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Introduccion.

En el presente ensayo se estara plasmando la semiologia, la fisiopatologia y el proceso
de anamnesis, exploracion fisica y estudios complementarios de la disnea, ictericia y
cianosis, y como este sintoma en el caso de la disnea y estos signos en el caso de la
ictericia y cianosis se llegan a asociar a multiples enfermedades. Se debe recordar que

estos signos y sintomas son secundarios a una patologia.

En el caso de la ictericia, se estara hablando como una produccién excesiva de la
bilirrubina no conjugada puede provocar ictericias pre hepéticas que estan relacionadas
con la hemolisis principalmente y con una disminucion de la albumina, ademas de ello,
esta bilirrubina no conjugada provoca ictericia hepética, que puede ser por una menor
captacion de bilirrubina o por una disminucion de la conjugacion de la bilirrubina con
acido glucoronico. Mientras que, en el caso de la bilirrubina conjugada, esta puede
presentar ictericia hepética, que puede ser provocada por lesion hepatocelular o por una
colestasis intrahepatica; y en este caso la bilirrubina conjugada puede producir una

ictericia pos hepética, que puede ser producida por neoplasias.

Mientras tanto la cianosis es debido a una deficiencia del transporte de oxigeno a los
tejidos y sistemas. Esta puede clasificarse como central en la cual las causas llegan a
ser pulmonares o por alteraciones de la hemoglobina, en las causas pulmonares se ve
afectado lo que es la saturacion arterial de O2 mientras que la extraccién tisular se
encuentra conservada. A demas, se puede clasificar como periférica, en donde se deriva
dos subclasificaciones, una que es localizada que se presenta en una sola extremidad y

otra que es generalizada, esta se llega a presentar en las mucosas con mayor frecuencia.

Y para concluir con este apartado, en el caso de la disnea, se hara mencion de las
posibles causas patolégicas que pueden provocarla, estas causas pueden ser por un
aumento de los requerimientos ventilatorios (anemia, acidosis, embolia pulmonar), por
un aumento del esfuerzo para superar la resistencia de via aérea (asma bronquial), por
el aumento del esfuerzo para distender el pulmon y la caja toracica, por un deterioro

neuromuscular (poliomielitis) o por alguna alteracién psicolégica.



Ictericia.

La ictericia es un coloramiento amarillento de la piel y de las mucosas, debido a un
aumento de la bilirrubina en sangre. Se podria decir, que la ictericia es una de las

alteraciones de la coloracion de piel con mayor significado clinico.

Para poder reconocer esta alteracion, se debe realizar el primer paso de la historia clinica
gue es la inspeccion del paciente, para ello se tiene que realizar uno de los primeros
pasos de la inspeccidn que es la buena luz, por ello se recomienda examinar al paciente
con luz natural, ya que la luz artificial puede disimular hiperbilirrubinemias leves. Hay que
tomar en cuenta las siguientes situaciones; la tez morena, las extremidades paralizadas
y las areas edematizadas tienden a no colorearse en presencia de hiperbilirrubinemia.
En la esclerética que es la membrana blanca, gruesa y resistente que constituye la capa
externa del globo ocular, y en el paladar blando, la ictericia se puede reconocer con
facilidad por la especial afinidad de la bilirrubina por la elastina.

Se tiene que tomar en cuenta que la concentracion normal de bilirrubina sérica esta entre
0.3y 1 mg/dl (5.1 a 17 nmol/l), por ende, es factible decir que cuando se supera los 2
mg/dl se puede referir clinicamente a una ictericia. Pero esto solo sucede en un 70 a
80% de los casos, en donde los observadores pueden detectar una ictericia con valores
de 2 mg/dl. Este porcentaje aumenta en un 83% cuando los valores séricos estan en 10

mg/dl y en un 96% cuando la bilirrubina sérica aumenta a 15 mg/dl.

Cuando se presenta un paciente con una coloracién amarillenta de la piel se debe realizar
un diagnéstico diferencia de ictericia verdadera con las seudoictericias. Entre las causas
gue pueden provocar seudoictericias son las siguientes: hipercarotinemias (mayor de
300 mg/dl), drogas como atebrina o fluoresceina, insuficiencia renal crénica y neoplasias
avanzadas. Y en pacientes con insuficiencia renal crénica y con neoplasias avanzadas

pueden llegar a tener un tono amarillento de la piel, con valores normales de bilirrubina.

Para entender la fisiopatologia de la ictericia, tenemos que conocer lo que es el
metabolismo del hierro. Todo comienza con la destruccion de glébulos rojos al dia 120,
estos eritrocitos viajaran al sistema mononuclear fagocitico que se encuentra en el bazo,

en donde los neutrofilos son los encargados de destruir esta célula sanguinea, al destruir



al eritrocito esta liberara un grupo Hemo y globina, en esta parte lo mas importante es el
grupo hemo, en donde este grupo cuenta con un anillo tetrapirrolico que presenta un
Hierro Ferroso (Fe+2), este Fe+2 por accidn de procesos de hemoxigenasas rompera el
carbono del puente metino-alfa del anillo tratapirrolico convirtiéndolo de esa manera en
un anillo lineal la cual se expresara como biliverdina, ademas este Fe+2 se convertira en
hierro férrico en el higado y se depositara en el mismo como ferritina. Una vez obtenida
la biliverdina, esta por accion de la enzima biliverdina reductasa sintetizara la bilirrubina
no conjugada o indirecta, esta es insoluble, por ende, no puede viajar en la circulacion
por si misma, necesitara la accion de la albumina para ser transportado a los hepatocitos.
Una vez en los hepatocitos, esta bilirrubina no conjugada por accion de la enzima UDP-
glucoronil transferasa realizara una conjugacién en un 80% con &cido glucorénico, en un
10% con acido sulfarico y en un 10% con otras moléculas, que al momento de la
conjugacion esta se convertira en bilirrubina conjugada o directa. La bilirrubina conjugada
pasara a los intestinos por medio del conducto colédoco hacia el duodeno, y por medio
de accién bacteriana esta se convertira en urobilinogeno, el cual en un 80% sera oxidado
sintetizando Esterconilina (pigmento de las heces), un 18% regresara al higado y en
menor porcentaje de un 2% volvera a la circulacion y se convertird en urobilina (pigmento

de la orina).

La bilirrubina conjugada es el resultado de procesos metabdlicos que son producidos en
los hepatocitos, como: a) captacion de la bilirrubina indirecta a través de la membrana
sinusoidal del hepatocito y almacenamiento por proteinas citoplasméticas que se
encuentran en el polo sinusoidal del hepatocito, estas son llamadas ligandinas Y-Z, b)
conjugaciéon en los microsomas del reticulo endoplasmico con el &cido glucuronico,
formando monoglucuronaro y diglucuronato de bilirrubina por accién de la
glucoroniltransferasa hepética, y c) transporte al polo biliar del hepatocito y excrecién al

espacio biliar, un proceso lento y con alto requerimiento de energia.

Y cuando es excretada con la bilis al intestino delgado, la bilirrubina conjugada lo recorre
sin reabsorberse y las bacterias del colon la transforman: a) por hidrolisis por la beta-

glucuronidasa bacteriana en bilirrubina no conjugada, b) por hidrogenacion por parte de



los anaerobios en urobilindgeno y estercobilindégeno, y c¢) por oxidacion a estercobilina 'y

urobilina.

Una vez entendido lo anterior, se pueden llegar a clasificar la ictericia dependiendo del
predominio de bilirrubina conjugada o no conjugada. En el caso que se presente un
predominio de la bilirrubina no conjugada la ictericia se clasifica en pre hepéticas y
hepéticas, en el caso de las primeras se pueden presentar por: a) produccion excesiva
de bilirrubina no conjugada (hemolisis, eritropoyesis ineficaz y reabsorcion de grandes
hematomas) y b) por disminucién del aporte de bilirrubina (insuficiencia cardiaca
congestiva crénica); y en el caso de la hepatica se presentan por: a) alteraciones de la
captacion (sindrome de Gilbert, b) disminucién en la conjugacién (ausencia o deficiencia
de glucuroniltransferasa), hereditaria (sindrome de Crigler-Najjar), adquirida (farmacos,

hepatopatia grave) e inmadurez transitoria (ictericia neonatal).

Ademas, se puede clasificar la ictericia con predominio de bilirrubina conjugada, el cual
se puede clasificar como hepatica o pos hepaticas, en la primera se puede asociar con:
a) trastornos hereditarios de la excrecién (sindrome de Dubin-Johnson y Roror), b) por
lesion hepatocelular (hepatitis viral, farmacos o alcohol y cirrosis), y ¢) por colestasis
intrahepética (aguda: farmacos, sepsis, embarazo o posoperatorio y cronica: Cirrosis
biliar primaria, colangitis esclerosante primaria, sarcoidosis, linfomas); en el caso de la
pos hepaticas, se pueden presentar por: a) coledocolitiasis, y b) neoplasias (cabeza del

pancreas, conductos biliares y ampolla de vater).

Para realizar un diagndstico efectivo de la ictericia en necesario que se lleven a cabo los
siguientes puntos: anamnesis, examen fisico, examenes de laboratorio, métodos por

imagenes no invasivos y estudios invasivos y endoscoépicos.
En el caso de la anamnesis es importante tener en cuenta los siguientes datos:

e Edad y sexo: hay que tomar en cuenta que antes de los 30 afos, la causa mas
comun de ictericia es la hepatitis viral, mientras que después de los 50 afios,
predomina la litiasis biliar, el cancer de pancreas y de la via biliar y la cirrosis
alcohdlica. La obstruccion benigna (litiasis) y maligna (cancer en cabeza del

pancreas o en via biliar) es responsable de mas del 75% de los casos de ictericia



después de los 60 afios. Las mujeres tienen mayor incidencia de litiasis biliar; en
este caso, se debe recordar las cuatro F, female, forry, fat y fertility (mujer de 40
afos, obesa y multipara), ademas tiene una mayor incidencia de tener cirrosis
biliar primaria. De igual manera en el tercer trimestre de embarazo, puede
aparecer ictericia ocasionado por higado graso agudo del embarazo y a formas
de colestasis recurrente. Mientras tanto, la cirrosis que tiene una relacion con el
alcoholismo es mas frecuente en hombres.

Habitos y toxicos: la sexualidad y drogadiccion siempre se deben evaluar
correctamente, esto por indicar una mayor incidencia en virus productores de
hepatonecrosis, cirrosis y hepatoma.

Exposicién y contactos: se debera realizar un mayor enfoque en aquellos
pacientes que trabajen expuestos a sangre y secreciones, que estén en
tratamientos odontologicos y transfusiones, y aquellos que tengan antecedentes
de contacto con pacientes ictéricos.

Forma de comienzo: cuando ocurre un comienzo brusco, esta ictericia es
caracteristica de hepatitis viral, la inducida por drogas y la litiasis coledociana. Y
aguella que es de un inicio lento e insidioso, es caracteristico de neoplasia del
pancreasy a la cirrosis.

Presencia de fiebre y escalofrios: la presencia de fiebre puede acompafar a la
ictericia en la hepatitis viral, las hepatitis toxicas, litiasis y el higado de sepsis.
Dolor abdominal: presentar un dolor célico de instalacién brusca, localizado en el
hipocondrio derecho y en el epigastrio, propagado al dorso y al hombro derecho,
son sintomas de migracion y obstruccidn litiasica. Mientras que presentar un dolor
sordo, profundo, localizado en el epigastrio y propagado al dorso sugiere patologia
pancreatica.

Prurito: este es un sintoma del sindrome de colestasis intrahepatica o extra
hepatica.

Deterioro del estado general: se presenta una pérdida de peso importante,

sugiriendo de esa manera el diagndstico de cancer de cabeza del pancreas.



En el caso de la exploracion fisica se tiene que observar el grado de ictericia con el que
cuenta el paciente, este puede tener tres grados: el primero es ictericia flavinica, que es
un color amarillo palido que puede indicar la anemia e ictericia leve, son pacientes mas
palidos que ictéricos; en el segundo grado esta la ictericia rubinica, que es un color
amarillo rojizo, esta se caracteriza a lesiones hepatocelulares; y en tercer grado tenemos
a la ictericia verdinica, que es un color verde aceituna que se observa en pacientes con
colestasis, solamente cuando existe colestasis cronica, concentraciones elevadas de
bilirrubina, prurito y lesiones de rascado que estimulan la melanina general un color

amarillo pardusco (ictericia melanica).

En la exploraciéon fisica de la piel se debe buscar si se sospecha de cirrosis las
telangiectasias aracniformes o en papel moneda, el rinofima, eritema palmar, distribucion

feminoide del vello pubiano en el varén y la circulacion colateral en el abdomen.

En algunos casos se observa palidez debido a la anemia, por ende, es necesario
demostrar la perdida de sangre por materia fecal, esta se puede observar en el
ampuloma o cancer de la ampolla de vater, que obstruye la via biliar y en las neoplasias

digestivas que llegan a comprimir el higado.

Los xantelasmas de los parpados apareceran en pacientes con obstruccion crénica de
la via biliar intrahepatica. Al igual se debe explorar la busqueda de xantomas en las

manos, el tronco y el tendon de Aquiles.

En la exploracién del sistema linfoganglionar, si llega haber la presencia de
adenomegalias generalizadas en pacientes ictéricos se puede pensar en una
mononucleosis infecciosa con hepatitis viral o una infiltracion hepética en un linfoma.
Pero si se encuentra un ganglio supraclavicular izquierdo generara la sospecha de una

neoplasia pancreatica o gastrica con metastasis hepatica.

Para complementar la exploracion fisica se tiene que afadir la palpacion hepatica, de la
vesicula y del bazo. En el caso de la palpacion hepética, la palpacion en el paciente con
hepatitis viral aguda la hepatomegalia no siempre es reconocible, es blanda y dolorosa;
en el enfermo con cirrosis hepdtica, la palpacion revela una consistencia firma y un borde

filoso, y si existe ascitis puede comprobarse el signo del témpano, hay que tomar en



cuenta que en estadios finales el higado cirrético se retrae y no se puede palpar; y en la
hepatomegalia de gran tamafio acompafia a la ictericia por obstruccion, a las metastasis,

a la infiltracién neoplésica difusa y a los abscesos hepaticos.

En la palpacion de la vesicula, cuando existe una vesicula palpable en un paciente
ictérico, a esto se le conoce como signo de Bard y Pick, este representa una
manifestacion de obstruccion mecénica de la via biliar por debajo del conducto cistico.
Esto, segun la ley de Courvoisier-terrier, constituye la clave diagnostica del carcinoma
de cabeza de pancreas, esto debido que en los pacientes con obstruccion litiasica de la
via biliar, lo episodios previos de colecistitis con fibrosis de la pared vesicular impiden

que la vesicula se dilate.

Y en la palpacién del bazo, la esplenomegalia sugiere que la ictericia es hepatocelular o
hemolitica. La existencia de ictericia flavinica con hiperbilirrubinemia de predominio

indirecto, anemia y bazo palpable constituye la triada del sindrome hemolitico.

Y en otros hallazgos del examen fisico, si se encuentra la existencia de ictericia y ascitis
manifiesta una enfermedad hepatocelular, siendo asi, el diagnostico mas probable la
cirrosis hepatica. A demas, siendo parte de la exploracién fisica, el medico debera
examinar el color de la orina y de la materia fecal. Ya que los pacientes con ictericia
hepatocelular u obstructiva presentan orina de color caoba (coluria). La presencia de
sales biliares en la orina aumenta la espuma y muestran un color amarillo verdoso en la
orina. Y en sentido de las heces la hipocolia y acolia, es por la disminucién de la bilis en
el intestino, debido a la obstruccion o colestasis. Y cuando de presenta hipercolia o
pleocromia, es debido por el incremento de pigmentos biliares, como el

esterconilindégeno.

Ademas, se tendra que realizar examenes de laboratorios como lo es el hemograma,
gue permitira evaluar los descensos en el hematocrito y las alteraciones en la morfologia
eritrocitaria que ayudaran a reconocer una ictericia hemolitica. La anemia es habitual en
el cirrdtico. Y la presencia de eosinofilia absoluta orienta hacia alguna forma de ictericia

inducida por farmacos.



Otro estudio puede ser la eritrosedimentacion, esta va ser normal en la mayoria de las
hepatitis virales, y la necrosis hepatocitica la acelera, y estos pueden llegar a

desencadenar ictericia.

En el hepatograma, el dosaje de bilirrubina elevada define la existencia de ictericia. En
caso de la ictericia hemolitica, la bilirrubina rara vez excede los 5 mg/dl; en las ictericias
hapatocelulares se pueden observar valores crecientes; mientras que, en ictericias

obstructivas, la bilirrubina total tiende a estabilizarse, en 30 mg/dl.

Y para culminar con los exdmenes de laboratorios, se debe hacer usos de las enzimas
hepaticas, las méas indispensables para el diagndstico son las transaminasas, que son la
transaminasa glutamico-pirtvica (TGO o ALAT) y la transaminasa glutdmico-oxalacética
(TGO o ASAT), ademas de la fosfotasa alcalina). En el caso de la TGO y TGP, sus
elevaciones indican hepatonecrosis; estas llegan a sus niveles mas altos en las hepatitis
toxicas y virales, esta ultima tiene una mayor elevacion en la TGP. Y en ocasiones es
necesaria conocer los niveles de seudocolinesterasa (su disminucion indica insuficiencia
hepatocitica), de glutamico-deshidrogenasa o GLDH (en hepatopatias de curso
fulminante) y de lactico deshidrogenasa o LDH (marcador de hemdlisis y de masa

tumoral).

Una vez terminada la anamnesis y la exploracion fisica se debe clasificar al enfermo en
los siguientes grupos: el primero es en ictéricos por defectos congénitos en el
metabolismo de la bilirrubina, esto es en pacientes con antecedentes familiares y de
episodios similares con reversién espontanea, esta puede ser la enfermedad de Gilbert;
el segundo son ictéricos por hemolisis, estos son ictéricos anémicos, presentan heces
hipercdlicas, orina oscura y ausencia de coluria, ademas de, disminucion de hematocrito
y alteraciones en la morfologia de eritrocitos; como tercer grupo estan los ictéricos por
colestasis, en ellos existe una alteracién del flujo biliar normal cuya causa puede
encontrarse dentro del higado (intrahepatica) o en la via biliar (extra hepéatica), puede
existir prurito, una ictericia verdinica y melanica con lesiones de rascados, la orina es
colarica y con espuma persistente y de color amarillo verdoso, la fecal es hipocdlica o

acélica, y en ocasiones la vesicula biliar puede ser visible y palpable; en el cuarto grupo



tenemos a ictéricos por hepatonecrosis, en ella existe ictericia con coluria y normocolia,

las transaminasas estan aumentadas.

Para el diagnostico, se debera hacer uso de métodos de imagenes no invasivos y de
estudios invasivos y endoscopicos. En los métodos no invasivos se usan la ecografia, la
tomografia y la colangiorresonancia, esto es para evaluar la ecoestructura hepatica, el
tipo de hepatomegalia, las caracteristicas de la via biliar intrahepatica y extra hepatica y
la estructura del pancreas. En el caso de los estudios invasivos y endoscopicos, en
pacientes ictéricos con dilatacion de la via biliar extra hepatica, se debera solicitar una
colangiografia transparietohepatica percutanea (CTP) o una colangiopancreatografia
retrograda endoscépica (CPRE); ademas se utiliza la endoscopia digestiva alta, que
permite visualizar varices en el eséfago o el techo gastrico ante la sospecha de

hipertension diagnostica.

Y para culminar con el apartado de ictericia, se debe mencionar que numerosos farmacos
son capaces de lesionar al higado, provocando una agresién hepatocelular, colangitica

0 mixta.
Cianosis.

Para comenzar este apartado, debemos mencionar que la cianosis es la coloracion
azulada de la piel y mucosas, debido a trastornos de la oxigenacion tisular. La manera
en que se puede desarrollar la cianosis es cuando la concentracion absoluta de
hemoglobina (Hb) reducida es de 5 g/DI o mayor en la sangre capilar; esto puede indicar
un defecto en el transporte de O2. Para que el oxigeno llegue a los diferentes tejidos y
sistemas de nuestro cuerpo se necesita del transportador sanguineo que es la
hemoglobina. La Hb en el adulto mayor contiene 4 cadenas polipeptidicas, dos alfas y
dos betas. Y cada una de estas cadenas contiene un atomo de hierro ferroso (Fe2+), el
oxigeno se une al Fe2+ sin que este cambie su valencia, por ende, existiran dos formas
de Hb: la desoxihemoglobina y oxihemoglobina. La desoxiHb es 500 veces menos afin
por el O2 que la oxiHb, esta afinidad se basa en los cambios conformacionales de las
proteinas; en la dexosiHb se haya una conformacion tensa (T) por efecto de uniones
electrostaticas que desaparecen en la forma de oxiHb que es una conformacién relajada

(R), esto permite una mayor exposicion de los grupos hemo. La transicion entre Ty R es



cooperativa y aumenta a medida que se desarrolla en cualquiera de los dos sentidos.
Esto explica como actla la curva de disociacion de la Hb, esta es la unién o saturacion

de la Hb en presencia de diferentes presiones parciales de oxigeno.

Existen factores que pueden modificar la curva de disociacién de la oxiHb: como el
aumento del CO2 o la disminucion del pH reducen la afinidad (efecto Bohr). EI CO2 forma
compuestos carbaminicos con amino de la globina que estabilizan la forma T. A demas,
un producto lateral del glucolisis, que es el 2,3 difosfoglicerato, también puede estabilizar

la forma T, esto disminuira la afinidad de la Hb por el O2.

A demas, se tiene que hablar del transporte de O2 hacia los tejidos, este depende de las
funciones pulmonar y cardiovascular, y de los cambios en la curva de disociacion de la
oxiHb y en la P50. En condiciones de reposo, el corazén bombea alrededor de 70 ml de

sangre por latido o 5000 ml de sangre por minuto, esto constituye el gasto cardiaco.

La cianosis debera buscarse donde los tegumentos sean mas delgados y vascularizados
como los labios, las alas de la nariz, el pabellon auricular y los lechos ungueales o en las
mucosas como la lengua y la conjuntiva palpebral. Esta busqueda se debe hacer con luz
natural, y comprobar la desaparicion de la cianosis con la vitropresion, esto evidencia

gue la sangre oscurecida es la responsable del signo.

En la cianosis cronica, se acomparfia de signos especificos, entre los cuales se encuentra
la poliglobulia, la acropaquia (agrandamiento selectivo de las extremidades de los
dedos). A demas, los pacientes con cianosis pueden tener trastornos de la coagulacién
por disminucion de plaquetas y factores de coagulacion. Pero de igual manera, la
coloracion azulada puede presentarse en la argiria, por depdsitos cutaneos de sales de
plata, esto se debe tomar en cuenta en el diagndstico diferencial.

La cianosis aparecera cuando se vea superada el valor de Hb reducida en sangre capilar
gue es igual a 2,10 g/dl. A demas, la cianosis se puede clasificar de las siguientes
maneras. La cianosis central, esta es universal y se observa mejor en los labios, en
regiones malares, lengua y en mucosa bucal (sublingual). Como causa mas frecuente
esta la disminucion de la saturacion arterial de O2 con extraccion tisular conservada.

Como causa pulmonar de la cianosis central tenemos a la neumonia, dificultas



respiratoria del adulto, bronquitis crénica y neumotérax grave; y como causa de

alteraciones de la Hb tenemos a la metahemoglonemia.

Otra clasificacion es la cianosis periférica, esta abarca regiones acrales y se aprecia en
las manos y los pies, los dedos, los lechos ungueales y la piel de las regiones rotulianas
y de tobillos; esta mejora con el calor o el masaje. Se produce por la extraccién excesiva
de oxigeno de los tejidos, con saturacion arterial normal. Esto se puede observar en un
retardo circulatorio periférico por la vasoconstriccion, debido al frio o a Raynaud, o por
obstrucciones arteriales o venosas, como la flebotrombosis o embolia arterial. En estos

casos de cianosis, llegan a ser localizadas.

Como siguiente clasificacion esta la cianosis mixta, esta constituye una mezcla de la
insaturacion arterial y venosa. Son centrales y vinculadas con la existencia de
cortocircuitos cardiacos o pulmonares de derecha a izquierda que pueden provocar la
entrada de sangre venosa al sector arterial. Pero se pueden asociar a insuficiencia

cardiaca.

Hay que tomar en cuenta que la cianosis se puede dar por cardiopatias, en estos
pacientes por lo general la cardiopatia es congénita, y se produce cianosis por el pasaje
de sangre venosa al sector arterial como resultado de la presencia de un shunt de
derecha a izquierda en el corazén. Estas pueden ser las siguientes cardiopatias mas
comunes: en primera instancia tenemos a la tetralogia de fallot, en ella existe un defecto
del tabique interventricular con estenosis pulmonar valvular o subvalvular, cabalgamiento
de la aorta entre los dos ventriculos e hipertrofia ventricular derecha, la cianosis en la
tetralogia de Fallot aparece desde el nacimiento o en primeros meses de vida y se

acomparfa de dedos en palillo de tambor.

La siguiente cardiopatia es la anomalia de Ebstein, se caracteriza por la presencia de
valvas tricuspides excesivamente alargadas provocando un ventriculo derecho mas

pequefio y una auricula grande, y se afiade una comunicacion interauricular.

Otra cardiopatia es la transposicion de los grandes vasos, en esta la aorta nace del
ventriculo derecho y la arteria pulmonar, del ventriculo izquierdo. En esta la cianosis

resulta evidente desde el nacimiento.



Y, por ultimo, en las cardiopatias cianéticas tenemos al complejo de Eisenmenger, esta
es consecutiva a la existencia de grandes comunicaciones auriculares o ventriculares
gue durante cierto tiempo ocurren de izquierda a derecha, pero si se desarrolla
hipertension pulmonar, cambia el sentido. La aparicion de cianosis indica la inversion del

flujo y representa el grado de hipertension pulmonar.

En general, la presencia de cianosis en las cardiopatias cianoticas, es un marcador
temprano para indicar la magnitud y direccion de shunt, el grado de instauracion arterial

y la gravedad de la afeccion.

Dejando de lado a las cardiopatias, se tiene que hablar de la metahemoglobinemia, esta
se produce por oxidacion del Fe2+ a Fe3+ (hierro férrico), esto por productos industriales,
nitritos o nitratos. metaHb tiene afinidad a O2, pero no cede en los tejidos, esto provoca
hipoxia tisular grave; y si es mayor a 50% es incompatible con la vida. Esta metaHb tiene
una coloracién similar a la desoxiHb, por lo que produce una coloracion tipo ciandtica.
Para provocar esto se necesita una concentracidn menos que la de Hb reducida, y se
halla entre 0.5-1 g/dl.

En este mismo contexto, existen la Hb anormales con alta afinidad por el O2, como la Hb
Zurich o la Hb Andrews-Minneapolis, estas desplazan la curva de disociacion de la oxiHb
a la izquierda y disminuyen la censién de O2 a los tejidos, provocando poliglobulia
secundaria; el Hto puede aumentar a mas de 55% vy la cianosis es periférica por una
mayor viscosidad sanguinea. Pero, esta condicion favorece la aclimatacién a la altura.
Caso contrario a las Hb anormales con baja afinidad y desplazamiento de la curva hacia
la derecha como la Hb Kansas, esta aumenta la cesion y captacion de O2 por los tejidos
y la mayor extraccion puede producir insaturacion capilar y contribuir al efecto de causas

de cianosis periféricas.

Por otra parte, existe la poliglobilia y la policitemia, estas son situaciones que aumentan
la masa globular, se encuentran acomparadas por cianosis de tipo central y mixta. En el
caso de la poliglobilia, es la hipoxemia consecutiva a enfermedades pulmonares. Los
fumadores tienen una concentracion mayor de carboxiHb por aumento del CO
sanguineo, esto traduce a una menor saturacién arterial de O2 y aumenta la secrecion

de eritropoyetina; el CO desplaza la curva de disociacion hacia la izquierda.



Mientras tanto la policitemia es un trastorno mieloproliferativo provocado por la expansion

de clones de stem cells asociada con anomalias cromosémicas como lo es la trisomia 8.

Como primera instancia la anamnesis estara dirigida a la busqueda de antecedentes de
enfermedades broncopulmonares, esto puede orientar a cianosis central; y cardiacas,
orientadas a cianosis periférica o mixta. A demas, de investigar antecedentes de ingesta
de nitratos en caso de metahemoglobinemia.

En el examen fisico se debera diferenciar la cianosis central de la periférica. En la
primera, se orientar4 hacia el aparato respiratorio para la busqueda de alteraciones
productoras de hipoxemia. Mientras que en una cianosis periférica generalizada se
orienta hacia el aparato cardiovascular, buscando de esa manera signos de shock,
insuficiencia cardiaca o taponamiento. Y en el caso de cianosis periférica localizada,

habra que buscar signos de trombosis venosa profunda o de obstruccion arterial.

Y como examenes complementarios, si se sospecha de una cianosis central se debera
solicitar una radiografia de térax y un analisis de los gases en sangre arterial. En caso
de cianosis periférica generalizada se pide un ECG y un ecocardiograma. Y en todos los
casos, es importante solicitar un hemograma para evaluar la cantidad de hemoglobina y
descartar poliglobulia. Y en pacientes con diagndsticos no tan claros, se pedira
espectroscopia para evaluar la presencia de hemoglobinas anormales. Y en cianosis

localizada, se hace uso de un eco-DOPPLER vascular.
Disnea.

Para definir la disnea existen diferentes descripciones, pero una definicién aceptada es
la que considera a la disnea como una sensacion consciente y desagradable de
respiracion anormal. La disnea es mas que un sintoma, es decir, es una sensacion

subjetiva que pueden sentir los pacientes, pero como tal el espectador no.

Esta sensacion se puede producir ante esfuerzos intensos en personas sanas y bien
entrenadas, y en personas sedentarias se presenta con ejercicio moderado. Para
considerar anormal a la disnea, esta ocurrird en reposo o con niveles de esfuerzo bajos.
En pacientes con alguna limitacion puede referir disnea antes incrementos pequefios de

las necesidades ventilatorias.



La disnea es el resultado del esfuerzo realizado para respirar. Esto sucede por el
incremento del trabajo respiratorio y de la disfuncion de los musculos respiratorios. Esta
se produce para superar la resistencia elastica del pulmon, la resistencia del flujo aéreo
de las vias respiratorias y la friccion tisular ante un esfuerzo mecénico respiratorio. Esta
sensacion esta estrechamente vinculada con la hipercapnia, con la hipoxia, con el

aumento del trabajo respiratorio y con factores psicologicos.

Se cree que las sensaciones toracicas que refieren los pacientes, se originan en
receptores pulmonares y de la caja toracica que estan involucrados con la disnea, estos
son: receptores al estiramiento de la pequefia via aérea, estos estimulan la insuflacion
pulmonar; los receptores a gases o particulas irritantes de las vias aéreas de grueso
calibre; y receptores J de intersticio, que son sensibles a la distension y congestion de

los vasos pulmonares.

Existen muchas causas patogénicas que pueden provocar la disnea, una estas causas
son los trastornos cardiologicos de origen miocardico o valvular, en estos son comunes
la disminucion del volumen minuto (VM) y el aumento de los volimenes y presiones de
fin diastolico que incrementan en forma retrograda las presiones en el sistema venoso
pulmonar y, por ende, pueden generar congestion pasiva y/o edema intersticial o alveolar
pulmonar. A demas, en los procesos coronarios agudos en fase isquémica, pueden
generar disfunciones contractiles de diferente grado, y en los casos de infarto, la perdida
de la funcién de la bomba sera proporcional a la masa miocardica necrosada. Y en estas

situaciones se puede llegar a generar disnea y una congestién pasiva pulmonar.

Otra causa, serian los trastornos pulmonares que presentan una obstruccion del flujo
aéreo, esto provoca el aumento de la resistencia al flujo y con alteraciones de la relacion
ventilacion-perfusion (V/Q), ademas un aumento del gradiente alveolo-arterial de O2 que

originan hipoxemia y aumento del estimulo respiratorio.

De igual manera se puede encontrar disnea secundaria a cuadros anémicos, esta surge
de la disminucion de la capacidad de la sangre para transportar O2 por caida de los

niveles de hemoglobina y, en consecuencia, de los contenidos arteriales de O2 (Ca02).



En la hipotension y shock la disnea se asocia con la disminucién del transporte de O2,
por caida del CaO2 en las hemorragias y por deterioro del VM en cuadros cardiogénicos.
Esto se conoce como un hipo flujo muscular, que puede ocasionar una disfuncion de la

musculatura respiratoria y perdida de su eficiencia contractil.

En la disnea de esfuerzo de la obesidad grave, se debe a fendmenos restrictivos y al

mayor trabajo muscular.

Mientras tanto en el sedentarismo y el reposo prolongado también disminuyen la
tolerancia al esfuerzo al deteriorar la eficiencia de todo sistema de transporte y extraccion
de O2. En este caso es evidente la disminucion de la capacidad de aumentar VM y el
consumo de O2 maximo y el descenso umbral anaerébico. Y por ultimo en la disnea
asociada a trastornos psicoldgicos, se puede asociar con la ansiedad, en donde es

comun la hiperventilacion, hipocapnia y alcalosis.

Existen demasiadas formas de valorar la disnea, la mas utilizada en la clasificacion de la
New York Heart Association, esta es propuesta para grados de capacidad funcional en
pacientes con insuficiencia cardiaca, y se usa también para el dolor precordial. A demas
la disnea se puede presentar de muchas formas clinicas, que se expondran a

continuacion.

En los servicios de emergencia la disnea con presentacion aguda, se asocia con una
falla aguda ventricular izquierda, una crisis de broncoespasmos, una neumonia, un
tromboembolismo pulmonar (TEP), un neumotdérax o en un trastorno por ansiedad
provocando una hiperventilacion y un ataque de panico. A demas, se puede presentar
en pacientes politraumatizados. Por ende, se debe investigar si hay presencia de un
neumotérax, de una contusién pulmonar, de un térax inestable debido a fracturas
costales, de una ruptura diafragmatica, de una lesion medular y de un edema pulmonar

neurogenico.

Y en disnea con presentaciones cronicas, estas suelen estar vinculados con EPOC,
insuficiencia cardiaca crénica, estados anémicos, obesidad, derramen pleurales, ascitis,

embarazo y ansiedad.



En casos de percibir una disnea asociados con sibilancias, estas suelen ser una
manifestacion de asma bronquial, de obstruccion de la via aérea, de cuerpos extrafios
tragueobronquiales, de EPOC, de falla ventricular izquierda y de asma complicada por

neumonia o barotrauma.

De igual manera, se observan disnea por esfuerzo, esto es sugerente a enfermedades
organicas cardiacas, pulmonares, anemia, obesidad, ascitis o alteraciones de la caja
toracica, mientras que los cuadros disneicos en reposos se asocian con edema

pulmonar, con TEP y con neumotorax.

Otro tipo de disnea, es la relacionada con alteraciones en el examen neuroldgico, estas
se asocian con el sindrome de Guillain-Barre, poliomielitis, miastenia gravis, picadura de

arafas, botulismo, polimiositis y enfermedades degenerativas.

Existe de igual manera la ortopnea, en ella el paciente presenta a pocos minutos de
acostarse dificultad respiratoria en posicion horizontal, siendo obligado a estar de pie o
sentado. Suele aparecer cuando el enfermo esta despierto y es debido al fracaso del
mecanismo de starling por el desplazamiento del pool sanguineo de los miembros

inferiores y del abdomen hacia el torax.

Otra presentacion es la disnea paroxistica nocturna, esta ocurre de 2 a 4 horas después
de conciliar el suefio, provocando broncoespasmos y tos, y se alivia de manera tardia
luego de un cambio de posicién. Se debe a una congestion pasiva pulmonar y edema

intersticial vinculado a un retorno venoso con fracaso del mecanismo de Starling.

Otro caso es la disnea concomitante con hemoptisis, esta indica hemorragia pulmonar y
obliga a descartar TEP, tuberculosis, broncoquiectasias, carcinoma del pulmén, absceso

pulmonar, entre otros.

También se habla de disnea asociada a dolor toracico, es una manifestacion frecuente
en cuadros de neumotorax, TEP e insuficiencia coronaria. De igual manera, se exhibe la

disnea que se alivia en posicion de cunclillas sugerente a tetralogia de Fallot.

En la platipnea, es aquella que aparece en posicion de pie y que se alivia en el decubito.

Esta puede ser evidente en pacientes con shunts intracardiacos y con cirrosis hepatico.



Se hace mencion de la trepopnea, la cual se manifiesta en el decubito lateral; esta es
poco frecuente y se asocia a enfermedades unilaterales del torax, que deterioran la
relacion V/Q. Y por ultimo se presenta la disnea subita e intensa que se instala en una
determinada posicion obliga a descartar mixoma auricular y trombos en la auricula

izquierda.

Cuando se realice la anamnesis de la disnea, se debera interrogar al paciente para
establecer si cuenta con una disnea aguda o cronica. A demas, se debe clasificar la
disnea en clase funcional y su progresion, esto quiere decir si se presenta una disnea de
esfuerzo, una disnea de reposo, una ortopnea o una disnea paroxistica nocturna. Y para
finalizar con el interrogatorio, se debe preguntar sobre los sintomas asociados a esta
disnea, en cuestidn si presenta tos, expectoracion purulenta, hemoptisis y dolor toracico,
esto con el fin de identificar la causa principal de la disnea, que puede estar asociada a
un aumento de los requerimientos ventilatorios, por un aumento del esfuerzo necesario
para superar resistencias de la via aérea, por una aumento del esfuerzo necesario para
distender el pulmén y la caja torécica, por un deterioro neuromuscular o por alteraciones

psicoldgicas que modifican el umbral de percepcion consciente.
Conclusion.

Para culminar con el presente trabajo, se debe recordar que estos signos y sintomas se
deben en muchos casos por la obstruccién del oxigeno en el caso de la disnea o la
cianosis, o por la deficiencia de alguna enzima como es en el caso de la ictericia, pero
€S0 no quiere decir que estos sean los Unicos factores o causas que pueden provocar
estos signos, ya que en muchas ocasiones algunos de estos sintomas y signos son
provocados por un cortocircuito cardiaco, esto obviamente referido a la cianosis y disnea
gue tienen una estrecha relacion con la tetralogia de Fallot.

Pero existe casos en donde signos y sintomas no son provocados por una cardiopatia,
y llegan a ser provocados por una hemolisis, una disminucion de la albumina, una
inflamacion del higado o una hepatopatia, y demas causas, esto referido a la ictericia, en
donde se vera una disminucion o aumento de la bilirrubina en sus dos clases, tanto

bilirrubina conjugada como la bilirrubina no conjugada.
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