sintomatologia descrita y la alteracién de la vida cotidiana del pa-
ciente varian en curso e intensidad leve, moderada o grave.

Duracién de la Incapacidad Temporal
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19. TRASTORNOS DE ADAPTACION

CIE-9-MC CIE-10

309.0 Reaccién depresiva breve Fa3.20

309.1 Reaccién depresiva prolongada Fa3.21

309.29 Trastorno de ansiedad, con predominio de aiteraciones F43.23
de otras emociones

309.3 Trastorno de ansiedad con predominio de aiteraciones F43.24
detectadas

309.4 Trastorno de ansiedad, con alteracion mixta de emociones F43.25

y alteraciones disociales
Concepto

Trastorno que aparece como reaccion maladaptativa a un acontecimiento
estresante o cambio biografico significativo (experiencias de duelo, separa-
cién, emigracion etc.). ‘

Suele comenzar en el mes posterior al hecho desencadenante con el que
debe haber una relacién clara y desaparecer antes de seis meses (excepto
en su modalidad de reaccién depresiva prolongada).

Etiologia

La aparicion del trastorno y gravedad clinica estan en relacién con la vulne-
rabilidad o predisposicion individual (antecedentes, personalidad premérbi-
da). Siempre ha de existir un factor desencadenante ya sea un cambio
biografico o acontecimiento estresante.

Diagndstico

Las reacciones de duelo normales (menores de 6 meses) no estan incluidos
en este trastorno. Las reacciones de duelo anormales segun su contenido
se clasificaran en las diferentes formas clinicas del trastorno y los mayores
de 6 meses como reaccion depresiva prolongada.

Clinica
Clinica variable incluyendo humor depresivo, ansiedad, preocupacion, sen-

timientos de incapacidad, a veces con explosiones violentas. El comporta-
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miento agresivo-antisocial es caracteristico en adolescentes y los fenéme-
nos regresivos en nifos.

Segun las formas clinicas, se diferencia:
Reaccion depresiva breve

Reaccion depresiva de menos de un mes de duracién desde la circunstancia
desencadenante

Reaccién depresiva prolongada

Reaccion depresiva de mas de un mes y menos de 2 afios de duracion des-
de la circunstancia desencadenante.

Trastorno de ansiedad, con predominio de alteraciones de otras emociones
Cursa con ansiedad, depresién, preocupacion, ira o conductas regresivas.
Trastorno de ansiedad con predominio de alteraciones detectadas

Cursa con alteraciones predominantemente del comportamiento.

Trastorno de ansiedad, con alteracion mixta de emociones y alteraciones
disociales

Se presenta como trastorno con sintomas afectivos y de alteracién de la
conducta.

Duracion de la Incapacidad Temporal

~ TRASTORNOS DE ADAPTACION

Criterios Duracion

A. Sintomas de ansiedad depresion, altera- De 0 a 180 dias
cién de otras emociones o alteraciones del )
comportamiento que interfieren la actividad
social y laboral

B. En caso de reaccién depresiva prolongada Podria agotar el tiempo méximo de 1.T. y su prérrog
18 meses, aunque su duraciéon es menor a 2 anoes

Consideraciones ’ ) .
Sila sintomatologia depresiva se mantuviera mas de 2 afios, valorar diagnéstico de distimia (CIE-10.F
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20. TRASTORNOS DISOCIATIVOS

CIE-10 F44
CIE-S-MC Amnesia disociativa F44.0
300.12 Fuga disociada F44.1
300.13 Estupor disociativo F44.2
308.2 Trastornos de trance y de posesion F 44'3
308.1 Trastorno disociativo de la motilidad }
300.11 Convulsiones disociativas Fa4.4
300.1 Anestesias y pérdidas sensoriales disociativas F44.5
300.19 Trastorno disociativo mixto F44.6

) Otros trastornos disociativos Fa4.7

F44.8

Concepto

Conjunto de trastornos cuyo rasgo comun es la pérdida parcial o completa
de la integracion normal entre recuerdos, las sensaciones inmediatas, la
conciencia de la propia identidad y el control de movimientos.

Presentan una incapacidad para ejercer un control consciente y selectivo,
excluyéndose las alteraciones voluntarias o simulacién consciente.

Presupone la ausencia de trastorno somatico que pudiera explicar los sinto-
mas, tras el examen médico y exploraciones complementarias precisas.

Requiere la evidencia de génesis psicogena, en forma de una clara relacion
temporal con acontecimientos biograficos estresantes y problemas o rela-
ciones personales alteradas.

Los sintomas representan, generalmente, el concepto que tiene el paciente
de como es la enfermedad que desea manifestar. Se inciuyen las alteracio-
nes de las funciones fisicas, bajo control voluntario, y de la sensibilidad; se
excluyen las alteraciones del dolor y neurovegetativas, asi como los sindro-
mes de despersonalizacién- desrealizacion.

Todos los tipos de estados disociativos tienden a remitir al cabo de unas se-
manas 0 meses, siendo el comienzo y terminacién de los sintomas frecuen-
temente repentino.
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Clinica
Amnesia disociativa

Pérdida de memoria parcial o completa para hechos recientes importantes,
de naturaleza traumatica o estresante (accidentes, duelos inesperados...).
La amnesia suele ser parcial y selectiva y anterégrada a la circunstancia de-
tonante. Se acompania de alteraciones afectivas leves con ansiedad, perple-
jidad y conductas de busqueda de atencién.

Deben estar ausente la posibilidad de trastorno cerebral organico, alteracio-
nes por toxicos (en especial alcohol) o estados de fatiga excesiva.

Fuga disociada

Desplazamiento intencionado mas alla del ambito cotidiano con las caracte-
risticas de una amnesia disociativa.

El comportamiento del paciente y cuidado personal puede ser aparentemen-

te normal durante la fuga, que suele realizarse a lugares previamente cono-
cidos.

Diferente de la fuga poscritica caracteristica de la epilepsia del I6bulo tem-
poral.

Estupor disociativo

Disminucion profunda o ausencia de la motilidad voluntaria y de respuesta
normal a estimulos externos. El enfermo permanece acostado o sentado
considerablemente inmévil durante largos periodos de tiempo. Aunque pue-
de presentarse perturbacién del nivel de consciencia, resulta obvio que el
paciente no esta dormido ni inconsciente.

El examen médico debe excluir un trastorno somatico o psiquiatrico (estupor
catatonico, maniaco-depresivo), que explique el estupor, con evidencia de
acontecimientos estresantes recientes o problemas sociales- interpersona-
les importantes.

Trastornos de trance y de posesion

Pérdida temporal del sentido de la identidad personal y de la plena conscien-
cia del entorno. Se incluyen soélo los estados de trance involuntario y al mar-
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gen de ceremonias religiosas o ciertas situaciones culturales. Debe ser ex-
cluido la posibilidad de alteracion somatica, intoxicacion o trastornos psi-
quiatricos especificos (procesos esquizofrénicos, trastornos de ideas
delirantes o trastornos de personalidad mutiple).

Trastorno disociativo de la motilidad

Pérdida de la capacidad de movimiento de la totalidad o de una parte de un
miembro o miembros.

Puede haber un parecido muy cercano a cualquier tipo de ataxia, acinesia,
afonia, disartria o discinesia, paresia o paralisis, a veces acompanandose
de temblor o sacudidas de extremidades o de todo el cuerpo.

Convulsiones disociativas

Movimientos convulsivos que imitan crisis epilépticas, aunque la mordedura
de lengua, contusiones por caidas e incontinencia urinaria son raras y no
hay pérdida de conciencia.

Anestesias y pérdidas sensoriales disociativas

La anestesia de la piel suele cubrir un area mas relacionada con las ideas
del paciente sobre las funciones corporales que con las areas afectadas por
trastornos neurolégicos.

Suele acompanarse de parestesias.

La pérdida o alteracion de la vision y sordera disociativas son raras.

Trastorno disociativo mixto

Mezcla de sintomas de varios trastornos disociativos.

Otros trastornos disociativos

Sindrome de Ganser. Trastorno de personalidad muiltipie. Confusion psicé-
gena. Estado crepuscular psicégeno.
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Pronéstico
Consideraciones laborales

La gran variabilidad sintomatoldgica y diferencias en cuanto a su integridad
hace necesario una detallada valoracion individual considerando la altera-
cién de la vida cotidiana y laboral.

Duracién de la Incapacidad Temporal

TRASTORNOS SOMATOMORFOS Y
NEURASTENIA

CIE-9-MC CIE-10
300.81 Trastorno de somatizacion F45.0
300.89 Trastorno somatomorfo diferenciado F45.1
300.7 Trastorno hipocondriaco F45.2
306 Disfuncién vegetativa somatomorfa F45.3
300.1 Trastorno somatomorfo persistente F45.4
300.5 Neurastenia F48
Concepto

Conjunto de trastornos que presentan sintomas somaéticos y demandas pen-
dientes de exploraciones clinicas o pruebas diagndsticas, a pesar de que
sus resultados son respectivamente negativos.
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Clinica
Trastornos de somatizacion

Sintomas somaticos muitiples, recurrentes y variables, presentes durante al
menos dos afos, sin explicacién somatica adecuada. La sintomatologia mas
frecuente es la intestinal, dérmica y quejas sexuales y menstruales.

A pesar de las garantias por parte de los médicos de la inexistencia de un
cuadro organico, persiste la negativa del paciente a aceptar estas explica-
ciones. Muchas veces se presentan sintomas depresivos que requieren tra-
tamiento especifico. El cuadro clinico condiciona un cierto grado de
deterioro del comportamiento social y familiar.

Es mas frecuente en mujeres y suele comenzar al principio de la edad adulta
siendo su curso crénico y fluctuante.

Trastornos somatomorfo indiferenciado

Equiparable a un trastorno de somatizaciéon que no cumple todos los crite-
rios. Estan presentes quejas somaticas muitiples, variables y persistentes
aunque no esta presente el cuadro clinico completo.

Trastorno hipocondriaco

Preocupacion persistente de padecer al menos alguna enfermedad grave,

que subyace a la presencia de sintomas o preocupaciones sobre el aspecto
fisico.

El paciente pone el énfasis en la presencia de la enfermedad y sus conse-
cuencias, que centra sobre uno o dos 6rganos, a diferencia del trastorno de
somatizacion que expresa muiltiple y variable sintomatologia, considerando
muchas posibilidades diagnédsticas.

Como en otros trastornos de este grupo, es tipica la negativa del paciente a
aceptar las explicaciones y garantias de los médicos.

Prevalencia similar en ambos sexos. Suelen estar presentes ansiedad y de-
presion intensas lo que justifica diagndsticos especificos adicionales.

El curso de los sintomas y la incapacidad consiguiente suelen ser:
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Disfuncién vegetativa somatomorfa

Presentan sintomatologia referida a alteraciones de érganos y sistemas que
se encuentran bajo control e inervacién del sistema nervioso vegetativo.

Los sintomas mas frecuentes estan referidos a los sistemas: cardiovascular,
respiratorio, gastrointestinal y genitourinario.

Aquejan sintomas acompafiados de signos objetivos de hiperactividad neu-
rovegetativa como palpitaciones, rubor, sudoracién, etc... y sintomas subje-
tivos no especificos, referidos a un érgano concreto, expresando dolor,
malestar, opresion, quemazén, etc... Siempre con gran preocupacion sobre
la posibilidad de padecer una afeccidn grave, en ausencia de alteracién sig-
nificativa de la funcion o estructura de los sistemas afectados.

Trastorno de dolor somatomorfo persistente

Quejas persistentes de dolor intenso y penoso gue no puede ser explicado
totalmente por un proceso fisiolégico o trastorno somatico. El dolor se pre-
senta frecuentemente en relacion con conflictos o problemas psicosociales.

Neurastenia

Presencia de quejas continuas de cansancio progresivo tras un esfuerzo
mental o de debilidad y agotamiento tras esfuerzos fisicos minimos. Las
quejas se acompafian de dolores y molestias musculares, mareos, cefaleas,
incapacidad para relajarse, vértigo, alteraciones del suefio, etc...

Es caracteristico el énfasis del paciente sobre la fatigabilidad o debilidad y
Su preocupacion por la disminucidn del rendimiento mental o fisico.

Pueden existir sintomas vegetativos, depresivos o ansiosos, sin la gravedad
suficiente para cumplir los criterios del correspondiente trastorno especifico.

Duracién de la Incapacidad Temporal
En el caso de los trastornos somatomorfos la remisién al psiquiatra debe ha-

cerse precozmente y los criterios de mantenimiento de la Incapacidad Tem-
poral seran especificamente individualizados por éste.
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Pueden cursar con ansiedad y/o depresion intensas en cuyo caso se consi-
deraran como tales a efectos de duracién de la Incapacidad Temporal.

El trastorno de neurastenia no implica por si solo incapacidad laboral. Si
existiesen sintomas de ansiedad o depresion suficientemente intensas que
justificasen una Incapacidad Temporal, deben describirse con su diagnésti-
co especifico correspondiente.
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VI. ENFERMEDADES DEL SISTEMA
NERVIOSO Y DE LOS ORGANOS
SENSORIALES (320-389)

22. SINDROME DEL TUNEL CARPIANO

CIE-9-MC 354.0 Sindrome de! tunel carpiano

Concepto
Compresion del nervio mediano en el tinel carpiano de la muneca.
Epidemiologia

Es la neuropatia por compresién mas frecuente de todo el organismo. Los
estudios epidemioldgicos arrojan una prevalencia global de la enfermedad
muy alta, del orden del 5,8 % en mujeres y del 0,6 % en varones. En deter-
minadas actividades profesionales que impliquen movimientos repetitivos de
las manos (costureras, carniceros...), la prevalencia es mas elevada.

Etiologia

Atribuida en muchas ocasiones a una compresién extrinseca sobre el ner-
vio, motivada por patologias que disminuyen el calibre del tunel carpiano en-
tre las que destacan:

1. Traumaticas: tras fracturas de Colles; microtraumatismos profesiona-
les.
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2. Reumaticas: tenosinovitis inflamatorias reumatoideas, gotosas...
3. Infecciosas: artritis infecciosas.
4. Anomalias congénitas dseas o ligamentosas.

Un porcentaje elevado de casos, no se atribuye a causa especifica. El hipo-
tiroidismo y la diabetes se suelen asociar con esta entidad, que también es
mas frecuente durante el embarazo.

Clinica

El cuadro clinico esta dominado por la presencia de parestesias (sensacion
de hormigueos, pinchazos y tumefaccién) que asientan en el territorio del
mediano (12, 29, 32 dedo y la mitad radial del 42) o en toda la mano aunque
respetando el 52 dedo.

Se asocia sensacion subjetiva de dolor en mufieca, mano e irradiado a la

raiz del miembro superior. Inicialmente, los sintomas son de predominio
nocturno.

Diagnéstico
1. Anamnesis.

2. Exploracidn clinica, en la que se puede constatar debilidad motora del
abductor y oponente del pulgar, asi como atrofia de la eminencia tenar.
Entre los tests vélidos para reproducir la sintomatologia se encuentra:

* Maniobras de Phalen: se realizan manteniendo una flexién 6 extensién
maxima de la mufieca durante 1 minuto; seran positivas si se reprodu-
cen las parestesias e hipoestesia en el territorio del mediano.

* Signo de Tinnel: La percusién de la mufieca en la zona proximal del
tunel carpiano provoca en caso de positividad parestesias y hormi-
gueos en el territorio del mediano.

3. Pruebas complementarias:

* Electromiografia, que detectara disminucién de la velocidad de con-
duccién nerviosa.
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Radiologia, que permite comprobar si existe un conflicto de espacio
de origen 6seo y descartar lesiones asociadas.

Tratamiento

Conservador con maodificacion de actividades, férula protectora de mu-
neca en posicion neutra durante el suefo, reposo, AINE e infiltracion lo-
cal con corticoides.

Quirdargico: descompresién del tinel mediante seccion del ligamento
transverso anterior del carpo.

Debe tenerse en cuenta, que, si el proceso es secundario (hipotiroidis-
mo, Colles) al tratar la etiologia mejorara el cuadro.

Pronostico

La cirugia es muy eficaz sobre los sintomas dolorosos. La recuperacion de
la sensibilidad suele alcanzar el 80-90 % de los pacientes a los 6 meses de
la intervencion. La recuperacién motora es menos buena, siendo un tanto
por ciento elevado los pacientes portadores de una atrofia tenar.

Duracion de la Incapacidad Temporal
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23. DESPRENDIMIENTO DE RETINA

CIE-9-MC 361 Desprendimientos y defectos de la retina
361.0 Desprendimiento de retina regmatégeno (con defecto retiniano)
361.2 Desprendimiento seroso de la retina
361.3 Defectos retinianos sin desprendimiento
361.8 Otras formas de desprendimiento de retina
361.81 Desprendimiento de retina por traccion

Concepto

El desprendimiento de retina es un proceso en el que la retina sensorial se
separa del epitelio pigmentario retiniano.

Etiologia

* El desprendimiento regmatégeno se produce por una rotura en la reti-
na, se acumula liquido subretiniano y termina despegando la retina.

* El desprendimiento exudativo o seroso aparece cuando la retina se
proyecta hacia el vitreo por procesos exudativos de los vasos coroideos
de tipo inflamatorio, vascular o neoplasico.

* El desprendimiento por traccion ocurre por la formacién de tractos fi-
brosos en el vitreo, estos traccionan la retina y la desprenden.

Epidemiologia

Se consideran factores de riesgo de desprendimiento de retina: la miopia
elevada, la senilidad, los traumatismos oculares, la afaquia, la coroiditis pre-
via y la degeneracion periférica de la retina.

Clinica

En general se caracteriza por la presencia de miodesopsias (moscas vo-
lantes), fosfenos (destellos luminosos) y pérdida de vision, brusca en los
campos superiores y mas lenta en los inferiores.

Se pueden distinguir peculiaridades en la presentacién clinica:

Desprendimiento regmatégeno:

En el 60% de los casos aparecen los sintomas premonitorios clasicos que
son los fosfenos y los cuerpos flotantes vitreos. Tras un periodo variable,
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aparece la pérdida del campo visuat. Otro 40% cursa directamente con la
aparicion de una sombra negra en el campo visual.

Desprendimiento exudativo:
No hay fotopsias y el defecto del campo visual progresa con rapidez.

Desprendimiento por traccion:

En general no hay fotopsias ni cuerpos flotantes. El defecto del campo visual
suele progresar con lentitud.

El cuadrante temporal superior del campo visual es el afectado con mayor
frecuencia.

Diagnéstico

Se establece por la historia clinica y fundamentalmente por la exploracién
del fondo de ojo.

Prondstico

Si no se trata, el desprendimiento se generaliza y posteriormente da lugar a
catarata secundaria, uveitis crénica y ptisis del globo ocular.

El prondstico visual va a depender de la existencia de patologia acompanian-
te, tiempo en que se tarde en tratar, tamafo de los desgarros y zona de la
retina afectada.

Tratamiento

Preventivo:

De las soluciones de continuidad sin que haya desprendimiento de retina.
Va a consistir en cerrar la solucién de continuidad produciendo una coriorre-
tinitis exudativa por medio de criocoagulacién o de lasercoagulacién. Ade-
mas, va a ser necesario realizar una profilaxis con lasercoagulacion de las
zonas degeneradas para evitar nuevos desprendimientos.

Curativo:

Una vez producido el desprendimiento de retina es necesario aproximar la
retina a la pared del ojo, mediante implantes externos o taponamiento inter-
no (sin o con vitrectomia) con reoperaciones frecuentes.
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Duracidn de la Incapacidad Temporal
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24. GLAUCOMA

CIE-9-MC 365 Glaucoma
365.1 Glaucoma de angulo abierto
365.2 Glaucoma de angulo cerrado primario
365.3 Glaucoma inducido por corticosteroides

Concepto

El glaucoma es un sindrome ocular que engloba distintos procesos patolégi-
cos caracterizados por aumento de la presion intraocular (P10), neuropatia
Optica progresiva y alteracién del campo visual.

Etiologia

Se puede clasificar el glaucoma segun la forma en que se altere el drenaje
del humor acuoso en:
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* Glaucoma de angulo abierto: parece deberse a un defecto u obstéculo
en la salida del humor acuoso.

* Glaucoma de angulo cerrado se origina por el bloqueo del dngulo de la
camara anterior, por la raiz del iris.

La PIO es un concepto estadistico. La PIO media es de 15-16 mmHg con
una desviacion estandar de 2,5 mmHg. En principio se considera que una

PIO por encima de 25 mmHg es patoldgica, pero existe una gran variabilidad
individual.

Una clasificacion adicional permite diferenciar entre:

* Glaucoma primario cuando la elevacion de la P10 no se asocia a ningtn
otro trastorno ocular.

* Glaucoma secundario cuando existen factores asociados, oculares o
no, que alteran el drenaje del humor acuoso.

Epidemiologia

El glaucoma de éngulo abierto es el mas frecuente. La prevalencia aumenta
con la edad. Se consideran factores de riesgo: aumento de la PIO, raza ne-
gra, antecedentes familiares, diabetes y miopia elevada.

El glaucoma de angulo cerrado supone un 10% del total. Se consideran fac-
tores de riesgo: edad superior a 50 afios, historia familiar positiva e hiperme-
tropia.

Clinica

El glaucoma de angulo abierto es un enfermedad crénica, bilateral, gene-
ralmente asimétrica y asintoméatica hasta que se produce una pérdida seve-
ra del campo visual o se pierde la visidn central.

El glaucoma de dngulo cerrado es una urgencia oftalmoldgica. Se trata de
una enfermedad aguda y sintomatica que puede progresar a una severa
pérdida de vision en horas o dias. Cursa con dolor ocular intenso, cefalea,
nauseas, 0jo rojo y vision disminuida con pupila arreactiva y en midriasis me-
dia.
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Diagnéstico

Se consideran pruebas basicas para el diagnéstico de glaucoma las siguien-
tes:

o Historia clinica.

e Biomicroscopia con lampara de hendidura.

e Tonometria para medir la PI1O.

e Examen de la papila observando los cambios en el disco éptico.
e Campimetria para establecer las pérdidas del campo visual.

e Gonioscopia para determinar la amplitud del angulo camerutar.

1. Son hallazgos del glaucoma de angulo abierto:

— Un aumento de la PIO por encima de 25 mmHg es patoldgico, (zona de
sospecha entre 21-25 mmHg).

— El cociente entre la excavacion papilar y la depresién papilar mayor de
0,6 se considera patoldgico y entre 0,4-0,5 sospechoso.

— La alteracion del campo visual mas precoz y significativa es la aparicion
de escotomas paracentrales. Al final, un campo reducido a un islote
central y a uno temporal.

2. Son hallazgos del glaucoma de angulo cerrado:
— Edema corneal.

— Pupila en midriasis media arreactiva.

— Aum.entovde la P10 por encima de 50 mmHg.

— Al desaparecer el edema corneal, se aprecia la cabeza del nervio dptico
edematosa e hiperémica.

Prondstico

El glaucoma de dngulo abierto dejado a su evolucion acaba en ceguera irre-
versible. En el glaucoma de angulo cerrado, el prondstico visual dependera
de la rapidez con que se instaure el tratamiento. La fase final de cualquier
forma de glaucoma no controlado es el glaucoma absoluto.
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Tratamiento

En el glaucoma de angulo abierto los pilares del tratamiento son los farma-
cos (beta-bloqueantes, alfa-2 agonistas, inhibidores de la anhidrasa carb6-
nica y derivados de prostaglandinas), la trabeculoplastia laser y la
trabeculectomia. La eleccidén dependera de la fase evolutiva en la que se en-
cuentre.

En el glaucoma de angulo cerrado se instaura un tratamiento médico ini-
cial, sistémico y tépico, con agentes osméticos e inhibidores de la anhidrasa
carbonica, colirios miéticos, antiinflamatorios y beta-bloqueantes. Posterior-
mente se realiza una iridotomia laser en el ojo afectado y en el contralateral
para evitar un nuevo episodio.

Duracién de la Incapacidad Temporal

_GLAUCOMA

Criterios Duracion

Glaucoma de angulo abierto
* Trabeculoplastia laser De0a1dia
* - Trabeculectomia Eh De 15 dias a 2 meses

Glaucoma de angulo cerrado
. * Ataque agudo
* Iridotomia

De 1 diaa1 mes
De 1 a3 dias

Valorar I. Permanente.

Glaucoma absoluto

SR R O
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25. CATARATA
00— e ]

CIE-9-MC 366 Catarata
366.1 Catarata senil
366.2 Catarata traumatica
366.3 Catarata asociada con otros trastornos

366.41 Catarata diabética
366.45 Catarata téxica
366.46 Catarata asociada con radiacion y otras influencias fisicas

Concepto

La catarata es una opacificacién o pérdida de transparencia del cristalino.
Etiologia

La mayoria forman parte del proceso de envejecimiento del organismo.

El resto se asocia a otros procesos oculares como iridociclitis, tumores de
coroides, desprendimiento de retina, glaucoma absoluto, ... Pueden produ-
cirse también por traumatismos fisicos y ambientales, por trastornos meta-
bélicos como diabetes, hipoparatiroidismo y por téxicos como metales y
farmacos (corticoesteroides).

Epidemiologia

La prevalencia aumenta con la edad. Se caicula que a partir de los 60 afios,
un 50% de la poblacién presenta cierto grado de opacidad en el cristalino, lo
cual no se asocia siempre a deterioro visual ni a ceguera.

Clinica
Depende de la evolucion y de la localizacién en el cristalino.

La catarata es siempre bilateral aunque en un ojo puede estar mas avanza-
da que en el otro.

Si la opacidad es central puede provocar deslumbramiento y distorsién de
imagenes desde el principio.
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Si la opacidad es periférica puede ser asintomatica hasta fases avanzadas
de la enfermedad.

Al evolucionar el proceso, la agudeza visual va disminuyendo y puede limitar
la actividad del paciente.

Prondstico

Si la catarata se deja evolucionar terminara produciendo un déficit visual se-
vero.

En el caso de que no se extraiga, pueden aparecer complicaciones como iri-
dociclitis, glaucoma secundario, glaucoma facolitico y luxacién del cristalino.

Diagnostico
Se realiza por la historia clinica y la exploracién ocular.

Con el oftalmoscopio en fases avanzadas, con iluminacién directa, se ve la
pupila de un color gris blanquecino.

La lampara de hendidura diferencia la localizacién, grado de opacificacién
y madurez de la catarata.

Tratamiento

El tratamiento siempre es quirtrgico y no es necesario esperar hasta fases
avanzadas de la enfermedad para extraer el cristalino, pudiendo hacerlo
cuando la catarata afecte a la actividad normal del paciente.

Las dos técnicas mas utilizadas para la extraccién de la catarata en el adulto
son la extraccién extracapsular y la facoemulsificacion con colocacion
de una lente intraocular (L10).

Las complicaciones que pueden presentarse son:
* quirdrgicas: rotura de la capsula posterior del cristalino y hemorragia.
* postquirdrgicas: elevacién de la presion intraocular, prolapso del iris,

problemas de la sutura, posicién anormal de la LIO, sindrome del sol po-
niente...
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Una situacién especial es aquella en que no sea posible implantar una LIO
al paciente; en este caso el paciente afaquico necesita unas lentes positivas
o convexas de 10-12 dioptrias que producen una magnificacion de tamano
de la imagen de un 25-33% y una reduccién del campo visual, por lo que re-
querira rehabilitacion. -

Duracion de la Incapacidad Temporal
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26. QUERATITIS

CIE-9-MC 370 Queratitis
370.0 Ulcera corneana
370.2 Queratitis superficial sin conjuntivitis
370.3 Queratoconjuntivitis no especificadas

054.42 Queratitis dendritica (herpes simpie)
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Concepto

La queratitis es la inflamacion de la cérnea por causas infecciosas o no in-
fecciosas.

Como consecuencia de la inflamacion se produce edema corneal, opacida-
des locales y a mas largo plazo vascularizacién corneal.

Etiologia y epidemiologia
Queratitis bacteriana:

Suele ser ulcerativa. Los microorganismos pueden afectar directamente la
cormea estando el epitelio intacto (N. gonorrhoeae, Corynebacterium diphte-
riae, Listeria sp. y Haemophilus sp) o favorecidos por factores que alteran la
integridad del epitelio (fundamentalmente Pseudomona aeruginosa).

Queratitis micética:
Fundamentalmente por Fusarium, Aspergillus y Candida.
Quetratitis viral:

Mas frecuentemente por virus herpes simple, virus varicela zoster y virus de
Ebstein-Barr.

Fotoqueratitis:

Por exposicién a rayos ultravioletas generados en arcos de soldadura y lam-
paras solares, entre otros.

Queratitis seca:
En el sindrome de Sjégren y en la queratoconjuntivitis seca pura.
Queratopatia por exposicion:

En la paralisis del nervio facial, proptosis grave y trastornos cicatriciales pal-
pebrales.

Queratopatia neurotrdfica:

Aparece en una cérnea anestesiada por causas adquiridas como la seccién
del V par, queratitis por herpes simple y herpes zoster, diabetes y lepra.

167



Manual de Gestidn de Incapacidad Temporal

Clinica

* Se caracteriza por dolor lancinante, irradiado al territorio del trigémino,
con fotofobia, lagrimeo, secrecién y visién borrosa.

* Laagudeza visual se encuentra disminuida.

* Anivel corneal se observan ulceraciones, adelgazamiento corneal y
opacidades localizadas.

» Elresto del segmento ocular anterior presenta tumefaccion palpebral, hi-
peremia ciliar, miosis, y células en la cdmara anterior.

En caso de ulceracién, la perforacién puede ser central o periférica.
El hipopion por lo general acompafa a la Ulcera.

Diagnéstico

Se realiza por:

e Historia clinica.
* Estudio microbioldgico.

* Biomicroscopia con lampara de hendidura: se puede apreciar el gro-
sory la profundidad de las lesiones corneales, opacidades, edema, y va-
S0S sanguineos. ‘

* Tincién con fluoresceina: permite distinguir las formas que adoptan las
ulceras.

Prondstico

Se trata de una afeccién grave que supone una amenaza para la vision al al-
terar la transparencia y curvatura corneal. En casos evolucionados aparece
neovascularizacién corneal.

Como complicaciones intraoculares destacan la endoftalmitis, la catarata y
finalmente la ptisis bulbi.

Tratamienfo

De forma generalizada los principios terapéuticos de la enfermedad corneal
son:
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1 Agentes antimicrobianos que deben administrarse en infecciones cor-
neales.

2. Corticoides que pueden ser Utiles en determinadas patologias cornea-
les aunque su empleo inapropiado puede facilitar la ulceracién y la per-
foracion.

3. Estimulacion de la reepitelizacion por medio de lagrimas artificiales,
unglentos, oclusion palpebral o lentes de contacto blandas.

4. Prevencion de la perforacion utilizando adhesivos histicos, colgajos
conjuntivales e inmunosupresores (en conectivopatias).

5. Injerto corneal que puede ser necesario para restaurar la transparen-
cia corneal.

Duracion de la Incapacidad Temporal
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27. CONJUNTIVITIS
—

CIE-9-MC 372
372.0
372.03
372.04
372.05

3721
372.2

Concepto

Trastornos de la conjuntiva

Conjuntivitis aguda

Conjuntivitis catarral

Conjuntivitis membranosa

Conijuntivitis atipica aguda (medicamentosa, alérgica,
por liquidos limpiadores de lentes de contacto).
Conjuntivitis crénica

Biefaroconjuntivitis

La conjuntivitis es la inflamacién, aguda o crénica, de la membrana mucosa
que tapiza los parpados. Si se acompafia de afectacion del borde palpebral
se denomina blefaroconjuntivitis.

Etiologia

Las causas de conjuntivitis mas frecuentes son infecciosas y alérgicas.
Otras menos frecuentes son quimicas y autoinmunes.

1. Las conjuntivitis infecciosas son causadas en su mayoria por:

* Bacterias: mas frecuentemente por Staphyloccus aureus y epider-
midis, Streptococcus pneumoniae y Haemophilus influenzae.

* Virus: fundamentalmente adenovirus y también los virus herpes,
aunque suelen asociar queratitis.

e Clamidias.

2. La conjuntivitis alérgica puede ser causada por agentes ambientales,
medicamentos tdpicos o sistémicos, cosméticos, liquidos limpiadores
de lentillas y lentes de contacto.

3. La conjuntivitis en enfermedades autoinmunes aparece en el sindrome
de Stevens - Johnson y en la enfermedad de Reiter, entre otras.

4. La conjuntivitis quimica puede ser causada por &cidos y alcalis.
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Clinica

Los sintomas comunes a todas las conjuntivitis son ojo rojo, escozor ocular,
lagrimeo, fotofobia y secrecién y sensacion de cuerpo extrafio que puede
ser muy molesta. La visidon permanece normal.

Diagnéstico
El diagnéstico se realiza por:.

1. Clinica.

2. Exploracién general: hiperemia conjuntival, lagrimeo, secreciones y
pupila reactiva.

3. Exploracion instrumental:

¢ Lampara de hendidura se pueden apreciar foliculos y papilas.
e Tondmetro: presion intraocular normal.

Puede resultar util para el diagnéstico diferencial de las conjuntivitis los
parametros que se exponen a continuacion:

» Tipo de secrecion:

* Acuosa: viricas, alérgicas e irritativas.
* Mucopurulentas: infecciones bacterianas y por clamidias.
e Mucosa: vernal.

* Tipo de reaccion conjuntival:

e Papilar: vernal, infeccidn bacteriana, lentes de contacto.
o Folicular: virus, clamidias.

* Presencia de pseudomembranas o0 membranas:

* Pseudomembranas: infeccién grave por adenovirus, conjuntivitis
gonocécica y autoinmune.
¢ Membranas: streptococcus hemolitico y difteria.

¢ Presencia o ausencia de linfadenopatias:

e La aparicidn de linfadenopatia sugiere infeccidn virica, infeccién por
clamidias y conjuntivitis gonocdcica grave.
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La realizacion de pruebas complementarias esta indicada en casos gra-
ves, cuando no sea posible un diagndstico etioldgico de presuncién o la evo-
lucién sea subaguda o crénica.

Prondstico

El prondstico es bueno en general en las conjuntivitis agudas de tipo infec-
cioso. En algunos casos pueden ser mas graves como en la conjuntivitis go-
nocécica del adulto.

Las conjuntivitis alérgicas suelen ser banales aunque se pueden formar pa-
pilas gigantes que terminan rompiendo el tabique de tejido conjuntivo.

Si la conjuntivitis ha sido provocada por élcalis es grave, con complicaciones
como catarata, uveitis y glaucoma. Las provocadas por acidos tienen mejor
prondstico.

Tratamiento

Depende del agente etioldgico. Es fundamental, en todos los casos, mante-
ner una buena higiene conjuntival aplicando instilaciones de suero fisioldgi-

Co.
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La conjuntivitis bacteriana se trata con antibidticos tépicos de amplio es-
pectro y colirios de antiinflamatorios no esteroideos.

La conjuntivitis viral no tiene un tratamiento eficaz, remite en 1 a 3 se-
manas sin tratamiento y puede aplicarse un tratamiento profilactico anti-
bidtico. En aquellos casos que por las condiciones de trabajo sea
conveniente apartar al trabajador de su puesto de trabajo, debido a la
gran contagiosidad del cuadro, es posible que la duracién de la incapa-
cidad temporal sea de un mes.

La conjuntivitis por clamidias con antibiéticos tdpicos y sistémicos.
La conjuntivitis autoinmune con corticoides, agentes favorecedores de
la queratinizacién y suplementos lagrimales.

La conjuntivitis alérgica con antihistaminicos y en ocasiones con corti-
coides.

La conjuntivitis quimica con irrigacién copiosa con un liquido estéril sua-
ve y posteriormente con corticoides topicos, vitamina C, citratos e inhibi-
dores de la colagenasa.
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Duracién de la Incapacidad Temporal
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28. PTERIGION

CIE-9-MC 3724
372.41
372.42
372.43

Concepto

Pterigion

Pterigion periférico estacionario
Pterigion periférico progresivo
Pterigion central

Se trata de un pliegue triangular de la conjuntiva bulbar que avanza por la cér-
nea, generalmente en el lado nasal, hasta el area pupilar. Suele ser bilateral.

Etiologia

No es bien conocida. Tiene un componente hereditario y relacion con irritan-
tes crénicos como la exposicion al sol.
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Clinica

Produce un defecto de refraccion progresivo: astigmatismo.

Cuando alcanza el area pupilar disminuye la visién y asocia conjuntivitis cro-
nica con gran frecuencia.

Prondstico
Es bueno, pero suele recidivar con mucha frecuencia tras la exéresis.
Tratamiento

El tratamiento quirargico se indica por motivos estéticos o si afecta al eje vi-
sual.

Debe ser lo mas precoz posible, antes de que afecte a la parte central de la
cornea.

Duracion de la Incapacidad Temporal

Bibliografia
— Kansky JJ. Oftalmologia clinica. 3%ed. Madrid:Mosby/ Doyma libros S.A.; 1996.

29. OTITIS MEDIA AGUDA SIMPLE

CIE-9- MC
382.9 Otitis media no especificada

Concepto

Es una inflamacién aguda, con o sin supuracion, de la mucosa que reviste la
cavidad del oido medio, producida por una agresién bacteriana o viral o de
la asociacion de ambas.
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Etiologia

La otitis es preferentemente una infeccién monomicrobiana; la flora mixta
so6lo se encuentra en el 5-10% de los casos.

Los gérmenes implicados méds comunmente son: S. Neumoniae (33%), H.
Influenzae (21%), B. Catarralis (3-20%), virus, y gérmenes gram negativos
en inmunodeprimidos y recién nacidos.

Clinica

Sintomas subjetivos: La fase inicial se caracteriza por dolor intenso, sobre
todo nocturno, de tipo pulsatil, que se irradia a region mastoidea y hemicara.
Ocasionalmente se presenta vertigo acompanado de vémitos que corres-
ponden a un cierto grado de meningismo. También pueden existir acufenos.

Sintomas generales: Son poco acusados en los adultos y son los de cual-
quier infeccion: hipertermia, taquicardia, inapetencia, etc.

Sintomas funcionales: Existe una hipoacusia de transmisién con Rinne ne-
gativo.

Sintomas objetivos: Dolor a la presién en la region antral. Por otoscopia se
aprecia el conducto auditivo externo enrojecido, y el timpano rojo y abomba-
do en su totalidad o en su parte posteroinferior. La perforacion es puntiforme
y se reconoce por la presencia de una gota. La sintomatologia disminuye de
manera muy acusada. )

Diagndstico

Como se refiere en el apartado anterior.

Pronéstico

Las otitis medias agudas curan generalmente sin secuelas.

En la actualidad y con el arsenal terapéutico existente las complicaciones
tardias son excepcionales, por lo que tan s6lo debemos tener en cuenta las
complicaciones inmediatas (también muy frecuentes), como las mastoiditis,
laberintitis, hipoacusia neurosensorial, absceso extradural, absceso subdu-
ral, meningitis, hidrocefalia otitica, etc.
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Duracion de la iIncapacidad Temporal
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30. SINDROME VERTIGINOSO PERIFERICO

CIE-9-MC 386 Sindrome de vértigo y otros trastornos del aparato vestibular

Concepto

Sensacidn subjetiva de desplazamiento, generalmente giro del cuerpo o de
los objetos que le rodean y cuyo origen es una alteracion del laberinto o del
nervio vestibular.

Etiologia

La mas habitual es el Vértigo Posicional Benigno (VPB), que con la Neuro-
nitis Vestibular suponen el 80% de los vértigos que se ven en consulta; se-
guidos del Sindrome Meniére (15%) y en menor frecuencia de las
laberintitis, patologias del oido medio, y vértigos de origen farmacolégico y
postraumatico.
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Epidemiologia

En Atencion Primaria son muy frecuentes las consultas por este motivo. In-
cluyendo todos los vértigos, se calcula un promedio de 37 casos por médico
y afo.

Afecta mas a mujeres que a hombres (relacién 2/1), siendo a partir de los 40
anos cuando aumenta su incidencia, y luego progresivamente conforme se
eleva la edad de los pacientes.

El VPB se presenta por lo general entre los 50-60 anos, en episodios de bre-
ve duracion. Entre el 6 y 10% de la poblacion lo sufren alguna vez en su
vida.

La Neuronitis Vestibular es el vértigo mas frecuente en individuos jévenes.

El Sindrome de Meniére suele afectar a partir de los 40 afos, con una inci-
dencia entre 50 y 150 casos por 100.000 habitantes. Es el vértigo cronico
mas frecuente en la edad adulta.

Clinica

Cursa como sindrome vestibular, con:

1. Vertigo

2. Sintomas vegetativos

3. Ataxia con trastornos del equilibrio y de la marcha.
4. Nistagmo.

En ocasiones hay afectacion coclear (hipoacusia y acufenos).

Pronéstico
Las manifestaciones residuales y el deterioro auditivo del Sindrome de Me-

niére pueden afectar mas seriamente al individuo, desde un punto de vista
social y funcional que clinico.
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Duracion de la Incapacidad Temporal
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31. FACTORES CONDICIONANTES DE L.T. EN
ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO
Y DE LOS ORGANOS SENSORIALES

Los factores que pueden influir en la Incapacidad Temporal determinada por
procesos oftalmoiégicos son.

1. Edad del paciente.

Clinica.

Necesidad de hospitalizacion.

Tratamiento quirdrgico.

Actividad laboral.

A A
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En principio, pueden presentarse mayor indice de complicaciones en pa-
cientes de edad mas avanzada porque exista una patologia ocular o sistémi-
ca previa.

Determinados sintomas pueden llegar a ser incompatibles con la actividad
laboral, como el dolor, la fotofobia, la sensacion de cuerpo extrafo y las
secreciones.

El dolor es muy intenso en las queratitis y en el ataque agudo de glaucoma
de angulo cerrado.

La fotofobia y la sensacidn de cuerpo extrafio limitan en determinados casos
la actividad en las conjuntivitis, que en principio son banales. Las secrecio-
nes purulentas o la presencia de membranas o pseudomembranas determinan
problemas por el riesgo de contagio o de contaminacion en determinadas pro-
fesiones (relacion personal, hosteleria, sanidad...)

El deslumbramiento, la distorsion de imagenes y la disminucion de la
agudeza visual que aparecen en las cataratas centrales afectan para traba-
jos con requerimientos visuales especificos ( conductores, pilotos, ...)

En ocasiones es necesaria la hospitalizacion por intervencién quirdrgica,
infeccion ocular grave o ataque agudo de glaucoma.

La técnica quirargica empleada y las complicaciones derivadas de ella son
determinantes para la duracion de la baja laboral. La restriccion temporal de
la actividad en el periodo postoperatorio inmediato es fundamental para evi-
tar traumatismos oculares y elevacion de la PIO. No podran desarrollarse
trabajos que requieran esfuerzo fisico importante, tengan riesgo de trauma-
tismo intraocular o de contaminacion.
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VIl. ENFERMEDADES DEL APARATO
CIRCULATORIO (390-459)

32. HIPERTENSION ARTERIAL

CIE-9-MC 401 Hipertension arterial esencial
402 Cardiopatia hipertensiva
403 Nefropatia hipertensiva
405 Hipertensidn arterial secundaria

Concepto

La hipertension arterial (HTA) viene definida -en una persona aduita de edad
igual o mayor de 18 anos- por el hallazgo de cifras de presién iguales o su-
periores a 140/90 mm. Hg. Segun los niveles elevados de presién arterial,
se clasifica en:

* Ligera (estadio 1): 140-159/90-99 mm. Hg

* Moderada (estadio 2): 160-179/100-109 mm. Hg

* Grave (estadio 3): 180-209/110-119 mm. Hg

* Muy grave (estadio 4): igual o mas de 210/120 mm. Hg

Epidemiologia

Segun diversos estudios epidemiolégicos espanoles, se estima que la pre-
valencia de la HTA en Espafa esta en torno a los seis millones de perso-
* nas. Antes de los 40 anos es infrecuente su aparicién, mientras que a partir
de esa edad la prevalencia esta alrededor del 20% de la poblacién general.
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Se calcula en nuestro pais una tasa de hipertensos conocidos del 67%,
tratados alrededor del 49% y controlados en torno al 10%, si bien esta ultima
algunos la cifran entre el 13y el 26% del total.

Las formas graves y muy graves de HTA son las menos frecuentes. Las for-
mas ligeras y moderadas, al provocar también dano organico, tienen un im-
portante impacto sociosanitario a medio y largo plazo, que las convierte en
un problema sociolégico, econémico y laboral de primera magnitud.

Las complicaciones organicas de la HTA afectan preferentemente al cora-
zén y a los grandes vasos, al cerebro y a los rifiones. Pero ademds, la HTA
produce afectacion sistémica generalizada con pérdida progresiva de las
funciones fisicas y cognitivas.

Prondstico
Estratificacion del riesgo e implicaciones laborales

1. La HTA severa o moderada en la que se sospeche un origen se-
cundario (coartacion de aorta, enfermedad de Cushing, tumor cro-
mafin, alteracién vasculorrenal, enfermedad renal parenquimatosa,
acromegalia, hiperparatiroidismo, drogas, etc.) deberian acogerse a
la baja laboral, observando reposo bajo vigilancia médica hasta que

la causa de la HTA fuese eliminada y las cifras tensionales normaliza-
das.

Si no fuera posible suprimir la causa que produce la HTA, quedaria al
criterio médico la posible reincorporacién laboral del paciente; ahora
bien, nunca deberia permitirse la reintegracion a su trabajo habitual sin
que previamente se normalicen las cifras de TA mediante la accion far-
macolégica.

2. LaHTA esencial de grado moderado o severo, siempre debe ser mo-
tivo de baja laboral hasta la normalizacion de los valores tensionales;
tanto mas, si entre los antecedentes del enfermo existe enfermedad
cardiovascular (infarto de miocardio o angina de pecho), accidente ce-
rebrovascular agudo (ACVA) o fallo renal.
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La disfuncién ventricular izquierda en clase funcional lll 0 IV de la
N.Y.H.A., el ACVA con secuelas psicomotoras graves, la encefalopatia
hipertensiva con afectacién psicomotriz, los aneurismas de los grandes
vasos Yy la insuficiencia renal crénica progresiva irreversible, pueden ser
motivo de invalidez permanente.

Duracion de la Incapacidad Temporal
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33. ANGINA DE PECHO

CIE-9-MC 413 Angina de esfuerzo estable 3
411 Angina inestable 4

3 En caso de revascularizacion miocardica consultar tema 26 (Revascularizacién miocardica).

*  En caso de revascularizacion miocardica consultar tema 26 (Revascularizacién miocardica).
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Concepto

Se define como “"dolor, opresién o malestar, generalmente toracico, atribui-
ble a isquemia miocardica transitoria".

Etiologia

La angina de pecho es un sintoma que traduce la existencia de isquemia
miocardica y, consecuentemente, de enfermedad, funcional u organica, en
las arterias coronarias.

Clinica
Se distinguen dos grandes grupos atendiendo a la forma de presentacion

clinica: Angina de pecho estable y la inestable.

La angina de pecho estable, dependiendo de su severidad, se clasifica
en cuatro grados:

1. Gradol: la actividad fisica ordinaria no produce angina.
2. Gradoll: limitacion ligera de la actividad ordinaria.
3. Grado lll: limitaciones importantes en la actividad fisica ordinaria.

4. Grado IV: el paciente es incapaz de llevar a cabo, sin angina, ningun
tipo de actividad fisica.

Las formas reconocidas de angina inestable son:

1. Angina de esfuerzo de reciente comienzo, en grado funcional Il o IV.
2. Angina progresiva.
3. Angina en reposo.
4. Angina postinfarto.
5

Angina variante.
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Epidemiologia

La prevalencia de enfermedad coronaria (EC) es muy diferente segun se tra-
te de un grupo de individuos asintomaticos (aunque con factores de riesgo),
con dolor toracico inespecifico, con dolor toracico atipico o con angina tipica.
La prevalencia se hace mayor a medida que las caracteristicas del dolor to-
racico se parecen mas a las del dolor anginoso tipico.

A igualdad de expresion clinica, las mujeres tienen menor probabilidad de
presentar EC que los varones de su misma edad, hasta la séptima década
de la vida en que practicamente se superponen las curvas de prevalencia.

A medida que aumenta la edad la probabilidad de presentar EC es mayor,
ya sean varones o mujeres y se trate de pacientes con angina tipica o dolor
toracico atipico.

En Espafia los datos disponibles sobre prevalencia de la angina son es-
casos, y su evidencia cientifica no esta todavia suficientemente contrasta-
da.

Prondstico

La angina de pecho tiene importante repercusion en la calidad de vida y su-
pervivencia de los miembros de la comunidad.

Tanto desde el punto de vista prondstico como terapéutico, hay que diferen-
ciar la angina de pecho estable de aquellas otras formas inestables de an-
gor.

El concepto de inestabilidad lleva aparejado el de porvenir incierto; es decir,
indica que la evolucién del paciente es dificilmente previsible aunque no ne-
cesariamente desfavorable.

Estratificaciéon del riesgo

La anamnesis y las correspondientes pruebas adicionales —electrocardio-
grama, ergometria, estudios isotdpicos y coronariografia— permiten preci-
sar el diagnéstico y la severidad de la angina, orientar un prondstico y
establecer la terapéutica racional adecuada en cada caso.
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La estratificacion del riesgo, segun diversas categorias, es bastante similar
a la descrita para el caso del infarto de miocardio, y a ella remitimos. No obs-

tante, el prondstico de la angina inestable es peor que el de la angina esta-
ble.

Es fundamental el seguimiento del curso de la enfermedad anginosa:

1. Controlando el cumplimiento correcto de la terapéutica farmacolégica
instaurada.

2. Realizando prevencidn secundaria para modificar el curso evolutivo de
los factores de riesgo cardiovascular.

3. Detectando variaciones en las caracteristicas de la angina que hagan
sospechar inestabilizacién de la misma y aconsejen el envio al cardidlo-
go.

Implicaciones laborales

Es muy util especificar el entorno en el que aparece la angina, pues son di-
ferentes las peculiaridades prondsticas y terapéuticas.

En la angina estable:

1. Los grados lll y IV siempre implican baja laboral.

2. En el grado Il segun sean las caracteristicas especificas de la actividad
laboral que desempene el paciente.

La angina inestable:

1. Siempre constituira motivo de baja laboral.

2. Una vez estabilizada, se seguiran las pautas recomendadas para la an-
gina estable.
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Duracién de la incapacidad laboral

Bibliografia

Angina de pecho. Seccidn de Cardiopatia Isquémica y Unidades Coronarias. Sociedad
Espariola de Cardiologia. (Eds.: C. Fernandez, A. Cabadés, L. Lopez-Bescas). S.E.C,,
Madrid, 1995.

Guia para el tratamiento del paciente coronario. Seccion de Cardiopatia lsquémica y Uni-
dades Coronarias. Sociedad Espariola de Cardiologia. (Coord.: A. Pajarén). S.E.C., Ma-
drid, 1992.

Normas de actuacion clinica en Cardiologia. Sociedad Espanola de Cardiologia. (Dirs..
E. Asin, J. Cosin, A. del Rio). S.E.C., Madrid, 1996.

34. INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

CIE-9-MC 410 infarto agudo de miocardio
412 Infarto antiguo de miocardio 5

5 En caso de revascularizacién miocardica consultar tema 26 (Revascularizacion miocardica).
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Concepto

Necrosis aguda de un territorio del musculo cardiaco, provocada por la oclu-
sién de una arteria coronaria.

Epidemiologia

En Espana, en el conjunto de todas las edades y ambos sexos, durante el
ano 1992 las enfermedades cardiovasculares (ECV) constituyeron la prime-
ra causa de muerte con el 40% de defunciones. Del total de fallecimientos
por ECV una cuarta parte lo fueron por cardiopatia isquémica (C): el 33,9%
en el caso de los varones y un 20,5% en las mujeres, siendo atribuible a in-
farto agudo de miocardio (IAM) el 76% de los primeros y el 63% de los se-
gundos. Desde 1968 se aprecia una disminucion del riesgo de muerte por
ECV del 1,5% anual en los varones y del 1,7% en las mujeres.

Las tasas de mortalidad son siempre mayores en los grupos mas afosos,
por tanto deben ser estandarizadas por edad para corregir el efecto de con-
fusion debido al progresivo envejecimiento de la poblacién. Asi, en 1992, la
tasa de mortalidad por 100.000 habitantes debida a Cl, ajustada por edad,
fue de 106 en los varones y 47 en las mujeres. Hay diferencias, a veces no-
tables, entre las Comunidades Auténomas de nuestro pais, situdndose las
tasas de mortalidad méas altas en las regiones insulares, el sur y el Levante
espanol, las mas bajas en las mesetas central y norte, y las intermedias en
la zona norte peninsular.

En 1989 la probabilidad de morir por Cl antes de los 65 afos, si previa-
mente no se produjo la muerte por otra causa, era del 1,5 % para el conjunto
de ambos sexos (2,6% para el varén y 0,5% para la mujer). En ese mismo afio
se produjeron 61.800 afnos potenciales de vida perdidos (APVP) antes de los
65 anos por dicha causa (52.600 en los varones y 9.200 en las mujeres).

Los Servicios de Cardiologia y las Unidades Coronarias reciben alrededor
del 80% de los pacientes que sufren un 1AM en un area sanitaria, falleciendo
el resto antes de ser asistidos en los hospitales.

Con gran cautela, basados en los datos de varios estudios, podria estimarse
que en Espana el nimero de pacientes anuales con IAM que son hospitali-
zados ronda ya los 25.000. Interesa destacar también, que de cada 1.000
casos atendidos hospitalariamente por IAM, o Cl en general, la mitad ocu-
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rrieron en personas mayores de 65 afos, con tendencia a seguir aumentan-
do esta proporcién en los préximos afios. La mortalidad hospitalaria de los
pacientes ingresados con IAM, considerando el conjunto de centros espafio-
les, esta en torno al 11%.

Prondstico
Estratificacion del riesgo

El paciente coronario es un enfermo crénico que, una vez diagnosticado, re-
quiere cuidados, tratamiento, orientacién y consejos médicos a lo largo de
toda su vida.

Antes del alta hospitalaria de un paciente con infarto de miocardio, debera
efectuarse una estimacion del riesgo. Para ello, en funcién de los datos cli-
nicos, electrocardiograficos, ecocardiograficos, ergométricos e isotopicos,
se hara la siguiente valoracion:

1. Bajo riesgo:

e Curso clinico sin complicaciones

e Ausencia de signos de isquemia miocardica residual
e Capacidad funcional > 7 METS

e Fraccion de eyeccion > 50%

e Ausencia de arritmias ventriculares severas

2. Riesgo medio:

e Presencia de angina de esfuerzo o isquemia a cargas mayores de 5 METS
e Fraccion de eyeccion 35-49%
e Defectos reversibles con talio de esfuerzo

3. Altoriesgo:

e |Infarto previo

¢ Insuficiencia cardiaca hospitalaria

e Arritmias ventriculares malignas

e Fraccién de eyeccion < 35% en reposo

e Capacidad funcional < 5 METS con respuesta hipotensiva o depre-
sién del ST > 1mm.
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e Depresion del ST > 2 mm a frecuencia cardiaca inferior a 135 lati-
dos/minuto : ‘

* Respuesta hipotensiva al esfuerzo

Implicaciones laborales

La mayor parte de los pacientes coronarios de riesgo bajo y medio podrian
incorporarse a su actividad sociolaboral habitual pasadas 10-12 semanas
del episodio agudo. Los enfermos de alto riesgo requieren una evaluacion
para determinar la existencia o no, y el grado si lo hubiere, de incapacidad
laboral permanente. No obstante hay que tener en cuenta diversos factores
determinantes para la vuelta al trabajo, a saber:

1. Factores favorables

¢ Buena capacidad fisica y psicoldgica

¢ Consejos meédicos que apoyen los deseos del paciente
¢ Realizacién de programas de rehabilitacién cardiaca

e Respaldo familiar y de allegados

2. Factores desfavorables

¢ Clase funcional avanzada de la N.Y.H.A.

e Antecedentes de infarto de miocardio

e Actividad laboral que requiere esfuerzos fisicos importantes
¢ Revascularizacion miocardica previa

Ademas de considerar cada individuo en particular y cada situacién concre-
ta, ciertas profesiones u oficios necesitaran una evaluacién mas especifica
para determinar si existe algun grado de incapacidad laboral.

Son Utiles y orientativas las tablas que especifican los gastos energéticos,
tanto de actividades laborales como de tiempo libre.

Cuando se tabula una jornada laboral de ocho horas, los gastos energéticos
calculados para el mismo no deben exceder del 40% de los alcanzados en

la prueba de esfuerzo; este dato debe de ser conocido antes de proceder al
alta faboral.
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GASTOS ENERGETICOS, DE ACTIVIDADES LABORALES, ATLETICAS Y DE OCIO

METS

1-2

2,53

3,5-4

4,5-5

5,5-6

6,5-7

7,5-8

8,5-9

Més de 9

ACTIVIDAD LABORAL

Oficina, trabajos manuales ligeros,
conducir un automévil, médico, profesor,
delineante, impresor, peluquero, barrer
suelos, planchar

Portero de inmuebles, cerrajero,
electricista, panadero, empapelador,
cirujano, conducir autobuses, graas e
instrumentos agricolas, guisar, lavar
platos, quitar el polvo, sacudir alfombras,
tender la ropa

Conducir un camién, picapedrero,
soldador, albaiiil (levantar paredes),
mecanico (automdviles), instalacién
eléctrica, empujar carretillas (35 kg).
Limpiar cristales, abrillantar suelos.

Pintar con brocha, albaiileria, carpinteria
y tapiceria, peleteria, barnizar, fregar
suelos

Transportar objetos (30 kg), cavar en el
jardin, mover tierra suelta con una pala,
trabajo industrial

Transportar objetos (35 kg.) partir lefia,
trabajar con pala de 4,5 kg.

Transportar 40 kg., cavar zanjas, serrar
madera dura, colocar vias férreas, trabajos
en zonas de gran calor o elevado nivel de
vapor de agua

Trabajo en minas y fundicién, transportar
objetos de méds de 45 kg.

Trabajar con pala de mas de 7,5 kg.
Durante periodos de 10 minutos

ACTIVIDADES DE OCIO

Coser y hacer punto, permanecer de pie,
marchas a 1,5 km/h, conducir una moto
por terreno llano

Marchas a 3 kmvh (terreno llano), montar a
caballo (al paso) billar, bolos, petanca,
golf, pesca con sedal. Tocar instrumentos
musicales

Marchas a 4 km/h., bicicleta a 10 km/h.,
tiro con arco, tenis de mesa, montar a
caballo (trote), pescar con mosca y botas
de agua

Marchas a 5 kmv/h., bicicleta a 13 km/h.,
bailar, tenis (dobles), recoger hojas

Marchas a 7 km./h., bicicleta a 16 km/h.,
patinaje sobre ruedas o hielo, esqui
nautico, caza, levantamiento de pesas 5
kgs. (10/min.)

Carreras (8 km.), tenis individual,
badminton, canoa (7 kim/h)

Montarismo, esqui de fondo, motocros,
arbitro (baloncesto, fatbol)

Correr (9 km/h), ciclismo (23 km/h),
natacion (35m/minuto), levantamiento de
pesas (8 kgs. 10 /min.)

Esgrima y rugby (10 METS), baloncesto,
fatbol, judo, lucha y pelota vasca (12
METS).
Levantamiento de pesas (mas de 13 kg.
10/min.)

Tabla de consumos energéticos calculados para un individuo de 70 kg. de peso.

1 MET (consumo de oxigeno en reposo) 3,5 cc O2/kg/min.
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Duracion de la Incapacidad Temporal

Bibliografia

Guia para el fratamiento del paciente coronario. Seccién de Cardiopatia Isquémica y Uni-
dades Coronarias, Sociedad Espariola de Cardiologia (Coord. A. Pajarén) S.E.C. Madrid
1992,

Infarto agudo de miocardio. Seccién de Cardiopatia Isquémica y Unidades Coronarias.
Sociedad Espafiola de Cardiologia (Eds.: A. Cabadés, M. de los Reyes, M. Abeytua, C.
Fernandez).S.E.C., Madrid, 1994.

Normas de actuacion clinica en Cardiologia Sociedad Esparnola de Cardiologia (Dirs.: E.
Asin, J. Cosin A. del Rio). S.E.C. Madrid 1996.

Concepto

La revascularizacion miocéardica pretende mejorar el aporte de flujo sangui-
neo al miocardio isquémico. En la actualidad puede realizarse mediante dos
tipos de procedimientos:

1. Angioplastia coronaria transluminal percutana (ACTP).

2. Cirugia de derivacion coronaria (CC).
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Los objetivos del tratamiento revascularizador pueden resumirse en:

1. Mejorar la calidad de vida, el alivio de la angina.

2. Prolongar la esperanza de vida.

Ambas técnicas de revascularizacién estan indicadas en las situaciones cli-
nicas de isquemia miocardica que no responden satisfactoriamente al trata-
miento médico y cuando existe disfuncién ventricular izquierda.
Pronéstico

Implicaciones laborales

La calidad de vida del paciente cardiépata dependera de los resultados
obtenidos con el procedimiento terapéutico elegido.

Si se ha logrado una revascularizacién funcionalmente adecuada, bien me-
diante angioplastia o con cirugia, el enfermo podra estar en condiciones de
desarrollar su vida con normalidad. No obstante, es preceptivo estratificar su
riesgo tal como se indica en los apartados referentes al infarto de miocardio
y a la angina de pecho, con arreglo a las categorias alli establecidas.

En el supuesto de que la revascularizacién sea funcionalmente inadecuada,
debido a problemas anatémicos o técnicos, se valorara la situacion clinica y
general del paciente coronario de modo similar a lo expuesto en los aparta-
dos de la angina de pecho y del infarto de miocardio.

Duracion de la Incapacidad Temporal
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Bibliografia

— Angina de pecho. Seccién de Cardiopatia Isquémica y Unidades Coronarias. Sociedad
Esparola de Cardiologia. (Eds.: C. Fernandez, A. Cabadés, L.L6pez-Bescoés). S.E.C,,
Madrid, 1995.

— Guia para e} tratamiento del paciente coronario. Seccién de Cardiopatia Isquémica y Uni-
dades Coronarias. Sociedad Espanola de Cardiologia (Coord.: A. Pajarén). S.E.C. Ma-
drid, 1992.

— Infarto agudo de miocardio. Seccién de Cardiopatia Isquémica y Unidades Coronarias.
Sociedad Espanola de Cardiologia. (Eds.: A. Cabadés, M. de los Reyes, M. Abeytua, C.
Fernandez). S.E.C., Madrid, 1994.
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E. Asin, J. Cosin, A. del Rio). S.E.C., Madrid, 1996.

36. HEMORROIDES

CIE-9-MC 455 Hemorroides
455.0 Hemorroides internas sin complicacion
455.1 Hemorroides internas trombosadas
4552 Hemorroides internas con otra complicacion
455.3 Hemorroides externas sin mencion de complicacion
455.4 Hemorroides externas trombosadas
455.5 Hemorroides con otra complicacion
455.6 Hemorroides no especificadas sin mencién de complicacion
455.8 Hemorroides no especificadas con otra complicacién
455.9 Colgajos cutaneos hemorroidales residuales
671.8  Otras complicaciones venosas en embarazo y puerperio

-~ Concepto

Son dilataciones venosas de los plexos 0 paquetes hemorroidales del con-
ducto anal, se pueden considerar como un proceso varicoso anorrectal.

Etiologia

Los plexos hemorroidales estan delimitados anatomicamente por la linea
dentada o pectinea; el plexo superior es tributario del sistema porta a tra-
vés de la vena hemorroidal superior y la vena mesentérica inferior. El ple-
xo inferior es tributario del sistema cava a través de la vena hemorroidal
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inferior o externa, que a través delas venas pudendas e iliacas desemboca
en la cava.

Las hemorroides derivadas del plexo hemorroidal superior se denominan In-
ternas y se originan por encima de la linea dentada y estan cubiertas de mu-
cosa con epitélio cilindrico.

Las hemorroides derivadas del plexo hemorroidal inferior se denominan ex-
ternas y se originan por debajo de la linea dentada y estan cubiertas de mu-
cosa con epitélio escamoso.

En relacion con su tamafio se subdividen en grados, del | al IV y ocasional-
mente se acompafan de otras patologias anorrectales o de prolapsos de la
mucosa. En estadios avanzados, pueden existir hemorroides de ambos ti-
pos, denomindndose hemorroides mixtas o interno-externas.

Anatémicamente se diferencian tres paquetes primarios, denominados: late-
ral izquierdo, anterior derecho y posterior derecho; y dos paquetes acceso-
rios por encima y debajo del paquete lateral izquierdo.

Las hemorroides responden a una serie de factores predisponentes y/o
desencadenantes que describiremos someramente:

1. Factor congénito o hereditario.
2. Factor mecanico:

¢ Ausencia de véalvulas del sistema venoso portal.
¢ Dificultades de retorno venoso portal.

e Embarazo.

e Bipedestacion.

e Hiperpresiones abdominales.

Factores endocrinos y metabdlicos.
Factores inflamatorios.

Factores anatémicos esfinterianos.

o o » W

Alteraciones del transito intestinal.
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Epidemiologia

Su frecuencia es muy dificil de determinar, pueden aparecer en la infancia o
en la senectud, con una mayor incidencia entre los 30 y 60 afos, con clara
incidencia en los embarazos y con una relacién varén/mujer, 2/1. El nimero
de pacientes con hemorroides es indeterminado. Un importante porcentaje
permanecen asintématicos.

Clinica

El sintoma mas habitual es la hemorragia al final de la deposicién, en "go-
tas" 0 acompanando al bolo fecal, o a los esfuerzos. Ocasionalmente se ma-
nifiestan con sangrado de comportamiento anarquico derivado del roce
continuado con la ropa interior; se pueden acompafar de anemia crénica se-
cundaria y de prolapso mucoso. Es frecuente la secrecién mucosa con pru-
rito y escozor anal.

Raramente presentan dolor anal intenso, salvo que se asocien con fisuras,
abscesos perianales o abscesos interesfinterianos. Cuando las hemorroides
aisladas presentan dolor intenso, se debe pensar en una complicacién como
la trombosis en la hemorroides externas o la trombosis, erosidn, ulceracién
hemorroidal e infeccién que afectan a las hemorroides internas.

Diagnéstico

Clinico, mediante anamnesis y exploracién fisica sobre todo con la inspec-
cién y tacto rectal pudiendo requerir pruebas instrumentales como la anus-
copia y/o la rectosigmoidoscopia. La manometria anal es recomendable
en pacientes seleccionados.

Es preciso hacer el diagnéstico diferencial con los procesos tumorales be-
nignos y malignos, especialmente los melanomas.

Tratamiento

Depende del grado de afectacion hemorroidal y de la experiencia y preferen-
cias del cirujano. Se pueden resumir en las siguientes técnicas:

1. Medidas generales como dietas, reposo, bafios de asiento, laxantes,
analgesia, corticoides locales, etc.
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2. Escleroterapia.

3. Coagulacién con infrarrojos.

4. Ligaduras mediante bandas elasticas (Técnica de Barron).
5. Criocirugia (Nitrogeno liquido a -180°C).

6. Dilatacion anal (Técnica de Lord).

7. Esfinterotomia lateral interna (Patologia demostrada del esfinter interno
con hiperpresién en reposo asociado a fisura anal).

8. Hemorroidectomia:

Técnica de Milligan y Morgan.
Técnica de Ferguson.

Técnica submucosa de Parks.
Prondstico

En general bueno salvo complicaciones infecciosas, estenosis del canal
anorrectal, incontinencias y recidivas. Ademas es importante hacer una va-
loracion individual segun el tipo de actividad laboral desempefnada (ambien-
tes con condiciones de higiene escasas, altas temperaturas, actividades que
requieran sedestacion prolongada, etc.).

Duracion de la Incapacidad Temporal
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37. VARICOCELE

CIE-9-MC 456.4 Varices escrotales
606 Esterilidad masculina (por varicocele)

Concepto

Dilatacién varicosa de las venas espermaticas y/o del plexo pampiniforme
testicular secundario a un refiujo venoso.

Etiologia

En la génesis del varicocele cabe distinguir entre el varicocele primario y el
secundario.

* Varicocele primario: Numerosas teorias. Displasia de la pared venosa,
la desembocadura de la vena espermatica izquierda en angulo recto en
la vena renal izquierda, la ausencia o incompetencia de las valvulas ve-
nosas a nivel ostial (en la desembocadura de la vena espermatica iz-
quierda en la renal), la existencia de reflujo venoso desde la vena renal
a la espermatica izquierda, la compresién de la vena renal y espermatica
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izquierdas por el colon descendente e incluso la existencia de efecto
cascanueces 0 pinzamiento creado por la aorta y la arteria mesentérica
superior sobre la vena renal izquierda.

¢ Varicocele secundario: es el provocado por la compresion extrinseca
de un proceso retroperitoneal sobre las venas espermatica y renal, o por
la trombosis tumoral de la cava o vena renal.

Epidemiologia

El varicocele aparece en el 8 a 15% de los varones normales y en el 20-40%
de aquellos que consultan por esterilidad. La mayoria, 78-93%, de los varicoce-
les se localizan en el lado izquierdo y relacionados con diferencias anatémicas
que condicionan un mejor drenaje de la vena espermatica derecha (desembo-
cadura en vena cava y menor longitud que la vena espermatica izquierda). Es
la causa mas frecuentemente identificada en la infertilidad masculina.

Clinica

El varicocele puede ser desde asintomatico hasta causar sensacion de peso
escrotal, ardor y dolor a la bipedestacion. Generalmente se diagnostica por
sus complicaciones, la mas frecuente de las cuales es la infertilidad. Mucho
mas raras son la tromboflebitis escrotal y la rotura espontanea o traumatica.

Los motivos por los que el varén acude a la consulta son:

* Aumento de volumen del contenido escrotal.
e Pesadez y dolor que aumentan en bipedestacion.
¢ [nfertilidad.

Su relacion con la infertilidad todavia se cuestiona en la actualidad pues, si
bien parece innegable, es inconstante, existiendo numerosos estudios al
respecto. En estudio de la OMS cuyo objetivo era relacionar esta patologia
con la infertilidad, se detectd varicocele en el 25% de los varones que pre-
sentaban anomalias en el seminograma mientras que solo el 12% de los va-
rones con semen normal presentaban varicocele. El efecto nocivo sobre la
espermatogénesis se explicaria por alteraciones hormonales, por el aumen-
to de la temperatura escrotal y por una posible afectacion epididimaria.

Existen diversas clasificaciones histopatoldgicas, anatémicas y clinicas.
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Clinicamente es operativo el dividirlo en 3 grados:

* Gradol: varicocele leve solo detectable a la maniobra de Valsalva y
menor de 1 cm. de diametro.

* Gradoll: varicocele moderado, palpable sin ningun tipo de maniobra
y midiendo entre 1 y 2 cms. de diametro..

» Grado Ill: visible por inspeccién y mayor de 2 cms. de diametro.

Diagnodstico

Exploracién fisica, que debe realizarse siempre de pie y en decubito. Exis-
te diferencia de tamafio entre ambas bolsas escrotales pudiendo existir en-
rojecimiento del lado escrotal afecto. A la palpacion se aprecia una
tumoracion escrotal blanda e irregular que se aisla perfectamente de la glan-
dula testicular y que causa sensacion de "saco de gusanos".

Pruebas diagnédsticas aquellas a las que se recurre habitualmente, espe-
cialmente para detectar la presencia de un varicocele subclinico, son:

1. Eco-Doppler: presenta una alta sensibilidad pero muy poca especifici-
dad.

2. Termografia escrotal: basada en la diferencia de temperaturas corpo-
ral y escrotal (2,22 C).

3. Gammagrafia escrotal: til en el diagndstico del varicocele grado ll y lil
pero cuyo papel es discutible en el varicocele grado I. Presenta un por-
centaje no despreciable de falsos negativos.

4. Flebografia espermatica: confirma de manera concluyente no solo la
existencia sino la extension del varicocele. Es capaz de detectar el vari-
cocele subclinico y ayuda a la eleccidn del tratamiento. Sus mayores in-
convenientes son: la invasividad aln con baja morbilidad (0,5 a 1 %)y la
presencia de falsos positivos.

Tratamiento

El tratamiento del varicocele es siempre invasivo pero solo en caso de que exis-
ta dolor importante o infertilidad. En el adolescente es tributario de tratamiento
quirdrgico cuando exista disminucion del tamafio de la génada ipsilateral.
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Puede ser tratado quirdrgicamente o mediante esclerosis percutanea en el
curso de una flebografia.

En ambos casos el procedimiento es de corta duracion y puede incluso re-
alizarse bajo anestesia local si bien la norma es el empleo de anestesia ge-
neral cuando el paciente es intervenido quirtrgicamente.

Pronédstico

La recuperacion del estado general es rapida en ausencia de complicacio-
nes y se aconseja no realizar esfuerzos fisicos violentos durante los prime-
ros dias.

La tasa de complicaciones inherente al procedimiento es muy baja.

Duracion de la Incapacidad Temporal
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VIll. ENFERMEDADES DEL APARATO
RESPIRATORIO (460-519)

38. INFECCION RESPIRATORIA AGUDA

CIE-9-MC 460 Nasofaringitis aguda (Resfriado comiin)
. 462 Faringitis aguda
465.9 Infecciones agudas de las vias respiratorias superiores de
localizacion no especificada

Concepto

Infecciones agudas de las vias respiratorias superiores, de localizacién mul-
tiple o no especificada. Su exponente mas caracteristico es la rinofaringitis
aguda (resfriado comun). Es un sindrome clinico caracterizado por un cata-
rro nasal sin apenas afectacion del estado general. Las complicaciones son
raras.

Etiologia

Producidas por rinovirus en el 10-40% de los casos y coronavirus en el 10-
20%; le siguen en importancia los virus parainfluenza y respiratorio sincitial
y, con menor frecuencia, los adenovirus, virus gripales y distintos enterovi-
rus.

Epidemiologia

El reservorio es el hombre enfermo, en especial los escolares que introdu-
cen la infeccién en el medio familiar. El periodo de contagiosidad abarca el
tiempo de incubacion y la fase aguda de la enfermedad. Entre 1-3% de los
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adultos son portadores sanos presentando rinovirus en sus secreciones na-
sales.

Los rinovirus producen resfriados durante todo el afio especialmente en pri-
mavera y otono.

Es la enfermedad mas frecuente. Ella y sus complicaciones son, para algu-
nos autores, responsables de mas del 50% de las bajas laborales.

Clinica

Tras un periodo de incubacion de 1-4 dias aparece el sindrome, caracteriza-
do por estornudos, cefalalgia, malestar general, rinorrea acuosa con obs-
truccion nasal, dolor de garganta y tos, generalmente sin fiebre o con
febricula. Tiene una duracién de entre 4-6 dias. En muchos casos los sinto-
mas tan solo duran 1-2 dias, recuperandose totalmente el paciente a la se-
mana.

Duracion de la Incapacidad Temporal

Bibliografia
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— Harrison.: Principios de Medicina Interna. Ed. Doyma. XI Edicién.
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39. AMIGDALITIS AGUDA

P A s T e

CIE-9-MC 463 Amigdalitis aguda

Concepto

Inflamacion aguda de las amigdalas palatinas de naturaleza infecciosa que
frecuentemente forma parte de una infeccion respiratoria aita.

Etiologia

Los virus como el adenovirus, virus sincitial respiratorio, rinovirus, etc... son
responsables del 50% de los casos; el estreptococo grupo A del 15-30%.
Menos frecuentes son los casos por Mycoplasma y Clamidias. Hasta en un
30% de las amigdalitis. no se conoce la etiologia.

Epidemiologia .

La enfermedad se trasmite de persona a persona a partir de enfermos agu-
dos. En algin caso se han descrito brotes por via alimentaria.

Clinica

La consideracion etiolégica de la enfermedad influye en la presentacién cli-
nica y secundariamente en el periodo de afectacién aguda. Las amigdalitis
viricas tipicamente tiene afectacion de vias respiratorias altas con conjunt|-
vitis, rinitis y afonia.

Casos particulares lo constituyen la herpangina, por el virus Coxackie con
lesiones aftosas incluso en el paladar blando, asi como la producida por el
virus de Epstein-Barr que produce la mononucleosis infecciosa con afecta-
cién hepatoesplenomegalica.

La amigdalitis estreptocécica provoca fiebre alta durante 4 6 dias, adenopa-
tias cervicales dolorosas, gran postracion, dolor a la deglucién y mialgias.
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Pronéstico

Las complicaciones mas frecuentes son la sinusitis, otitis medias, celulitis o
absceso peritonsilar. Las secuelas tardias no supurativas son la fiebre reu-
matica aguda (FRA) o la glomerulonefritis aguda (GNA).

Duracion de la Incapacidad Temporal
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— Harrison: Principios de Medicina interna, compendio. Ed. Mcgraw-Hill Interamericana-Es-
pana. 1992: 201-202.
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40. BRONQUITIS AGUDA

CIE-9-MC 466 Bronquitis y bronquiolitis aguda

Concepto
El término bronquitis aguda hace referencia a un proceso inflamatorio auto-

limitado que afecta principalmente a trdquea y bronquios, en individuos no
afectados de bronconeumopatia crénica.
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Los pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica, presentan a
menudo exacerbaciones en forma de aumento de la tos habitual, del volu-
men y/o purulencia del esputo y deterioro funcional. Muchos de estos episo-
dios representan agudizaciones de inflamacién cronica de base.

Etiologia

En individuos con vias respiratorias normales, los agentes mas frecuentes
son virus como gripe, rinovirus, adenovirus, coronavirus, Virus Respiratorio
Sincitial y enterovirus. Entre las bacterias las dos mas importantes son el
Mycoplasma Pneumonie y la Bordetella Pertusis.

Epidemiologia

Los microorganismos responsables del cuadro se transmiten de persona a
persona por varios mecanismos segun el agente. Los aerosoles formados
por pequefas particulas son el mecanismo de transmisién del principal
agente, los virus. También parece importante la transmision por las manos y
fdmites con autoinoculacién posterior de las mucosas, asi como la inhala-
cién en contactos mas estrechos.

Las infecciones bacterianas secundarias son una complicaciéon conocida y
se debe tener en cuenta en relacion a las bajas laborales.

El 50% de pacientes con bronconeumopatia crénica tienen colonizadas las
vias respiratorias a partir de la trdquea con alguna de las tres bacterias res-
ponsables del mayor numero de reagudizaciones, H. influenzae, S. pneumo-
niae o B. catharralis.

Clinica

Habitualmente- el cuadro coincide o sigue a una insuficiencia respiratoria
aguda 3-4 dias después. Consiste en tos que inicialmente suele ser seca y
productiva posteriormente. Aproximadamente el 50% de los casos presen-
tan expectoracion mucopurulenta. Los pacientes con afeccion traqueal im-
portante refieren con frecuencia sensacién de arafazo o dolor retroesternal
con la tos o simplemente con la respiracién. Puede aparecer cefalea, mial-
gias y fiebre, cuya intensidad depende del agente causal.

La auscultacion pulmonar puede ser normal o mostrar roncus y sibilancias.
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La duraci6n del cuadro suele ser inferior a 2 semanas. A veces puede per-
sistir tos seca o signos de hiperreactividad bronquial hasta 4 semanas des-
pués de la curacion clinica. En pacientes con broncopatias de base puede
prolongarse mas alla de las 3 semanas.

Duracién de la Incapacidad Temporal

Bibliografia

Farreras - Rozman: Medicina Interna. XI| Edicién. Ed. Doyma, S.A. 1988
Harrison: Principios de Medicina Interna. XI Edicién. Ed. McGraw-Hill Interamericana.
1989.

41. SINUSITIS

CIE-9-MC 461.9 Sinusitis aguda
473.9 Sinusitis crénica

Concepto

Es la inflamacion de los senos paranasales. Presenta caracteristicas dife-
rentes en funcion del nimero y localizacion de los senos afectados y de su
evolucion, bien aguda o crénica.

La sinusitis crénica resultaria de la persistencia de una inflamacion aguda, o
bien de la aparicién de episodios repetidos de sinusitis aguda.
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Etiologia
Los gérmenes aislados con mas frecuencia son:

1. Aerobios: Neumococo, H. Influenzae, S. Betahemolitico y M. Catarra-
lis.

2. Anaerobios: Muy poco frecuentes en las sinusitis agudas, predominan
en las crénicas: Peptostreptococo, bacteroides y fusobacterias.
Epidemiologia

Es una patologia muy frecuente, al ser una complicacién habitual de los ca-
tarros comunes. En los adultos el seno mas afectado es el maxilar, seguido
por el etmoidal, frontal y el esfenoidal. En los nifios la mayoria de las sinusi-
tis son etmoidales.

Clinica

Sintomas subjetivos: El dolor es un sintoma constante y puede ser de di-
ferentes tipos segun la localizacion del seno afectado, es de tipo gravitatorio.
También existe sensacién de plenitud facial, y con cierta frecuencia cacos-
mia. '

Sintomas funcionales: Obstruccion nasal y anosmia. Se deben a la rinitis
que generalmente acompana a la sinusitis.

Sintomas objetivos: Rinorrea unilateral mucopurulenta, amarillenta y fétida
si existen gérmenes anaerobios o procesos necrosantes.

En la exploracién por rinoscopia se aprecia un exudado localizado segun el
seno afectado. A la palpacion-percusion dolor del seno afectado.

Diagnostico
Clinica con radiologia compatible.

En la radiologia podemos observar veladura del seno, niveles liquidos y en-
grosamiento mucoso.
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Duracién de la Incapacidad Temporal
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CIE-9-MC 486 Neumonia por organismo no especificado
078.88 Neumonia por Chlamydia
480 Neumonia viral

480.0 Neumonia por adenovirus

480.1 Neumonia por Virus Sincitial Respiratorio
480.2 Neumonia por virus de Parainfluenza
483.0 Neumonia por micoplasma

482.2 Neumonia por Haemophilus Influenzae
482.3 Neumonia por Streptococos

480.8 Neumonia por otro virus no clasificado
480.9 Neumonia viral no especificada

Concepto
Es una infeccién del parenquima pulmonar distal a los bronquiolos termina-
les. Puede ser causada por diversas bacterias, virus, micoplasmas, clami-

dias, rickettsias, hongos y parasitos. Generalmente estos microorganismos
acceden al parénquima pulmonar a través del arbol bronquial. Por tanto la
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neumonia no es una enfermedad unica, sino un grupo de infecciones, cada
una con una epidemiologia, patogenia y clinica diferentes.

Etiologia

Las neumonias se producen por diferentes gérmenes, cuya frecuencia varia
dependiendo del lugar de adquisicion de la enfermedad, edad del paciente,
enfermedades previas, estacién del afio, ocupacion del paciente, etc.

Considerando estos parametros los gérmenes mas frecuentes implicados
en el enfermo adulto, con expresién de su codigo CIE-9-MC, son:

1.

Neumonia extrahospitalaria: Micoplasma Pneumoniae (483.0); Strep-
tococos Pneumoniae (482.3); Haemophilus Influenzae (482.2); Chlamy-
dia Pneumoniae (078.88); Legionella Pneumdfila (483.8); Virus (480.9)
y otros.

Neumonia hospitalaria: Bacilos entéricos gramnegativos (482.83);
Pseudomonas Aeruginosa (482.1); Stafilococo Aureus (482.4) y Anae-
robios orales (482.81).

Neumonias en EPOC: Haemophilus Influenzae (482.2); Streptococo
Pneumoniae (482.39); Bramanella Catarralis y otros gérmenes gramm-
negativos.

Neumonias en alcohdlicos: Streptococo Pneumoniae (482.39); Kleb-
siella Pneumoniae (482.0); Haemophilus Influenzae (482.2) y Estafilo-
COoCo (482.4).

Neumonias en ninos:

o Lactantes menores de 6 meses: Chlamydia Trachomatis y Virus Sin-
citial Respiratorio.

o Nifios de 6 meses-5 afios: H. Influenzae

¢ Nifios mayores de 5 anos y adultos jovenes: Mycoplasma Pneumo-
niae y Chlamydia Pneumoniae (078.88)
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6. Brotes en instituciones cerradas (cuarteles, colegios, etc...): Myco-
plasma Pneumoniae (483.0).

7. Brotes en hoteles y hospitales: Legionella Pneumophila (483.8)

8. Neumonia en VIH+: Pneumocystis Carinii (136.3) y M.Tuberculosis
(011.60)

Epidemiologia
La importancia de la neumonia en nuestro medio viene dada por:

1. Lafrecuencia, aproximadamente el 1% de las infecciones respiratorias
se complican con neumonia. Entre un 12.5% y un 15% de las personas
de cualquier edad que solicitan atencién médica por enfermedad aguda,
padecen una infeccién del tracto respiratorio inferior.

2. Losingresosy prolongaciones de estancias hospitalarias que indu-
cen: entre un 7% y un 10% de los ingresos hospitalarios presentan una
infeccion respiratoria, 2/3 de adquisicion extrahospitalaria y 1/3 de ori-
gen hospitalario.

En Espafia ingresan por neumonia unos 77 pacientes por 100.000 habi-
tantes y afo.

3. Lamortalidad que provocan ya que es la 52 causa de muerte ylai2en-
tre las enfermedades infecciosas. La mortalidad oscila en pacientes de
la comunidad ingresados con neumonia entre el 5.7% y el 24%, llegan-
do al 54% cuando precisan asistencia en cuidados intensivos.

Clinica

Nos referiremos exclusivamente a las neumonias adquiridas en la co-
munidad, en adultos y sin enfermedades de base graves.

- Existen basicamente dos sindromes diferentes, la presentacion tipica y la
atipica, aunque actualmente se esti observando que estas presentaciones
no son tan puras como se creja.

La presentacion “tipica”, se caracteriza por aparicién brusca de fiebre, tos
productiva con esputo purulento y dolor toracico pleuritico; en la exploracion
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fisica se encuentran signos de condensacién pulmonar. Los gérmenes mas
frecuentes en esta presentacién son el S. Neumoniae, H. Influenzae y aero-
bios y anaerobios orales mixtos.

La presentacion “atipica” presenta un comienzo mas gradual, tos seca y pre-
dominan los sintomas extrapulmonares (cefaleas, mialgias, fatiga, dolor de
garganta, nauseas, vomitos y diarrea). En la exploracion fisica los signos de
afectacion pulmonar son minimos. Esta producida fundamentalmente por
Legionella Pneumophila, Chlamidia Pneumoniae, anaerobios orales, S.
Pneumoniae y virus.

Diagnostico

Basado en la clinica con radiologia y otras pruebas complementarias com-
patibles.

Radioldgicamente aparecen imagenes de infiltracién pulmonar, con o sin
afectacion pleural, cavitacién o adenopatias hiliares en ambas presentacio-
nes clinicas. :

Las radiografias de térax pueden ser normales al principio del proceso o en
pacientes incapaces de organizar una respuesta inflamatoria.

Tratamiento
Seran criterios de hospitalizacion:

1. Edad > 65 afos.

2. Enfermedades concomitantes importantes.

3. Leucopenia.

4. Sospecha de que el germen causante sea: Estafilococo, Bacilos gram (-),
0 anaerobios. -

5. Complicaciones supurativas.

6. Fracaso del tratamiento ambulatorio.

7. Imposibilidad de tratamiento oral.
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8. Taquipnea (Mas de 30 respiraciones/min.), taquicardia (Mas de 140 pul-
saciones/min.), hipotension (Mas de 90 mm Hg sistdlica), hipoxemia, al-
teracién aguda del estado mental.

Duracion de la Incapacidad Temporal

Bibliografia
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43. GRIPE

CIE-9-MC 487 Gripe
Concepto

Enfermedad transmisible con elevado poder de difusidn, presentacion inver-
nal y recurrencia epidémica periddica. Producida por ortomixovirus, con
afectacion fundamental de las vias aéreas superiores y predominio de los

sintomas generales. Benigna y autolimitada salvo en las poblaciones de alto
riesgo.
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Epidemiologia

1.

Reservorio: Humano, otros mamiferos, aves en interepidemias.

2. Fuente de Infeccion: Enfermos, sobre todo formas clinicas menores,
ambulatorias, inaparentes.

3. Mecanismo de transmision: Directo, por gotitas al hablar, toser, estornu-
dar... Féacil y répida transmision que se explica por su elevada concentra-
cién en secreciones, la baja dosis infecciosa y la tos que provocan.

4. Periodo de incubacion: 1 - 4 dias.

5. Periodo de transmisibilidad: 1 dia antes, hasta 7 dias después del ini-
cio de los sintomas. '

6. Susceptibilidad: Universal.

7. Inmunidad: Sélo se adquiere frente a la cepa infectante.

Clinica

1.

Sindrome Gripal:

¢ Inicio brusco (menor a 12 horas), con sintomas generales.
e Escalofrios. '

o Fiebre 382 (puede faltar en personas mayores).

+ Mialgias.

¢ Quebrantamiento del estado general.

¢ Manifestaciones catarrales de vias respiratorias: tos, dolor de gar-
ganta, dolor subesternal, obstruccién nasal.

La curacién suele ser rapida, en 2-5- dias.

2.
3.

Formas menores: Hasta 9 formas inaparentes por cada forma clinica.

Formas graves: Por complicaciones, tanto debidas al propio virus
como de tipo bacteriano secundario, ya sean pulmonares como extra-
pulmonares.
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Diagnéstico

Se realizara en el siguiente contexto:

1. Epidemia de gripe.

2. Contacto con enfermo de gripe.

3. Cuatro de los seis criterios enumerados en el sindrome gripal.
Recordar que otros agentes infecciones: virus Parainfluenza, Coxsackie,
ECHO, Adenovirus, VSR, Mycoplasma Pneumoniae, pueden causar un cua-
dro similar. Pero con mayor predominio de los sintomas locales. Se debe
evitar el diagndstico de gripe salvo en contexto epidémico.

Tratamiento

Las medidas de profilaxis de exposicion, en general no tienen utilidad, debi-
do al corto periodo de incubacién, la rapida difusién del virus y la falta de tra-
tamiento. Ademas la mayoria de los contactos se producen a partir de las
formas inaparentes. No es practico el aislamiento y no requiere medidas de

desinfeccion concurrente.

Duracion de la Incapacidad Temporal
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44. ASMA

B e

CIE-9-MC 493 Asma
493.0 Asma extrinseca
493.1 Asma intrinseca
493.9 Asma no especificada

Concepto

Enfermedad respiratoria cronica caracterizada por inflamacion de las vias
aéreas, respuesta aumentada frente a una amplia variedad de estimulos y
obstruccion bronquial reversible, de manera espontanea o por la accion te-
rapéutica.

Epidemiologia

En Espafia la prevalencia es alrededor del 5,6% (10% en los nifios y 3-6%
en los adultos). La relacion varén/mujer es de 2:1 en la infancia, iguatandose
alrededor de los 30 anos.

Etiologia
En el asma alérgica el agente etiologico es el alergeno aunque en un 20%

de los asmaticos no existe agente conocido.
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El asma tiene un componente genético claro (cromosomas 5 y 11) pero los
factores ambientales pueden ser importantes para explicar la agregacion fa-
miliar.

La asociacién entre atopiay asma es evidente, relacionandose con la grave-
dady la hiperreactividad bronquial.

Los factores desencadenantes més importantes son los neumoalergenos
(acaros, pdlenes, hongos, pelos de animales) y las infecciones viricas. Otros
son los medicamentos, aditivos, alimentos, condiciones metereoldgicas ad-
versas y el esfuerzo fisico.

Clinica

Los sintomas principales son la disnea, tos, sibilancias y opresién toracica.

Segun niveles de gravedad podemos clasificar el asma en:

* Intermitente leve: sintomas breves de menos de 1 vez por semana. Sin-
tomas nocturnos de menos de 2 veces al mes. Funcin pulmonar nor-
mal.

* Persistente leve: mas de 1 vez a la semana pero no diarios. Sintomas
nocturnos mas de 2 veces al mes y menos de 1 vez por semana. Fun-
cioén pulmonar normal.

* Persistente moderado: sintomas diarios. Exacerbaciones que afectan la
actividad normal. Necesidad diaria de betaz — adrenérgicos inhalados.
FEV1 > 60%.

* Persistente grave: sintomas continuos. Actividad fisica limitada. FEV1 >
60%.

Diagnéstico
1. Historia clinica y exploracién fisica.

2. Pruebas funcionales respiratorias: prueba broncodilatadora, variabili-
dad del flujo espiratorio maximo, prueba de broncoprovocacidn.
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3. Exploraciones complementarias: elevaciones de Ig E y eosinofilia,
demostracién de Ig E especificas en el suero (RAST), pruebas cutaneas
de sensibilizacidn (técnica del prick), gasometria y radiologia.

Pronostico

La informacién sobre evolucion crénica del asma sugiere un buen prondstico
en el 50-80% de los afectados, sobre todo en aquellos casos en que el pro-
ceso es de caracter leve y se manifiesta en la nifiez.

Tratamiento

1 Medidas generales de evitacion: Aconsejar no fumar y evitar la expo-
sicion a factores desencadenantes.

2. Tratamiento farmacolégico: broncodilatadores (B2 — adrenérgicos de

vida media corta y larga, anticolinérgicos, metilxantinas), antiinflamato-
rios (corticoides, cromoglicato y nedocromil sédico), antileucotrienos.

Duracion de la Incapacidad Temporal
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45. ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA
- CRONICA

CIE-9-MC 490 Bronquitis no especificada como aguda ni como croénica
4191 Bronquitis crénica
492 Enfisema
496 Otras OCFA no clasificables en otros conceptos
Concepto

Proceso caracterizado por la presencia de una obstruccion crénica al flujo
aéreo debido a bronquitis crénica y/o enfisema pulmonar. Se produce un
descenso de los flujos espiratorios que no cambian de manera notable du-
rante periodos de varios meses de tratamiento.

e Bronquitis cronica: concepto clinico que se define por la sobreproduc-
cion crdnica de esputo y tos que ocurre méas de 3 meses al afio durante
dos o mas afos sucesivos.

* Enfisema: se define por criterios anatomopatoldgicos y se define como
una distensién de los espacios aéreos en los bronquiolos terminales, con
destruccion de las paredes alveolares.

Epidemiologia
La prevalencia de EPOC en Espana es del 9% en sujetos entre 40 y 69 anos

de edad y del 23% en varones entre 60 y 69 anos.
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Etiologia

Los principales factores de riesgo en la etiologia de la EPOC son:

* Habito tabaquico: el mas importante.

e Tabaquismo pasivo: es importante proteger en especial a los ninos.
* Polucion atmosférica: influye en las reagudizaciones.

» Factores ocupacionales: trabajadores expuestos a polvos organicos o
inorganicos y gases nocivos.

» Déficit de alfa-1-antitripsina: Gnica alteracion genética conocida que
puede producir EPOC.
Clinica

Los sintomas mas comunes son tos, produccién de esputo, disnea y a me-
nudo sibilancias.

Los pacientes con predominio de enfisema suelen presentar disnea de es-
fuerzo sin produccién de esputo.

Caracteristicas clinicas

ENFISEMA BRONQUITIS CRONICA
Comienzo Disnea de esfuerzo Tos / expectoracion
Expectoracion No / escasa Abundante
Disnea Invalidante Moderada
Aspecto general » Delgadez Obesidad
Cianosis ’ No Si
Cor pulmonale Solo al final Si
Poliglobulia No Si
Curso clinico Irreversible Reagudizaciones
Radiologia Hiperinsuflacion Opacificacion difusa
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Caracteristicas funcionales
L]

ENFISEMA BRONQUITIS CRONICA

Capacidad pulmonar Aumentada Normal

Volumen residual Muy aumentada Aumentada
Retraccion elastica Disminuida Normal
Transferencia gases Disminuida Si

Hipoxemia No Si
Hipercapnia No Si

Presion arteria pulmonar Normal Aumentada
Desaturacion nocturna Infrecuentes Frecuentes

b _________ ]
Diagnéstico

El diagnéstico de sospecha se realiza por la anamnesis y la exploracion fi-
sica, y el de confirmacion se lleva a cabo mediante estudio de la funcién
pulmonar.

La radiografia de térax es imprescindible en la valoracién inicial, sirve para
realizar una valoracién de la forma del térax y poder descartar otras enfer-
medades pulmonares, pero no como prueba diagnédstica.

La gasometria arterial es fundamental para valorar la gravedad de la per-
sona con EPOC.

Prondstico

Los factores prondsticos fundamentales son el FEV, (volumen maximo espi-
rado en el primer segundo), el habito tabaquico y la edad.

Los sintomas graves se presentan en la mayoria de los pacientes con FEV;
inferior a 1,5 litros. A los 5 anos sobrevive el 50% de los pacientes con FEV;
inferior a 1 litro.

Otros factores son la hiperreactividad bronquial, la hipoxemia, frecuencia
cardiaca elevada en reposo, el cor pulmonale, la malnutricion y la obesidad.

Tratamiento

* Dejar de fumar.
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Medidas generales: ejercicio fisico, hidratacion adecuada, consejos so-
bre utilizacion de farmacos que empeoren obstruccién bronquial (benzo-
diacepinas, beta-bloqueantes), recomendacién sobre vacunacion
antigripal y antineumocdcica.

Tratamiento farmacolégico: broncodilatadores, corticoides.
Oxigenoterapia domiciliaria.
Fisioterapia respiratoria.

Duracién de la Incapacidad Temporal
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— Fishman's Pulmonary Diseases and Disorders. 32 ed. Volumen 1. McGraw-Hill. 1998.

— Murray Nadel. Textbook of Respiratory Medicine. 22 ed. Volumen 2. 1994,

— Recomendaciones SEPAR. Ediciones Doyma S. A. Sociedad Espariola de Neumologia
y Cirugia Toracica. 1998.

223



Manual de Gestién de Incapacidad Temporal

46. PLEURESIA

CIE-9-MC 511 Pleuresia

511.0 Sin mencion de derrame o de tuberculosis actual

511.1 Con derrame, con mencion de causa bacteriana que no sea
tuberculosis

511.8 Otras formas especificadas de derrame, salvo las tuberculosas:
hemotdrax, hidrotorax, hidroneumotoérax, pleuresia enquistada

511.9 Derrame pleural no especificado

Concepto

Las pleuresias son enfermedades caracterizadas por la inflamacién de la
serosa pleural, con acumulo de liquido entre ambas hojas.

Distiﬁguimos:

Pleuritis secas (fibrinosas): producidas por afecciones inflamatorias. Io
calizadas en la pleura, que habitualmente cursan sin derrame, cuya ca
racteristica clinica principal consiste en dolor pleuritico, manifestado
sobre todo con los movimientos respiratorios y/o la tos.

Derrames pleurales serofibrinosos: clasificados en trasudados y exu-
dados segun su composiciéon y mecanismo de produccién.

Etiologia
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Pleuritis secas: sus causas mas frecuentes son las infecciones bronco-
pulmonares sobre todo bronquiectasias, tromboembolismos pulmona-
res, infecciones viricas, como la pleurodinia epidémica, producida por el
virus Coxsakie tipo B.

Derrame pleural serofibrinoso: producido por un acumulo de liquido
en el espacio pleural, debido a exceso en la formacién (procedente de
pleura parietal, espacios intersticiales del pulmén o de la cavidad perito-
neal) o cuando esta reducido su drenaje por los linfaticos pleurales.
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Epidemiologia

La insuficiencia cardiaca congestiva es la causa mas frecuente de trasuda-
dos, desarrollandose en el 60% de los pacientes afectos de fallo ventricular
izquierdo.

Un 15-20% de los pacientes con cirrosis hepatica y ascitis, desarrollan un
derrame pleural, generalmente del lado derecho hasta en un 70% de los ca-
S0S.

Un 25% de los pacientes afectos de sindrome nefrético desarrollan derra-
mes pleurales y alrededor del 40% de procesos neumonicos bacterianos se
acompafan de derrame pleural.

Clinica

Los sintomas que relata el paciente, aunque estén en relacion con el proce-
so que origina la aparicion del derrame (insuficiencia cardiaca congestiva,
sindrome nefrético, hepatopatia crénica, derrames paraneumonicos) son
fundamentalmente dolor toracico, disnea y tos. Aunque no hay que olvidar,
que en ocasiones se producen derrames masivos en pacientes asintomati-
Ccos.

Diagnéstico
El diagndstico de un derrame pleural, se establece por :
1. Historia clinica: disnea, tos, dolor toracico.

2. Exploracion fisica: matidez a la percusion toracica, disminucion de vi-
braciones vocales y de murmullo vesicular a la auscultacion, en derra-
mes superiores a 300 c.c.

3. Exploracién radioldgica: en la proyecciones habituales confirman con
seguridad el diagndstico de presuncion.

4. Toracocentesis: indicado en todos los derrames pleurales con determi-
nacion de una serie de parametros, como proteinas, LDH, glucosa y pH
que permitiran determinar el tipo de derrame y nos orientara acerca de
la etiologia del mismo.
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_Diagnéstico diferencial de los derrames pleurales
L]}

DERRAMES TRASUDATIVOS DERRAMES EXUDATIVOS

Insuficiencia cardiaca congestiva Enfermedad neoplasica

Cirrosis hepatica Patologia infecciosa:
— bacteriana
— flungica
— viral
— parasitaria
Sindrome nefrético Patologia digestiva:
— perforacidn gastrica
— pancreatopatias
— abscesos intraabdominales
Tromboembolismo pulmonar Patologia tromboembdlica pulmonar.
Enfermedades del coldgeno y vasculares
Pleuritis reumatoide
LES
S. Sjogren
Enfermedad de Wegener

Enfermedad de Churg Strauss
]

Tratamiento
Orientado en funcién de la entidad que produzca el derrame:

1. Pleuritis fibrinosas: dependiendo de su etiologia, tratamiento antibiéti-
co en el caso de infeccién pulmonar y sintomatico en caso de etiologia
virica con reposo y analgesia.

2. Pleuresia serofibrinosa:

* Derrame trasudativo: en caso de insuficiencia cardiaca descom-
pensada tratamiento de ésta y toracocentesis evacuatoria si derra-
me pleural masivo. En el supuesto de hidrotérax de etiologia
hepatica, tratamiento propio de la ascitis estando desaconsejado en
principio la practica de toracocentesis, aunque en pacientes refrac-
tarios al tratamiento, se podria intentar sinfisis de ambas hojas pleu-
rales a través del tubo.
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Derrame exudativo:

— Tuberculosis pulmonar: tratamiento especifico del proceso con
pauta de 9 meses y toracocentesis evacuatoria lo mas amplia po-
sible.

— Derrame paraneumdénico: tratamiento antibidtico adecuado tras lo
cual se suelen resolver la mayor parte de estos, s6lo en caso de
mala evolucion estaria indicado puncién evacuatoria y colocacion
de tubo de drenaje.

— Derrame metastasico: tratamiento puramente sintomatico en la
mayor parte de los casos.

Pronéstico

Ligado a la causa productora del derrame, bueno en pleuritis secas y condi-
cionado a la evolucion del proceso desencadenante del derrame.

Duracion de la Incapacidad Temporal

Bibliografia

— Farreras Rozman. Medicina Interna. 122 ed. Barcelona Doyma 1992.

— Harrison. Principios de Medicina Interna. 142 ed. New York. McGraw-Hill Interamericana
1998.

— Murray Nadel. Textbook of Respiratory Medicine. 22 ed. Volumen 2. 1994.

— Fishman'‘s Pulmonary Diseases and Disorders . 32 ed. Volumen 1.McGraw-Hill 1998.

— Vidal Quadras |. Temas actuales en Aparato Respiratorio. Espaxs S.A. 1991.

227



Manual de Gestion de Incapacidad Temporal

47. NEUMOTORAX

CIE-9-MC 512.0 Neumotorax espontaneo por tension
512.1  Neumotdrax yatrogénico (postoperatorio)
512.2 Otros neumotdrax espontaneos

Concepto

Presencia de aire en la cavidad pleural. La cantidad retenida determina el
grado de colapso pulmonar.

Epidemiologia

Predomina en el sexo masculino y en edades comprendidas entre los 20 y 40 anos.
Etiologia

Distinguimos dos tipos:

1. Neumotoérax espontaneo: el mas frecuente. Aparece de forma subita,
sin causa externa desencadenante.

* Primario: por rotura de pequenas bullas subpleurales de las porcio-
nes apicales de uno de los dos I6bulos superiores pulmonares. Pa-
rece estar implicado el tabaco que produciria enfermedad pulmonar
subclinica.

* Secundario: en el seno de patologia neumolégica como EPOC,
asma, tuberculosis, silicosis, fibrosis pulmonar.

2. Neumotoérax traumatico: por traumatismos toracicos penetrantes o no,
aunque la mayoria son de etiologia yatrogénica por punciones parieta-
les para la colocacién de catéteres, biopsias transbronquiales o en el
curso de ventilacion mecanica.

Clinica

Dolor toracico brusco en punta de costado que se intensifica con la respira-
cion y los movimientos, disnea, palidez, sudoracion, taquicardia y ansiedad.
Puede existir tos y enfisema subcutaneo. En la exploracién encontramos
movimientos toracicos asimétricos, timpanismo, disminucién del murmullo
vesicular y de las vibraciones vocales.
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Diagnéstico

Clinica y exploracion fisica.

Radiografia de térax: aire sin trama pulmonar periférica, desplazamien-
to mediastinico. Pequefios neumotérax pueden ponerse de manifiesto
mediante placa en espiracion forzada.

Tratamiento

Tratamiento conservador en pacientes sin patologia previa, con escasa
repercusion funcional y si el tamano no supera el 20%.

Colocacion de tubo de drenaje en 22 § 32 espacio intercostal en la linea me-
dioclavicular, conectado a cierre hidraulico o bajas presiones de aspiracion.
Realizacion de toracotomia en caso de neumotérax recurrente o fraca-
so del tubo de drenaje a la semana de su colocacion.

Pleurodesis o fusion de ambas hojas pleurales mediante introduccion de
sustancias esclerosantes como bleomicina o tetraciclinas, cuando la to-
racotomia esta contraindicada.

Pronéstico

En general el pronéstico es bueno excepto en casos de patologia pulmonar
previa de gravedad o existencia de complicaciones (neumotérax a tensién,
neumomediastino, edema pulmonar de reexpansion tras la aspiracion).

Duracién de la Incapacidad Temporal

8 Pudiendo llegar a 60 dias, en funcién de la evolucion de las pruebas funcionales (parametros
gasomeétricos y espirométricos asi como verificacion de reexpansion).
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48. FACTORES CONDICIONANTES DE )
INCAPACIDAD TEMPORAL EN NEUMOLOGIA

Los factores que condicionan la declaracién y el mantenimiento de una si-
tuacion de incapacidad temporal en los procesos neumoldgicos objeto del
presente estudio tienen diferente peso especifico segin el tipo de proceso,
pero en general se podrian agrupar en los siguientes epigrafes:

Cuadro Clinico.

Tratamiento.

Pruebas diagnésticas.

Edad del paciente.

o > 0N =

Situacién sociolaboral.

Con referencia al cuadro clinico producido por las neumopatias el sintoma
mas incapacitante y que motivaria una declaracién en incapacidad temporal,
seria la disnea como manifestacion subjetiva de la alteracién de los parame-
tros funcionales respiratorios producidos tanto en la crisis asmaticas, como en
neumotdrax, pleuresias y enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

También el dolor producido en neumotérax y pleuresias, durante el periodo
de recuperacion justificarian la declaracién de esta situacién. Otras manifes-
taciones clinicas que hacen necesaria la incapacidad temporal, en los cua-
dros tuberculosos pulmonares lo constituyen el sindrome téxico con fiebre,
astenia y adelgazamiento acompanante.
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El tratamiento, justifica la necesidad de incapacidad temporal hasta la anu-
lacién de la capacidad infectante en procesos tuberculosos, por motivos de
salud publica, circunstancia que segun todas las fuentes consultadas podria
establecerse en un maximo de 30 dias en |.T. La practica de drenajes
pleurales para el tratamiento tanto de neumotdérax como de pleuresia y de-
rrames pleurales requieren que el paciente permanezca en régimen de in-
greso hospitalario para la realizacion de estas técnicas motivando por tanto
situacion de incapacidad temporal desde 7 dias a 60, pudiendo llegar en al-
gunas patologias a la declaracion de incapacidad permanente, como en de-
rrames pleurales motivados por patologia pulmonar de etiologia neoplasica.
Si para el tratamiento de estos procesos se requiere alguin tipo de actuacién
quirdrgica, como toracostomias o abrasiones pleurales en caso tanto de
derrames pleurales como neumotérax con persistencia de fugas de aire a

pesar de los drenajes, seria necesario esta declaracion hasta la recupera-
cion. ’

Las pruebas diagnésticas en principio no parece que deban motivar esta
declaracion excepto en punciones pleurales diagnésticas, que si que lo jus-
tificarian en el caso de derrames pleurales serofibrinosos.

Con respecto a la edad del paciente, es un factor a tener en cuenta ya que
la tolerancia del mismo a un proceso de este tipo varia, motivando procesos
de corta duracion en el caso de neumotdrax, pudiendo llegar a la declara-
cién de incapacidad permanente en pacientes de edad mas avanzada.

La situacion sociolaboral es un factor condicionante a la hora de justificar
esta situacion, el trabajo en ambientes con alto grado de contaminacién, asi
como el desempeno de actividad laboral a la intemperie con bajas tempera-
turas pueden descompensar un proceso crénico broncopulmonar hasta el
momento estable produciendo una situacion de incapacidad temporal.
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