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PREFACIO

Harrison. Principios de medicina interna (HPMI) brinda una amplia gama de informacién
importante para la comprension de los aspectos bioldgicos y clinicos de la atencién de
calidad al paciente. Continua siendo el principal libro de texto de medicina para estudian-
tes y médicos. Con la expansion répida de la base del conocimiento médico y las limita-
ciones de tiempo relacionadas con las grandes responsabilidades del cuidado del paciente
en los ambientes modernos de cuidado a la salud, no siempre es posible leer un informe
exhaustivo de las enfermedades y sus presentaciones, manifestaciones clinicas y trata-
mientos antes o incluso inmediatamente después de encontrarse con el paciente. Fue por
estas razones, entre otras, que en 1988 los editores condensaron por primera vez las partes
clinicas de HPMI en un volumen de bolsillo, Harrison. Manual de Medicina. Al igual que
en las siete ediciones anteriores, esta nueva edicion del Manual, elaborado a partir de la
182 edicion de HPMI, presenta las caracteristicas esenciales del diagnéstico, manifestacio-
nes clinicas y tratamiento de las principales enfermedades que es comun encontrarse en
un servicio médico.

Los editores subrayan que el Manual no debe sustituir a un anélisis a profundidad del
problema clinico, pero es util como una fuente de resimenes informativos bien elabora-
dos que seran de utilidad “en el terreno” y que prepararan al lector para un analisis mds
profundo derivado de una lectura mas amplia en un momento posterior. El Manual ha
tenido un aumento de preferencia a través de los anos, su popularidad y valor se deben en
parte a su formato abreviado, que ha demostrado ser extremadamente util para el diag-
nostico inicial, descripcion breve de la patogenia y el resumen del manejo en ambientes
clinicos con restricciones de tiempo. El formato a todo color del libro aumentard la velo-
cidad con la que los lectores pueden encontrar y utilizar la informacién dentro de sus
capitulos. El Manual ha sido escrito para la referencia facil y constante con el libro de
texto completo de la 18¢ edicion de HPMI, y los editores recomiendan que el libro de tex-
to completo (o Harrison Online) se consulte tan pronto como el tiempo lo permita. Como
en las anteriores, esta ltima edicion del Manual trata de mantenerse al dia con la constan-
te y a veces rapida evolucion de las practicas de la medicina interna. En este sentido, cada
capitulo se ha revisado de manera minuciosa y se ha actualizado desde la edicion anterior,
con revisiones sustanciales y nuevos capitulos en donde ha sido necesario.

Nos gustaria dar las gracias a nuestro amigo y colega Eugene Braunwald, MD por todas
sus contribuciones y afios de sabios consejos para la configuracion del Manual y de hecho
para todas las publicaciones en la familia Harrison.
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La medicina es una ciencia en cambio constante. Conforme la nueva investigacion y la expe-
riencia clinica amplian el conocimiento, se requieren cambios en el manejo y tratamiento
farmacoldgico. Los autores y el editor de esta obra verificaron con las fuentes que consideran
confiables en sus esfuerzos por presentar informaciéon completa y en general, acorde con los
estindares aceptados al momento de la publicacién. Sin embargo, en vista de la posibilidad de
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cion contenida en €l sea exacta o completa en todos aspectos, y niegan cualquier responsabili-
dad por cualquier error u omisidn, asi como por los resultados obtenidos con el uso de la in-
formaciéon contenida en ella. Se alienta a los lectores a confirmar en otras fuentes la
informacién contenida aqui. Por ejemplo, y en particular, se recomienda a los lectores revisar
la hoja de informaci6n del producto incluida en el empaque de cualquier firmaco que se pla-
nee administrar para confirmar que la informacién contenida en este libro es exacta y que no
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cion. Esta recomendacion tiene importancia especial con respecto a los firmacos nuevos o de
uso no frecuente.
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SECCION 1 Atencion del paciente hospitalizado

CAPITULO 1

Valoracion inicial e indicaciones
de hospitalizacion
para el paciente de medicina general

Los pacientes ingresan al hospital cuando: 1) acuden al médico con un desafio diagndstico
complejo que no puede resolverse en forma segura o efectiva en la institucion ambulato-
ria, 0 2) padecen alguna enfermedad aguda y requieren pruebas diagnésticas, intervencio-
nes y tratamientos hospitalarios. La decision de hospitalizar a un paciente incluye la iden-
tificacién del servicio clinico éptimo (p. ej., medicina interna, urologia, neurologia), el
nivel de atencién (observacion, piso general, telemetria, unidad de cuidados intensivos) y
los consultantes necesarios. La hospitalizacién siempre debe ir acompanada de una comu-
nicacion clara con el paciente y su familia, tanto para obtener informaciéon como para
esbozar los acontecimientos que se espera ocurran en el hospital. A menudo los pacientes
tienen varios médicos, y segun la naturaleza de los problemas clinicos deben contactarse
para obtener los antecedentes médicos relevantes y ayudar con la atencién clinica durante
o después de la hospitalizacion.

Los registros electronicos de salud tienen el potencial de facilitar la comunicacién de la
informacion médica entre médicos, hospitales y otros proveedores de servicios de salud.

La variedad de enfermedades que atienden los médicos internistas es enorme. Durante
un solo dia en un servicio ordinario de medicina general, no es inusual que los médicos,
sobre todo los residentes en formacidn, internen a 10 pacientes con 10 diagndsticos distintos
que afectan 10 sistemas organicos diferentes. Por esta diversidad de enfermedades, es impor-
tante ser sistematico y consistente en cuanto al abordaje de cualquier hospitalizacion nueva.

Muchas veces los médicos se preocupan por tener errores de comision. Los ejemplos
incluyen la prescripcion de un antibiético inapropiado para un paciente con neumonia o
hacer un calculo erréneo de la dosis de heparina para un paciente con trombosis venosa
profunda (DVT) de inicio reciente. Sin embargo, también son frecuentes los errores de
omision y pueden hacer que a los pacientes se les nieguen intervenciones que salvarian su
vida. Algunos ejemplos sencillos incluyen la falta de verificacion de un perfil de lipidos en
un paciente con cardiopatia coronaria, la omision de una prescripciéon de un inhibidor de
la enzima convertidora de angiotensina (ACE) a un diabético con albuminuria, u olvi-
dar la administracién de calcio, vitamina D y un bisfosfonato oral a un paciente con frac-
tura de cadera secundaria a osteoporosis.

La medicina hospitalaria casi siempre se enfoca en el diagndstico y tratamiento de pro-
blemas médicos agudos. Sin embargo, la mayoria de los pacientes tiene problemas médicos
multiples que afectan distintos sistemas orgdnicos y tiene importancia idéntica prevenir las
complicaciones intrahospitalarias. La prevencion de las complicaciones intrahospitalarias
frecuentes, como DVT, ulceras pépticas, infecciones por catéteres, caidas, delirio y ulceras
de dectbito, constituye un aspecto importante de la atencion de todos los pacientes del
servicio de medicina general.
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Una estrategia constante para el proceso de hospitalizacion ayuda a garantizar indica-
ciones completas y claras, que puedan registrarse e implementarse en forma oportuna. A
continuacion se muestra una lista de verificacion sugerida para las indicaciones de hospi-
talizacion; incluye varias intervenciones enfocadas en la prevencion de complicaciones
intrahospitalarias. Los sistemas computadorizados para indicaciones de hospitalizacion
también son ttiles cuando se disefian para sugerir conjuntos estructurados de indicacio-
nes para la hospitalizacion. Sin embargo, no deben usarse para excluir otras indicaciones
ajustadas segun las necesidades de un paciente especifico.

Listado de verificacion:

o Hospitalizar en: servicio (medicina general, oncologia, unidad de cuidados intensivos);
indicar estado (agudo o para observacién).

e Diagnostico: senalar el diagndstico probable que lleva a esta hospitalizacion en particular.

e Médico: nombre del médico tratante, residente, interno, estudiante, médico de atencion
primaria, asi como de los consultantes.

e Requerimientos de aislamiento: indicar aislamiento respiratorio o de contacto, y razén
para tal indicacion.

o Telemetria: incluir indicaciones para telemetria y especificar parametros de monitoreo.

e Signos vitales (VS): frecuencia de verificacion; especificar también necesidad de oxime-
tria de pulso y VS ortostéticos.

e Acceso intravenoso (IV) y soluciones IV, o indicaciones de nutricién parenteral total
(TPN; véase el cap. 2).

o Terapeutas: necesidad de terapias respiratoria, de lenguaje, fisica u ocupacional.

o Alergias: especificar también el tipo de reaccién adversa.

e Pruebas de laboratorio: biometria hematica, quimica sanguinea, pruebas de coagula-
cién, tipo sanguineo y pruebas cruzadas, analisis general de orina, pruebas especiales.

e Estudios: tomografia computadorizada (CT; indicar si requiere contraste), ultrasonido,
angiografia, endoscopia, etc.

o Actividad: instrucciones para soporte de peso y ambulacion, precauciones para caidas
o convulsiones, restricciones.

e Indicaciones de enfermeria: llamar al interno si (x/y/z), también solicitar registro de
ingresos y egresos, peso diario, cuantificacion de glucemia.

e Dieta: incluir indicaciones de ayuno y alimentacién por sonda. Sefalar si se reanuda la
dieta después de las pruebas.

e Prevencion de ulcera péptica: inhibidores de la bomba de protones o misoprostol para
pacientes con alto riesgo.

e Heparina u otra modalidad (warfarina, botas compresivas, medias eldsticas) para pro-
filaxis de DVT.

o Diferir todas las sondas de Foley y catéteres centrales que no sean indispensables, para
prevenir infecciones yatrogenas.

e Cuidado de la piel: prevenir tlceras por presion mediante protecciones en los talones,
colchones de aire y atencién de heridas por parte del personal de enfermeria.

e Espirometria incentiva: prevenir atelectasias y neumonia intrahospitalaria.

e Calcio, vitamina D y bisfosfonatos si se usan esteroides, si hay fractura dsea u osteopo-
rosis.

e Inhibidor de la ACE vy 4cido acetilsalicilico: uso en casi todos los pacientes con enfer-
medad coronaria o diabetes.

o Perfil de lipidos: valorar y tratar hiperlipidemia en todos los pacientes con trastornos
cardiacos y vasculares.
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e ECG: en casi todos los pacientes mayores de 50 aios al momento del ingreso.

e Radiografias: radiografia tordcica, serie abdominal; evaluar catéteres centrales y canula
endotraqueal.

e Indicaciones con antelacién: reanimacion completa o indicaciones de no reanimar;
especificar si se rescinden para algin procedimiento.

e Farmacos: emitir las indicaciones farmacoldgicas con precision.

Podria ser conveniente recordar algunas indicaciones sobre las vias de administracion:
de inmediato, una vez al dia, con horario, IV y por razén necesaria (prn). Para ayudar a los
colegas de otra guardia, incluir indicaciones relevantes para administraciéon “prn” de para-
cetamol, difenhidramina, ablandadores fecales o laxantes, asi como farmacos para dormir.
Debe especificarse si algin medicamento deba aplicarse de inmediato, ya que es probable
que los farmacos de rutina que se indiquen “una vez al dia” se administren hasta el dia
siguiente, a menos que se incluya la indicacién “de inmediato” o “la primera dosis ahora”.

CAPITULO 2
Electrolitos y equilibrio acidobasico

En la mayor parte de los casos, los trastornos de la concentracion del sodio [Na*] se deben a
alteraciones en la homeostasis del H,O, las cuales cambian la proporcion relativa entre Na*
y H,O. En contraste, los trastornos propios del equilibrio del Na* se relacionan con cambios
en el volumen del liquido extracelular, ya sea hipovolemia o hipervolemia. El mantenimien-
to del “volumen circulante efectivo” se logra en gran medida por cambios en la excrecién
urinaria de sodio, mientras que el equilibrio del H,O se alcanza mediante cambios de su
ingesta y excrecion urinaria (cuadro 2-1). Puede haber confusién por la coexistencia de
defectos tanto en el equilibrio del H,O como del sodio. Por ejemplo, es posible que un
paciente hipovolémico tenga una concentracion urinaria apropiada de sodio debida al
aumento de la reabsorcion tubular renal del NaCl filtrado; un aumento concomitante de la
arginina vasopresina (AVP) circulante —parte del sistema de proteccion del volumen efectivo
(cuadro 2-1)- induce retencién renal del H,O ingerida y desarrollo de hiponatremia.

Il HIPONATREMIA

Se define como una concentracion de sodio ([Na*]) sérica <135 mmol/L y estd entre las
alteraciones electroliticas mds frecuentes en pacientes hospitalizados. Los sintomas inclu-
yen ndausea, vomito, confusion, letargo y desorientacion; si es intensa (<120 mmol/L) o
subita, puede haber convulsiones, herniacion cerebral, coma o muerte (véase Hiponatre-
mia sintomdtica aguda, mas adelante). La hiponatremia casi siempre se debe al aumento de
la AVP circulante o de la sensibilidad renal a la misma, o ambas situaciones; una excepcion
notable es el caso de la ingesta baja de solutos (“potomania por cerveza”), donde una excre-
ci6én urinaria muy baja de solutos resulta inadecuada para mantener la excrecién de una
cantidad suficiente de H,O libre. La [Na*] sérica por si misma no aporta informacién diag-
nostica sobre el contenido corporal total de Na*; la hiponatremia es, ante todo, un trastorno
de la homeostasis del H,O. Por lo tanto, los pacientes con hiponatremia se clasifican en tres
categorias diagnosticas segun el estado clinico del volumen: hiponatremia hipovolémica,
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CUADRO 2-1 Regulacion de osmolalidad en comparacion con la regulacion de volumen

Regulacion osmolar Regulacion de volumen
Qué se percibe Osmolalidad plasmatica Volumen circulante “efectivo”
Sensores Osmorreceptores hipotalamicos Seno carotideo
Arteriola aferente
Auricula
Efectores AVP Sistema nervioso simpatico
Sed Sistema renina-angiotensina-aldosterona
ANP/BNP
AVP
Qué se altera Osmolalidad urinaria Excrecion urinaria de sodio
Ingesta de H,0 Tono vascular

Nota: véase el texto para conocer detalles.

Abreviaturas: AVP, arginina vasopresina; ANP, péptido auricular natriurético; BNP, péptido cerebral natriurético.
Fuente: adaptado con autorizacion a partir de Rose BD, Black RM (eds). Manual of Clinical Problems in Nephrology.
Boston: Little Brown, 1988.

euvolémica e hipervolémica (fig. 2-1). Las tres variantes de hiponatremia comparten el
aumento “no osmotico” exagerado de la AVP circulante en presencia de osmolalidad sérica
baja. Un dato notable es que a menudo la hiponatremia es multifactorial; los estimulos no
osmoticos con importancia clinica que pueden inducir la liberacién de AVP y aumentar el
riesgo de hiponatremia incluyen farmacos, dolor, nausea y ejercicio extenuante.

Los estudios de laboratorio de un paciente con hiponatremia deben incluir una medi-
cion de la osmolalidad sérica para descartar “seudohiponatremia” secundaria a hiperlipi-
demia o hiperproteinemia. También debe cuantificarse la glucosa sérica; el sodio sérico
disminuye 1.4 mM por cada 100 g/100 ml de incremento de la glucosa a causa de la salida
del H,O celular inducida por este carbohidrato. La presencia de hiperpotasemia sugiere
insuficiencia suprarrenal o hipoaldosteronismo; el aumento del nitrégeno ureico en san-
gre (BUN) y de la creatinina sugiere una etiologia renal. Los electrolitos y osmolalidad
urinarios son datos clave en la evaluacién inicial de la hiponatremia. En particular, una
concentracion urinaria de Na* <20 meq/L es congruente con hiponatremia hipovolémica
en ausencia clinica de algin sindrome “hipervolémico” avido de sodio, como la insufi-
ciencia cardiaca congestiva (congestive heart failure, CHF; fig. 2-1). Una osmolalidad uri-
naria <100 mosm/kg sugiere polidipsia y, en casos raros, disminucién en la ingesta de
solutos; la osmolalidad urinaria >400 mosm/kg sugiere que el exceso de AVP tiene un
papel dominante, mientras que los valores intermedios coinciden mds con una fisiopato-
logia multifactorial (p. ej., exceso de AVP con polidipsia como componente). Por tltimo,
en las situaciones clinicas apropiadas, también deben valorarse las funciones tiroidea,
suprarrenal e hipofisaria.

Hiponatremia hipovolémica

La hipovolemia de etiologia renal y extrarrenal se relaciona con hiponatremia. Las causas
renales de hipovolemia incluyen insuficiencia suprarrenal primaria e hipoaldosteronismo,
nefropatias perdedoras de sal (p. ej., nefropatia por reflujo, necrosis tubular aguda no oli-
gurica), diuréticos y diuresis osmética. La cuantificacién de sodio en una muestra aleato-
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6 Atencion del paciente hospitalizado

ria de orina suele ser >20 meq/L en estos casos, pero puede ser <20 meq/L en la hipona-
tremia relacionada con diuréticos si la toma se hace mucho después de la administracion
del farmaco. Las causas no renales de hiponatremia hipovolémica incluyen pérdidas gas-
trointestinales (p. ej., vomito, diarrea, drenaje por sonda) y pérdidas tegumentarias (trans-
piracidn, quemaduras); en estos casos, el sodio urinario casi siempre es <20 meq/L.

La hipovolemia causa activacion neurohumoral profunda, la cual estimula sistemas que
conservan el volumen circulante efectivo, como el eje renina-angiotensina-aldosterona
(RAA), el sistema nervioso simpdtico y la AVP (cuadro 2-1). El aumento de la AVP circu-
lante sirve para aumentar la retencién del H,O libre ingerida, lo que causa hiponatremia.
El tratamiento 6ptimo de la hiponatremia hipovolémica es la administracion de volumen,
casi siempre con un cristaloide isoténico, como la solucion de NaCl al 0.9% (solucién
salina normal). Si los datos del interrogatorio sugieren que la hiponatremia es “crénica’, o
sea que ha estado presente mas de 48 horas, debe tenerse cuidado de evitar la correccién
excesiva (véase mas adelante), lo cual ocurre con facilidad cuando los niveles de AVP se
desploman en respuesta a la reanimacién con volumen; de ser necesaria, la administra-
cién de desmopresina (DDAVP) y H,O libre reinduce o detiene la correccion de la hipo-
natremia (véase mas adelante).

Hiponatremia hipervolémica

Los trastornos edematosos (CHE, cirrosis hepdtica y sindrome nefrético) a menudo se
relacionan con grados leves a moderados de hiponatremia ([Na*] = 125 a 135 mmol/L). A
veces, los pacientes con CHF grave o cirrosis grave presentan una [Na*] sérica <120
mmol/L. La fisiopatologia es similar a la de la hiponatremia hipovolémica, excepto porque
el “volumen circulante efectivo” disminuye por los factores etioldgicos especificos, como
la disfuncion cardiaca, la vasodilatacion periférica en la cirrosis y la hipoalbuminemia en
el sindrome nefrético. El grado de hiponatremia es un indice indirecto de la activacién
neurohumoral relacionada (cuadro 2-1) y un indicador pronéstico importante en la hipo-
natremia hipervolémica.

El tratamiento consiste en la correccion del trastorno subyacente (p. ej., reduccion de la
poscarga en la insuficiencia cardiaca, paracentesis intensiva en la cirrosis, tratamiento
inmunomodulador en algunos tipos de sindrome nefrético), restriccion de sodio, terapia
diurética y, en algunos casos, restriccion de H,O. Los antagonistas de la vasopresina (p. ej.,
tolvaptdn y conivaptan) también son efectivos para normalizar la hiponatremia relaciona-
da con la cirrosis y la CHE.

Hiponatremia euvolémica

El sindrome de secrecion inapropiada de hormona antidiurética (SIADH) caracteriza a la
mayoria de los cuadros de hiponatremia euvolémica. Otras causas de hiponatremia euvo-
lémica incluyen al hipotiroidismo y la insuficiencia suprarrenal secundaria a enfermedad
hipofisaria. Un hecho notable es que la correccién de las concentraciones de glucocorti-
coides en esta ultima puede inducir una caida rapida del nivel de AVP circulante y una
correccion excesiva de la [Na*] sérica (véase mds adelante).

Causas frecuentes del SIADH incluyen neumopatias (p. ej., neumonia, tuberculosis,
derrame pleural) y trastornos del sistema nervioso central (SNC; p. ej., tumor, hemorragia
subaracnoidea, meningitis); el SIADH también se presenta por neoplasias malignas (p. ¢j.,
carcinoma pulmonar de células pequenas) y farmacos (p. ej., inhibidores selectivos de la
recaptacion de serotonina, antidepresivos triciclicos, nicotina, vincristina, clorpropamida,
carbamazepina, analgésicos narcéticos, farmacos antipsicéticos, ciclofosfamida, ifosfami-
da). El tratamiento 6ptimo de la hiponatremia euvolémica incluye la correccion del tras-
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torno subyacente. La restriccion del H,O hasta <1 L/dia es crucial para el tratamiento,
aunque a veces es inefectiva o mal tolerada. Pero, los antagonistas de la vasopresina siem-
pre son efectivos para normalizar la [Na*] sérica en el SIADH. Las alternativas incluyen la
administracién conjunta de diuréticos de asa para inhibir el mecanismo de contracorrien-
te y reducir la concentracién urinaria, combinados con tabletas orales de sales para abolir
las pérdidas de tales compuestos inducidas por el diurético y la hipovolemia concurrente.

Hiponatremia sintomatica aguda

La hiponatremia sintomatica aguda constituye una urgencia médica; la caida subita de la
[Na*] sérica puede rebasar la capacidad del cerebro para regular el volumen de sus células,
lo que conduce a edema cerebral, convulsiones y muerte. Las mujeres, en especial las pre-
menopausicas, son proclives a estas secuelas; en comparacion, las consecuencias neurolo-
gicas son raras en los varones. Muchos de estos pacientes desarrollan hiponatremia por
causas yatrogenas que incluyen administracién de liquidos hipoténicos durante el perio-
do posoperatorio, prescripcion de un diurético tiazidico, preparacion para colonoscopia o
uso transoperatorio de soluciones para irrigacion que contienen glicina. La polidipsia
aunada a alguna causa de aumento de la AVP también puede producir hiponatremia, al
igual que el incremento del consumo de H,O en caso de ejercicio extenuante, como en un
maratdn. El uso recreativo del éxtasis (MDMA, metilenedioximetanfetamina) puede des-
encadenar hiponatremia aguda, que en poco tiempo induce tanto liberaciéon de AVP
como aumento de la sed.

Los sintomas graves pueden aparecer con aumentos relativamente modestos de la [Na*]
sérica, como valores entre 120 y 130 mg/100 ml. La ndusea y el vdmito son sintomas pro-
dromicos frecuentes de complicaciones mas graves. Un trastorno concurrente importante
es la insuficiencia respiratoria, que puede ser hipercépnica por depresion del SNC o nor-
mocapnica a causa de edema pulmonar neurdgeno no cardiégeno; la hipoxia consecuente
amplifica el impacto de la encefalopatia hiponatrémica.

TRATAMIENTO  Hiponatremia

Hay tres consideraciones criticas para el tratamiento de la hiponatremia. Primera, la
presencia o ausencia, y la gravedad de los sintomas determinan la urgencia terapéuti-
ca (véase antes, Hiponatremia sintomatica aguda). Segunda, los pacientes con hipo-
natremia con duracién >48 h (“hiponatremia crénica”) tienen riesgo de desarrollar
sindrome por desmielinizaciéon osmdtica, casi siempre mielindlisis central pontina, si
el Na* sérico se corrige >10 a 12 mM en el transcurso de las primeras 24 h 0 >18 mM
en las primeras 48 h. Tercera, es posible que la respuesta a las intervenciones, como a
la solucién salina hipertonica o a los antagonistas de la vasopresina, sea muy impre-
decible, por lo que es imperativa la vigilancia frecuente del Na* sérico (cada 2 a 4 h).

El tratamiento de la hiponatremia sintomadtica aguda debe incluir solucién salina
hipertonica para aumentar con rapidez el Na* sérico a una velocidad de 1 a 2 mM/h
hasta un incremento total de 4 a 6 mM; esta elevacion casi siempre es suficiente para
suprimir los sintomas agudos, después de lo cual aplican los lineamientos terapéuti-
cos para hiponatremia “crénica” (véase mds delante). Se desarrollaron varias ecuacio-
nes y algoritmos para estimar la velocidad necesaria de administracion de la solucién
salina hipertonica; una estrategia usual es calcular el “déficit de Na*”, donde el déficit
de Na* = 0.6 X peso corporal X ([Na*] deseada — [Na*] inicial). Sin importar el méto-
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do que se use para determinar la velocidad de administracion de la solucion salina
hipertdnica, el aumento en la [Na*] sérica puede ser muy impredecible, ya que la
fisiologia subyacente cambia con rapidez. La [Na*] sérica debe vigilarse cada2a 4 h
durante y después del tratamiento con solucion salina hiperténica. La administracién
de oxigeno complementario y el apoyo ventilatorio también pueden ser cruciales en
la hiponatremia aguda si el paciente desarrolla edema pulmonar o insuficiencia respi-
ratoria hipercépnica. Los diuréticos de asa intravenosos ayudan a tratar el edema
pulmonar agudo y también incrementan la excrecién de H,O libre porque interfieren
con el sistema renal multiplicador de contracorriente. Hay que sefalar que los anta-
gonistas de la vasopresina no tienen sitio en el tratamiento de la hiponatremia aguda.

La velocidad de correccion debe ser en comparacion mads lenta en la hiponatremia
cronica (<10 a 12 mM en las primeras 24 h y <18 mM en las primeras 48 h), a fin de
evitar el sindrome de desmielinizaciéon osmdtica. Los antagonistas de la vasopresina
son muy efectivos en el STADH y en la hiponatremia hipervolémica por insuficiencia
cardiaca o cirrosis. En caso de que los pacientes tengan una correccion excesiva de la
[Na*] sérica como respuesta a antagonistas de la vasopresina, solucién salina hiperto-
nica o solucion salina isotonica (en la hiponatremia hipovolémica crénica), es seguro
reinducir o estabilizar la hiponatremia mediante el uso del DDAVP, un agonista de la
vasopresina, y H,O libre, por lo general como solucién de glucosa al 5% por via intra-
venosa. De nuevo, la vigilancia estrecha de la respuesta de la [Na*] sérica es indispen-
sable para ajustar el tratamiento.

l HIPERNATREMIA

Este trastorno rara vez se relaciona con hipervolemia, en cuyo caso la causa casi siempre
es yatrégena; por ejemplo, por administracion de bicarbonato sédico hipertonico. Es mas
frecuente que la hipernatremia resulte de un déficit combinado de H,O y volumen, con
pérdidas de H,O mayores que las de Na*. Los ancianos con disminucién de la sed, acceso
limitado a los liquidos o ambas situaciones, tienen més riesgo de hipernatremia por limi-
tacion de la ingesta de H,O libre. Las causas frecuentes de pérdida renal de H,O son la
diuresis osmatica secundaria a hiperglucemia, diuresis posterior a obstruccion, o farma-
cos (contraste radiografico, manitol, etc.); en la diabetes insipida (DI) central o nefrégena
hay diuresis de H,O libre (cap. 51). En pacientes con hipernatremia por pérdida renal de
H,0, es indispensable cuantificar las pérdidas diarias persistentes ademds de calcular la
deficiencia inicial de H,O (cuadro 2-2).

TRATAMIENTO  Hipernatremia

La estrategia para la correccion de la hipernatremia se esboza en el cuadro 2-2. Como
en caso de hiponatremia, se recomienda corregir con lentitud el déficit de H,O para
evitar el compromiso neurolégico, con normalizacion de la [Na*] sérica en 48 a 72 h.
Segun la presion sanguinea o el estado del volumen, a veces es apropiado iniciar con
soluciones salinas hipotdnicas (solucion salina al 0.225 0 0.45%); la glucosa sanguinea
debe vigilarse en pacientes tratados con volumenes altos de glucosa al 5%, para detec-
tar hiperglucemia. El célculo de la eliminacién urinaria de H,O libre de electrdlitos
ayuda a estimar la pérdida diaria continua de H,O en pacientes con DI nefrégena o
central (cuadro 2-2). Otras formas de tratamiento son utiles en algunos casos de



Electrolitos y equilibrio acidobasico CAPITULO 2 9

CUADRO 2-2 Correccion de la hipernatremia

Deficiencia de H,0
1. Calcular el H,0 corporal total (TBW): 50-60% del peso corporal (kg) segun la composicion corporal
2. Calcular déficit de H,0 libre: [(Na* 140)/140] x TBW

3. Administrar el déficit en 48-72 h

Pérdidas persistentes de H,0

4. Calcular eliminacion del H,0 libre, C,H,0:

Na

C,H,0= v[1—UNjSLUK]

donde V es el volumen urinario, Uy, es [Na*] urinaria, Uy es [K*] urinaria y Sy, es [Na*] en el suero.

Pérdidas insensibles

5. ~10 ml/kg/dia: menos si tiene ventilacion mecanica, mas si hay fiebre
Total

6. Agregar componentes para determinar déficit de H,0 y pérdida persistente de H,0; corregir la
deficiencia de H,0 en 48-72 h'y reponer las pérdidas diarias de H,0

hipernatremia. Los enfermos con DI central pueden responder a la administracién
intranasal de DDAVP. La poliuria de los pacientes estables con DI nefrdgena causada
por litio puede reducirse con amilorida (2.5 a 10 mg/dia), hidroclorotiazida (12.5 a 50
mg/dia) o ambas combinadas. Se cree que estos diuréticos aumentan la reabsorcion
proximal de H,O y disminuyen el aporte distal de solutos, lo que limita la poliuria; la
amilorida puede también disminuir el ingreso de litio a las células principales en la
region distal de la nefrona mediante la inhibicién del canal epitelial del sodio sensible
a la amilorida (ENaC). Sin embargo, es notable que la mayoria de los pacientes con
DI nefrégena inducida por litio pueden adaptarse bien si aumentan su ingesta de
H,0. En ocasiones se han utilizado fdrmacos antiinflamatorios no esteroideos
(NSAID) para tratar la poliuria por DI nefrégena; disminuyen el efecto negativo de
las prostaglandinas locales sobre la concentracion urinaria; no obstante, el potencial
nefrotoxico de estos farmacos casi siempre los hace una opcion terapéutica menos
atractiva.

POTASIO

El potasio (K*) es el cation intracelular principal, por lo que la revision sobre los trastor-
nos del equilibrio del K* debe tomar en cuenta los cambios del intercambio de las reservas
intracelulares y extracelulares de este ion (el K* extracelular constituye <2% del contenido
corporal total de K*). La insulina, los agonistas adrenérgicos 3, y la alcalosis tienden a
fomentar la captacion celular de K*; la acidosis, la insulinopenia o la hiperosmolalidad
aguda (p. ej., después del tratamiento con manitol o glucosa al 50%) fomentan la salida o
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la reduccion de la captacion de K*. Un corolario es que la necrosis tisular y la liberacion
consecuente de K* pueden desencadenar hiperpotasemia intensa, sobre todo en presencia
de lesion renal aguda. La hiperpotasemia debida a rabdomidlisis es muy frecuente por la
enorme reserva de K* en el musculo; la hiperpotasemia también puede ser prominente en
el sindrome de lisis tumoral.

Los riflones tienen un papel predominante en la excrecion de K*. Aunque el K* se
transporta a todo lo largo de la nefrona, son las células principales del segmento conector
y la porcion cortical del tubo colector las que desempefian un papel dominante en la
excrecion de K*. La entrada apical de Na* a las células principales a través del ENaC gene-
ra una diferencia de potencial luminal negativa que conduce la salida pasiva del potasio a
través de los canales apicales especificos. Esta relacién es clave para comprender los trastor-
nos del potasio junto a la cama misma del paciente. Por ejemplo, la disminucién del aporte
distal de Na* tiende a limitar la capacidad para excretar K*, lo que causa hiperpotasemia.
Las anormalidades en el RAA pueden inducir hipopotasemia o hiperpotasemia. La aldos-
terona tiene una influencia importante sobre la excrecion de potasio, al aumentar la acti-
vidad de los ENaC, amplificando de esa forma la fuerza impulsora para la secrecién de K*
a través de la membrana luminal de las células principales.

Il HIPOPOTASEMIA

El cuadro 2-3 esboza las causas principales de hipopotasemia. Las arritmias auriculares y
ventriculares son las complicaciones mas graves de la hipopotasemia. Los pacientes con
deficiencia concurrente de Mg o que reciben digoxina tienen un riesgo muy alto de arrit-
mias. Otras manifestaciones clinicas incluyen debilidad muscular, la cual puede ser mar-
cada cuando la [K*] sérica es <2.5 mmol/L y, cuando la hipopotasemia es sostenida, hiper-
tension, ileo, poliuria, formacion de quistes renales e incluso insuficiencia renal.

Por lo general, la causa de la hipopotasemia se evidencia a partir de los datos del inte-
rrogatorio, la exploracion fisica y las pruebas de laboratorio basicas. Sin embargo, la hipo-
potasemia persistente a veces requiere una evaluacion sistemdatica mas minuciosa (fig.
2-2). La valoracion inicial mediante laboratorio debe incluir electrélitos, BUN, creatinina,
osmolalidad sérica, Mgz*, Ca%t y biometria hematica completa, asi como pH, osmolali-
dad, creatinina y electrdlitos urinarios. Es necesario conocer la osmolalidad sérica y la

CUADRO 2-3 Causas de hipopotasemia

I. Disminucién de ingesta
A. Inanicion
B. Ingestion de arcilla
II. Redistribucion al interior de las células
A. Acidobasico
1. Alcalosis metabolica
B. Hormonal
1. Insulina

2. Incremento de la actividad simpatica adrenérgica 3,: después de infarto
miocardico, traumatismo cefalico

3. Agonistas adrenérgicos [3,: broncodilatadores, tocoliticos
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CUADRO 2-3 Causas de hipopotasemia (Continuacion)

4.
&,
6.

Antagonistas adrenérgicos o
Paralisis periodica tirotoxica
Estimulacion de la Na*,K*-ATPasa: teofilina, cafeina

C. Estado anabdlico

1.
2.

3.

Administracion de vitamina B4, 0 &cido félico (produccion de eritrocitos)

Factor estimulante de colonias de granulocitos-macrofagos (produccion de
leucocitos)

Nutricion parenteral total

D. Otras

1.

Seudohipopotasemia

2. Hipotermia
3.
4. Intoxicacion por bario: inhibicion sistémica de la “fuga” de los

Paralisis periddica hipopotasémica familiar

conductos de K*

lll. Aumento de la pérdida

A. No renal

1.
2.

Pérdida gastrointestinal (diarrea)
Pérdida tegumentaria (sudor)

B. Renal

1.

2.

38

Incremento del flujo distal y del suministro de Na* distal: diuréticos, diuresis
osmotica, nefropatias con pérdida de sal

Incremento de la secrecion de potasio

a. Exceso de mineralocorticoides: hiperaldosteronismo primario [adenomas
productores de aldosterona (APA), hiperplasia suprarrenal primaria o unila-
teral (PAH o UAH), hiperaldosteronismo idiopatico (IHA) por hiperplasia
suprarrenal bilateral y carcinoma suprarrenal, hiperaldosteronismo familiar
(FH-1, FH-II, hiperplasia suprarrenal congénita), hiperaldosteronismo secun-
dario (hipertension maligna, tumores secretores de renina, estenosis de
arteria renal, hipovolemia), sindrome de Cushing, sindrome de Bartter,
sindrome de Gitelman

b. Exceso aparente de mineralocorticoides: deficiencia genética de
11B-deshidrogenasas-2 (sindrome de exceso aparente de mineral o corti-
coides), inhibicion de la 11B-deshidrogenasa-2 (&cido glicirretinico/glicirri-
cinico, carbenoxolona o ambos, Regaliz, productos alimentarios, farmacos),
sindrome de Liddle [activacion genética de los conductos epiteliales de Na*
(ENaC)]

c. Aniones no reabsorbibles que alcanzan el tibulo contorneado distal: vomito,
aspiracion nasogastrica, acidosis tubular renal proximal, cetoacidosis
diabética, inhalacion de pegamento (abuso de tolueno), derivados de peni-
cilina (penicilina, nafcilina, dicloxacilina, ticarcilina, oxacilina y carbenicilina)

Deficiencia de magnesio, anfotericina B, sindrome de Liddle

1
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urinaria para calcular el gradiente transtubular de K* (TTKG), el cual debe ser <3 en pre-
sencia de hipopotasemia (véase también Hiperpotasemia). Las pruebas adicionales, como
Mg?*y Ca?* urinarios y concentraciones plasmaticas de renina y aldosterona, se requieren
en casos especificos.

TRATAMIENTO  Hipopotasemia

Por lo general, la hipopotasemia puede controlarse mediante la correccion del proce-
so patologico subyacente (p. ej., diarrea) o el retiro del medicamento nocivo (p. ej.,
diurético de asa o tiazidico), combinada con administraciéon complementaria de KCl
oral. Sin embargo, la hipopotasemia es refractaria a la correcciéon cuando hay defi-
ciencia de Mg, la cual debe corregirse; la pérdida renal de ambos cationes puede ser
en particular prominente después de alguna lesion tubular renal, como en la nefro-
toxicidad por cisplatino. Si no es posible suspender el tratamiento con diurético de asa
o tiazidico, puede agregarse un agente ahorrador del potasio en el tibulo distal, como
amilorida o espironolactona. La inhibicién de la enzima convertidora de angiotensina
(ACE) en pacientes con CHF atenta la hipopotasemia inducida por diurético y brin-
da proteccién contra las arritmias cardiacas. Si la hipopotasemia es intensa (<2.5
mmol/L) o si no es posible o tolerable la complementacion oral, puede administrarse
KCl intravenoso a través de una vena central con vigilancia cardiaca en la unidad de
cuidados intensivos, a un ritmo no mayor de 20 mmol/h. El KCl siempre debe admi-
nistrarse en soluciones salinas, no con glucosa; el aumento en la insulina inducido por
la glucosa causaria exacerbacion aguda de la hipopotasemia.

Il HIPERPOTASEMIA

Las causas de la hiperpotasemia se delinean en el cuadro 2-4; en la mayor parte de los
casos se debe a la disminucion de la excrecion renal de K*. No obstante, los aumentos del
K* en la dieta pueden tener un efecto importante en personas susceptibles, como los dia-
béticos con hipoaldosteronismo hiporreninémico y nefropatia crénica. Los firmacos que
influyen en el eje renina-angiotensina-aldosterona también son causa importante de
hiperpotasemia, sobre todo por las tendencias actuales para la administracion conjunta de
estos farmacos, por ejemplo, espironolactona o bloqueadores del receptor de la angioten-
sina con un inhibidor de la ACE en enfermedad cardiaca, renal o ambas.

La prioridad primaria del tratamiento de la hiperpotasemia es valorar la necesidad de
tratamiento urgente (cambios ECG, K* 26.0 mM, o ambos). En este caso, debe realizarse
un estudio integral para identificar la causa (fig. 2-3). El interrogatorio y la exploracién
fisica deben enfocarse en los farmacos (p. ej., inhibidores de la ACE, NSAID, trimeto-
prim-sulfametoxazol), dieta y complementos dietéticos (p. ej., sustituto de sal), factores de
riesgo para insuficiencia renal, reduccién del gasto urinario, presion sanguinea y estado
del volumen. Las pruebas de laboratorio iniciales deben incluir electrdlitos, BUN, creati-
nina, osmolalidad sérica, Mgz*, CaZt y biometria hematica completa, asi como pH, osmo-
lalidad, creatinina y electrolitos urinarios. Una [Na*] urinaria <20 meq/L sugiere que el
aporte distal de sodio es un factor limitante para la excrecion de K*; la restitucion del
volumen con solucién salina al 0.9% o el tratamiento con furosemida podrian ser efecti-
vos para reducir la [K*] sérica al aumentar el aporte distal de Na*. Es necesario conocer la
osmolalidad sérica y urinaria para calcular el TTKG. Los valores esperados del TTKG
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CUADRO 2-4 Causas principales de hiperpotasemia

|. “Seudohiperpotasemia”

A
B.

H.

Salida de potasio de la célula: trombocitosis, eritrocitosis, leucocitosis, hemdlisis in vitro

Defectos hereditarios del transporte de la membrana eritrocitaria

. Desplazamiento del interior al exterior de las células
A. Acidosis

B. Hiperosmolalidad; medio de contraste radiografico, glucosa hiperténica, manitol
C.
D
E
F

Antagonistas adrenérgicos 3 (no cardioselectivos)

. Digoxina y glucdsidos relacionados (adelfa amarilla, dedalera, bufadienolida)
. Pardlisis periodica hiperpotasémica

. Lisina, arginina y acido épsilon aminocaproico (similares desde el punto de vista estruc-

tural, con carga positiva)

Succinilcolina; golpe de calor, lesion neuromuscular, atrofia por desuso, mucositis 0
inmovilizacion prolongada

Lisis tumoral rapida

Excrecion inadecuada

A

Inhibicion del eje renina-angiotensina-aldosterona; aumento del riesgo de hiperpotasemia
cuando se usan en combinacion

1. Inhibidores de la ECA

2. Inhibidores de renina: alisquirén (combinados con inhibidores de la ECA o antagonistas
de los receptores de angiotensina (ARB)

3. ARB

4. Antagonismo del receptor de mineralocorticoides: espironolactona, eplerenona, drospi-
renona

5. Antagonismo del ENaC: amilorida, triamtereno, trimetoprim, pentamidina, nafamostat

. Disminucion del aporte distal

1. Insuficiencia cardiaca congestiva

2. Deplecion de volumen

. Hipoaldosteronismo hiporreninémico

1. Enfermedades tubulointersticiales: lupus eritematoso sistémico (Systemic Lupus
Erithematosus, SLE), anemia drepanocitica, uropatia obstructiva

2. Diabetes, nefropatia diabética

3. Farmacos: farmacos antiinflamatorios no esteroideos (NSAID), inhibidores de la
ciclooxigenasa 2 (COX-2), bloqueadores beta, ciclosporina, tacrolimis

4. Nefropatia cronica, edad avanzada

5. Seudohipoaldosteronismo de tipo II: defectos en las cinasas WNK1 o WNK4
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CUADRO 2-4 Causas principales de hiperpotasemia (Continuacion)

D. Resistencia renal a mineralocorticoide

1. Enfermedades tubulointersticiales: SLE, amiloidosis, anemia drepanocitica,
uropatia obstructiva, sindrome posterior a necrosis tubular aguda

2. Hereditarias: seudohipoaldosteronismo tipo I, defectos del receptor
mineralocorticoide o los ENaC

E. Insuficiencia renal avanzada con GFR (glomerular filtration rate, velocidad de
filtracion glomerular) baja

1. Nefropatia cronica

2. Nefropatia en etapa terminal

3. Lesion renal aguda oligdrica
F. Insuficiencia suprarrenal primaria

1. Autoinmunitaria: enfermedad de Addison, endocrinopatia poliglandular
. Infecciosa: VIH, citomegalovirus, tuberculosis, micosis diseminada
. Infiltrativa: amiloidosis, enfermedad maligna, cancer metastasico

. Inducida por farmacos: heparina, heparina de bajo peso molecular

a A~ W N

. Hereditaria: hipoplasia suprarrenal congénita, hiperplasia suprarrenal lipoidea
congeénita, deficiencia de sintetasa de aldosterona

6. Hemorragia o infarto suprarrenal: puede ocurrir en el sindrome antifosfolipido

dependen mucho de los datos de la historia clinica: <3 en presencia de hipopotasemia y
>7 a 8 en caso de hiperpotasemia.
[K*] X osm

TTKG - urinaria sérica
* X osm

sérica urinaria

TRATAMIENTO  Hiperpotasemia

La consecuencia mas importante de la hiperpotasemia es la alteracion de la conduc-
cion cardiaca, con riesgo de paro cardiaco bradiarritmico. La figura 2-4 muestra
patrones electrocardiograficos seriados en hiperpotasemia; las manifestaciones de la
hiperpotasemia en el ECG deben considerarse una urgencia médica real y tratarse
como tal. Sin embargo, los cambios en el ECG por hiperpotasemia son muy insensi-
bles, sobre todo en pacientes con nefropatia cronica. Por estas limitaciones, los
pacientes con hiperpotasemia significativa (K* 26 a 6.5 mmol/L) que carecen de cam-
bios en el ECG también deben recibir tratamiento agresivo.

El manejo urgente de la hiperpotasemia requiere un ECG de 12 derivaciones, hos-
pitalizacién, monitoreo cardiaco continuo y tratamiento inmediato. La terapéutica
para la hiperpotasemia se divide en tres categorias: 1) antagonismo de los efectos
cardiacos de la hiperpotasemia, 2) reduccion rapida de la [K*] mediante redistribu-
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Normal

Hiperpotasemia
leve

Hiperpotasemia
moderada

Hiperpotasemia
intensa

FIGURA 2-4 Diagramas de ECG con concentraciones normal y alta de potasio sérico. Las ondas T
picudas (derivaciones precordiales) van seguidas de ondas R bajas, QRS ancho, PR prolongado, pérdida
de onda Py, por Ultimo, onda sinusal.

cién al interior de las células y 3) eliminacién del K* del organismo. El cuadro 2-5
resume el tratamiento de la hiperpotasemia.

TRASTORNOS ACIDOBASICOS (FIG. 2-5)

La regulacion del pH normal (7.35 a 7.45) depende tanto de los pulmones como de los
rifiones. Segtin la ecuacion de Henderson-Hasselbalch, el pH es una funcién de la propor-
cién entre el bicarbonato (HCO;~; regulado por los rifiones y la Pco, (regulada por los
pulmones). La relacion HCOs/Pco, es 1til para clasificar los trastornos del equilibrio aci-
dobasico. La acidosis se debe a la ganancia de 4cido o pérdida de alcali; sus causas pueden
ser metabdlicas (descenso del HCO;™ sérico) o respiratorias (aumento de la Pco,). La
alcalosis se produce por pérdida de acido o adicion de base, y puede ser de origen meta-
bélico (aumento de la [HCO;7]) o respiratorio (descenso de la Pco,).

Para limitar el cambio del pH, los trastornos metabolicos inducen una respuesta com-
pensatoria inmediata de la ventilacion; la compensacién renal completa de los trastornos
respiratorios es un proceso mas lento, de manera que las compensaciones “agudas” son de
magnitud menor que las “crénicas” Los trastornos acidobdsicos simples se componen de
un trastorno primario y su respuesta compensatoria. En los trastornos mixtos existe una
combinacién de trastornos primarios.
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FIGURA 2-5 Nomograma que muestra bandas para trastornos acidobasicos respiratorios y metabélicos
no complicados en sujetos sin intervencion. Cada banda de confianza representa el promedio +2 des-
viaciones estandar (SD) para la respuesta compensatoria de los sujetos normales o pacientes ante un
trastorno primario determinado. Ac, aguda; cro, cronica; resp, respiratoria; met, metabdlica; acid, aci-
dosis; alc, alcalosis. (Tomada de Levinsky NG. HPIM-12, p. 290; modificado a partir de Arbus GS. Can
Med Assoc J, 1973;109:291)

La causa de los trastornos acidobdsicos casi siempre resulta evidente a partir de los
datos del interrogatorio, la exploracion fisica y las pruebas basicas de laboratorio. La eva-
luacién inicial mediante laboratorio depende del trastorno acidobdsico dominante, pero
en caso de acidosis y alcalosis metabdlicas debe incluir cuantificacion de electrolitos,
BUN, creatinina, albimina, pH urinario y electrélitos urinarios. No siempre es necesario
medir los gases arteriales (ABG, arterial blood gas) en pacientes con un trastorno acidobd-
sico simple, como acidosis metabdlica leve en presencia de insuficiencia renal crénica. Sin
embargo, es necesario contar con ABG y electrolitos séricos para hacer una evaluacién
completa de trastornos acidobasicos mas complejos. Debe estimarse la respuesta compen-
satoria a partir de los ABG; la formula de Winter [Paco, = (1.5 X [HCO;7]) + 8 £ 2] es muy
util para valorar la respuesta respiratoria ante la acidosis metabdlica. También hay que
calcular el desequilibrio anidnico; desequilibrio anidnico = [Na*] - ([HCO;™] + [ClT]) =
aniones no cuantificados - cationes no cuantificados. El desequilibrio anidnico debe ajus-
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tarse segtin los cambios de la concentracion de la albumina, un anién no medido abun-
dante. “Desequilibrio anidnico ajustado” = desequilibrio aniénico + ~ 2.5 x (4 — albumina
en mg/100 ml). Otras pruebas de apoyo ayudan a aclarar la variante especifica de acidosis
con desequilibrio anidnico (véase mas adelante).

I ACIDOSIS METABOLICA

La concentracion baja de bicarbonato en la acidosis metabolica se debe a la adicion de 4cidos
(organicos o inorganicos) o a la pérdida de HCO;™. Las causas de la acidosis metabdlica
suelen clasificarse con base en la presencia o ausencia de aumento de el desequilibrio ani6-
nico (cuadro 2-6). La acidosis con aumento de desequilibrio aniénico (>12 mmol/L) se debe
al aporte de dcido (distinto al HCI) y aniones no medidos. Etiologias frecuentes incluyen
cetoacidosis [cetoacidosis diabética (DKA), inanicién, alcohol], acidosis lactica, intoxica-
cién (salicilatos, etilenglicol y metanol) e insuficiencia renal.

Las causas raras y recién reconocidas de acidosis con desequilibrio aniénico incluyen
acidosis D-lactica, toxicidad por propilenglicol y 5-oxoprolinuria (también conocida
como aciduria piroglutamica). La acidosis p-lactica (aumento del enantiémero p del lac-
tato) puede ocurrir en pacientes con extirpacion, enfermedad o derivacién del intestino
delgado, lo que incrementa el aporte de carbohidratos al colon. La multiplicacion intesti-
nal excesiva de microorganismos que transforman los carbohidratos en p-lactato desen-
cadena la acidosis D-lactica; esto ocasiona una gran variedad de sintomas neuroldgicos
que se resuelven después de un tratamiento antibidtico adecuado para la modificacién de
la flora intestinal. El propilenglicol es un solvente comin en las formulaciones intraveno-
sas de diversos farmacos, en particular el lorazepam. Los pacientes que reciben dosis ele-
vadas de estos farmacos pueden desarrollar acidosis metabdlica hiperosmolar con des-
equilibrio anidnico, debida sobre todo al aumento del lactato y a menudo acompariada de
insuficiencia renal. La aciduria piroglutdmica (5-oxoprolinuria) es una acidosis con des-
equilibrio aniénico aumentado causado por la disfuncién del ciclo del glutamilo gamma,
que restituye el glutation intracelular; la 5-oxoprolina es un producto intermedio de ese
ciclo. Los defectos hereditarios del ciclo del glutamilo gamma se acompanan de 5-oxopro-
linuria; los defectos adquiridos aparecen durante el tratamiento con paracetamol debido a
la depresion del ciclo por el descenso del glutation y la sintesis excesiva de 5-oxoprolina.
La resolucion se logra tras suspender el paracetamol; el tratamiento con N-acetilcisteina
para reponer las reservas de glutatién acelera la recuperacion.

La diferenciacion de las diversas acidosis con desequilibrio aniénico depende de la
situacion clinica y las pruebas de laboratorio de rutina (cuadro 2-6), junto con las medi-
ciones de lactato sérico, cetonas, tamices toxicoldgicos (si se sospecha ingestion de etilen-
glicol o metanol) y osmolalidad sérica. La acidosis p-lactica puede diagnosticarse con un
ensayo especifico para el enantidmero p; la 5-oxoprolinuria se diagnostica con base en la
situacion clinica y se confirma mediante analisis con cromatografia de gases/espectrosco-
pia de masa (GC/MS, gas chromatographic/mass spectroscopic analysis) de la orina, una
prueba para deteccidn pedidtrica disponible en muchos sitios para identificacion de defec-
tos congénitos del metabolismo (casi siempre “dcidos organicos en orina”).

Es probable que los sujetos con intoxicacion por etilenglicol, metanol o propilenglicol
tengan una “brecha osmolar”, definida como una diferencia >10 mosm/kg entre la osmo-
lalidad sérica calculada y la cuantificada. Osmolalidad calculada = 2 X Na* + glucosa/18 +
BUNY/2.8. Es importante sefialar que los pacientes con cetoacidosis alcohdlica y acidosis
lactica también presentan en ocasiones aumento modesto de la brecha osmolar; otra posi-
bilidad es que los individuos hayan metabolizado por completo el etilenglicol o el metanol
en el momento de la presentacion, y exista aumento de desequilibrio aniénico mas no del
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22 Atencion del paciente hospitalizado

osmolar. Sin embargo, la disponibilidad rapida de la cifra de osmolalidad sérica medida
ayuda para valorar y tratar con rapidez estas urgencias médicas.

La acidosis con desequilibrio anidénico normal puede ser resultado de la pérdida de
HCO;™ a través del tubo digestivo. La diarrea es por mucho la causa mas frecuente, pero
otros trastornos gastrointestinales acompafiados de pérdidas externas de liquidos ricos en
bicarbonato pueden inducir deficiencias intensas de alcali, como el ileo secundario a obs-
truccion intestinal, en el que pueden acumularse litros de liquido alcalino en el lumen del
intestino. Varias formas de enfermedad renal se vinculan con acidosis sin desequilibrio
anionico debido a una menor reabsorcién tubular del HCOj;™ filtrado, reduccion de la
excrecion de amonio (NH,") o bien a ambas. Las etapas tempranas de la nefropatia pro-
gresiva a menudo se acompanan de acidosis sin desequilibrio aniénico, con desarrollo de
ésta en la insuficiencia renal mds avanzada. También existe acidosis sin desequilibrio anio-
nico en la acidosis tubular renal y en caso de lesion tubulointersticial, como ocurre des-
pués de necrosis tubular aguda, nefritis intersticial alérgica u obstruccion urinaria. Por
ultimo, puede haber acidosis sin desequilibrio aniénico por cargas de dcidos exdgenos
después de la expansion rapida de volumen con soluciones salinas, administraciéon de
NH,CI (componente del jarabe para la tos), clorhidrato de lisina o tratamiento con clorhi-
drato de sevelamer, un agente quelante del fosfato.

El célculo del desequilibrio aniénico urinario puede ayudar en la evaluacion de la acidosis
metabolica hiperclorémica, junto con una medicién del pH urinario. El desequilibrio ani6-
nico urinario se define como ([Na*] + [K*]) - [Cl"] = [aniones no cuantificados] - [cationes
no cuantificados] en orina; el ion NH," es el cation urinario principal no cuantificado en la
acidosis metabolica, en la que el desequilibrio aniénico urinario puede tener valores negati-
vos altos. Por tanto, un desequilibrio aniénico negativo sugiere pérdidas GI de HCO;, con
una respuesta renal apropiada y aumento de la excrecion de NH,*; un desequilibrio anioni-
co positivo sugiere acidificacion urinaria inapropiada, como se ve en la insuficiencia renal o
en la acidosis tubular renal distal. Una limitacion importante es que la excrecion renal rapida
de aniones no medidos en la acidosis con desequilibrio aniénico, que se observa general-
mente en la DKA, puede reducir el desequilibrio aniénico sérico y generar un valor positivo
del desequilibrio aniénico urinario a pesar de la excrecion urinaria adecuada de NH,*; esto
podria conducir al diagndstico erréneo de RTA.

TRATAMIENTO  Acidosis metabdlica

El tratamiento de la acidosis metabolica depende de su causa y gravedad. La cetoaci-
dosis diabética responde a la administracion de insulina y a la hidratacion agresiva; es
indispensable prestar mucha atencion a la [K*] sérica y administrar KCI, dado que la
correccion de la insulinopenia puede inducir hipopotasemia profunda. La adminis-
tracion de alcali en las acidosis con desequilibrio aniénico es controversial, y rara vez
es adecuada en la cetoacidosis diabética. Es razonable tratar la acidosis lactica grave
con HCO;™ intravenoso a una velocidad suficiente para mantener un pH >7.20; el
tratamiento de la acidosis lactica moderada con HCO;™ es causa de controversia. Sin
embargo, el bicarbonato intravenoso resulta apropiado para disminuir la acidosis
D-lactica, la toxicidad por etilenglicol y metanol, y la 5-oxoprolinuria.

La acidosis metabdlica crénica debe tratarse cuando la [HCO;7] es <18 a 20
mmol/L. En los pacientes con nefropatia crénica, existe cierta evidencia de que la
acidosis promueve el catabolismo proteinico y podria agravar la enfermedad 6sea. Es
probable que el citrato de sodio tenga mejor sabor que el NaHCOj; oral, aunque el
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primero debe evitarse en pacientes con insuficiencia renal avanzada ya que aumenta
la absorcion de aluminio. El tratamiento oral con NaHCO; casi siempre se inicia con
650 mg tres veces al dia y se ajusta en ascenso para mantener la [HCO5].

I ALCALOSIS METABOLICA

La alcalosis metabolica se debe a la elevacion primaria de la [HCO;"] sérica, y se distingue
de la acidosis respiratoria crénica —con aumento compensatorio de la reabsorcién renal de
HCO;™- por el incremento concomitante del pH sanguineo (normal o bajo en la acidosis
respiratoria crénica). La administracion de élcalis exdgenos (HCOj;™, acetato, citrato o
lactato) puede desencadenar alcalosis si la capacidad normal para excretar HCO;™ dismi-
nuye o si su reabsorcion renal aumenta. Un problema con un resurgimiento reciente es el
“sindrome por leche alcalina’, una triada de hipercalcemia, alcalosis metabolica e insufi-
ciencia renal aguda debida a la ingestion de carbonato de calcio, casi siempre para el tra-
tamiento o prevencion de la osteoporosis.

La alcalosis metabolica se produce sobre todo por retencion renal de HCO;, resultado
de varios mecanismos subyacentes. Por lo general, los pacientes se dividen en dos subti-
pos: los que responden al Cl" y los resistentes a éste. La medicion del Cl~ urinario permite
hacer esta distincion en la clinica (fig. 2-6). Las causas tipicas de la alcalosis sensible a CI
son de origen GI, por vémito o aspiracion gastrica a través de una sonda nasogastrica, o
de origen renal por tratamiento diurético. Hipovolemia, deficiencia de ClI-, activacion del

[CI-] urinario

<20 meq/L
| Alcalosis sensible al cloro |<—
| Pérdida de fluido gastrico | <30 meg/L

Abuso de laxantes | Presion sangufneal
Deficiencia grave de K*

Sindrome de Bartter -
—| Posterior a hipercapnia I o Gitelman, Baja/normal

0 abuso de diurético Renina P|asmética|
Adenoma velloso

Baja
—| Clorhidrorrea congénita I

>20 meq/L

Alcalosis resistente a cloro I

>30 meq/L

—| Aporte de anién no reabsorbible I

Alta

Aldosteronismo primario,

Renina venosa Normal . . hiperplasia suprarrenal
renal alta unilateral _I bilateral,
- sindrome de Liddle,
Si N*O GRA, Regaliz
HTN renovascular HTN maligna Alto -
Tumor JGA o acelerada L, | Sindome
de Cushing

*Posterior a tratamiento diurético

FIGURA 2-6 Abordaje diagndstico en alcalosis metabdlica. Véase el texto para conocer los detalles.
JGA, aparato yuxtaglomerular; GRA, aldosteronismo remediable con glucocorticoide; HTN, hipertension.
[Modificada con autorizacion a partir de Dubose TD. Disorders of acid-base balance. En The Kidney, 8th
ed., BM Brenner (ed). Philadelphia: Saunders, 2008.)
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RAA e hipopotasemia se interrelacionan para mantener esta alcalosis hipoclorémica o
“por contraccién”. Los distintos sindromes de exceso verdadero o aparente de mineralo-
corticoides causan alcalosis metaboélica resistente a Cl- (fig. 2-6); la mayoria de estos
pacientes tiene hipopotasemia, expansion de volumen, hipertension o todas ellas.

Las variantes frecuentes de alcalosis metabdlica casi siempre se diagnostican con base
en el interrogatorio, la exploracion fisica y las pruebas de laboratorio basicas. Los ABG
ayudan a determinar si la elevacion de la [HCO;7] refleja alcalosis metabdlica o acidosis
respiratoria cronica; los ABG son necesarios para el diagndstico de trastornos acidobasi-
cos mixtos. La medicién de los electrolitos urinarios ayuda a separar las formas sensibles
de las refractarias al Cl™. Por tanto, la [Na*] urinaria puede ser >20 meq/L en la alcalosis
con respuesta a Cl™a pesar de la presencia de hipovolemia; sin embargo, el [Cl"] urinario
es muy baja. Un hecho notable es que el [Cl ]Jurinario puede ser muy variable en los
pacientes con alcalosis relacionada con diuréticos, segtin la relacion temporal con la admi-
nistracion del farmaco. Otras pruebas diagnosticas, como renina plasmatica, aldosterona
y cortisol, pueden ser apropiadas en las variantes resistentes al cloro con [Cl"] urinario
alto (fig. 2-6).

TRATAMIENTO  Alcalosis metabdlica

El trastorno acidobasico en la alcalosis sensible a Cl~ casi siempre responde a la infu-
sion de solucion salina, pero también debe corregirse la hipopotasemia relacionada.
Los individuos con exceso real o aparente de mineralocorticoides requieren trata-
miento especifico del trastorno subyacente. Por ejemplo, la hipersensibilidad de los
ENaC produce el sindrome de Liddle, que puede responder al tratamiento con ami-
lorida y los medicamentos relacionados. A su vez, es posible que los pacientes con
hiperaldosteronismo respondan al bloqueo del receptor mineralocorticoide con espi-
ronolactona o eplerenona. Por ultimo, la alcalosis grave en pacientes en la unidad de
cuidados intensivos a veces amerita tratamiento con firmacos acidificantes, como
acetazolamida o 4cido clorhidrico.

Il ACIDOSIS RESPIRATORIA

La acidosis respiratoria se caracteriza por retencion de CO, por insuficiencia de la venti-
lacion. Las causas incluyen uso de sedantes, accidente vascular cerebral, neumopatia cro-
nica, obstruccion de la via respiratoria, edema pulmonar grave, trastornos neuromuscula-
res y paro cardiorrespiratorio. Los sintomas incluyen confusion, asterixis y obnubilacion.

TRATAMIENTO  Acidosis respiratoria

El objetivo es mejorar la ventilacion mediante higiene pulmonar y reversion del bron-
coespasmo. A veces se requiere intubacion o ventilacion sin penetracion corporal con
presion positiva (NPPV) en los casos agudos graves. La acidosis por hipercapnia casi
siempre es leve, pero las acidosis respiratoria y metabdlica combinadas pueden causar
un descenso profundo del pH. La acidosis respiratoria puede acompaiiar a la ventila-
cién con volumen corriente bajo en pacientes en la ICU, que podrian requerir una
“correccion exagerada” metabdlica para mantener un pH neutral.
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Il ALCALOSIS RESPIRATORIA

La ventilacion excesiva induce reduccién primaria del CO, y aumento del pH en neumo-
nfa, edema pulmonar, enfermedad pulmonar intersticial y asma. Son frecuentes el dolor y
las etiologias psicogenas; otras causas incluyen fiebre, hipoxemia, septicemia, delirium tre-
mens, salicilatos, insuficiencia hepatica, ventilacién mecénica excesiva y lesiones del SNC.
El embarazo se relaciona con alcalosis respiratoria leve. La alcalosis respiratoria grave
puede ocasionar convulsiones, tetania, arritmias cardiacas o pérdida de la conciencia.

TRATAMIENTO  Alcalosis respiratoria

Su tratamiento debe dirigirse a los trastornos subyacentes. En los casos psicdgenos a
veces son necesarias la sedacion o una bolsa para respiracion del aire espirado.

Il TRASTORNOS “MIXT0S”

En muchas circunstancias existe mas de un trastorno acidobasico. Los ejemplos incluyen
acidosis metabdlica y respiratoria combinadas con choque cardiégeno, alcalosis metabo-
lica y acidosis con desequilibrio aniénico en pacientes con vémito y cetoacidosis diabéti-
ca, y acidosis metabdlica con desequilibrio anidnico y alcalosis respiratoria en pacientes
con toxicidad por salicilato. Es posible que el diagndstico sea evidente con los datos clini-
cos o lo sugieran las relaciones entre la Pco, y la [HCO5], que divergen de las encontra-
das en trastornos simples. Por ejemplo, la Pco, en un paciente con acidosis metabolica y
alcalosis respiratoria serd mucho menor que lo esperado con base en la [HCO5] y la for-
mula de Winter [Paco, = (1.5 x [HCO;7]) + 8 + 2].

En la acidosis “simple” con desequilibrio aniénico, el desequilibrio aniénico aumenta
en proporcion a la caida de la [HCO;™]. Un descenso menor de la [HCO;] sérica respec-
to del desequilibrio anidnico sugiere alcalosis metabolica concomitante. Por el contrario,
un descenso mayor desproporcionado de la [HCO;3™] que del desequilibrio de brecha
anionico sugiere la presencia de acidosis metabdlica mixta con y sin desequilibrio anioni-
co. Sin embargo, hay que sefialar que estas interpretaciones asumen una relacion 1:1 entre
aniones no medidos y descenso de la [HCO57], lo cual no siempre ocurre en todos los
pacientes o se presenta conforme la acidosis evoluciona. Por ejemplo, la reanimacién con
volumen en pacientes con cetoacidosis diabética casi siempre aumenta la filtracién glo-
merular y la excrecion urinaria de cetonas, lo que produce un descenso del desequilibrio
anionico en ausencia de acidosis sin desequilibrio aniénico concurrente.

Para una revision mas detallada véase Mount DB: Trastornos hidroelectroliti-
c0s, cap. 45, p. 341; y DuBose TD Jr: Acidosis y alcalosis, cap. 47, p. 363, en
HPMI-18. Véase también Mount DB, Zandi-Nejad K: Disorders of potassium
balance, en The Kidney, 9th ed, BM Brenner (ed). Philadelphia, Saunders,
2011; y Ellison DH, Berl T: Clinical practice. The syndrome of inappropriate
antidiuresis. N Engl J Med 356:2064, 2007.
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CAPITULO 3

Imagenes diagnosticas
en medicina interna

Los médicos tienen una gran variedad de modalidades radioldgicas a su disposicién para
ayudarlos a establecer un diagnéstico sin penetracién corporal. A pesar de la introduccion de
modalidades de imagenologia muy especializadas, los estudios radioldgicos como las placas
de térax y la ecografia atin desempefian una funcion vital en la estrategia diagnostica para la
atencion del paciente. La mayor parte de las instituciones cuenta con tomografia compu-
tadorizada (CT) para realizar estudios urgentes, invaluable para la valoracion inicial de los
pacientes con traumatismos, accidente vascular cerebral, sospecha de hemorragia en el siste-
ma nervioso central (SNC) o enfermedad vascular cerebral (apoplejia) isquémica. Las ima-
genes por resonancia magnética (MRI, MR) y las técnicas relacionadas (angiografia por MR,
MRI funcional, espectroscopia por MR) brindan una resolucién notable de muchos tejidos,
incluidos cerebro, sistema vascular, articulaciones y la mayoria de los érganos grandes.

Los estudios con radionuclidos, lo que incluye a la tomografia por emisién de positrones
(PET) pueden proporcionar valoracién funcional de 6rganos o de regiones especificas en los
organos. La combinacién de PET con MRI o CT proporcionan imdgenes muy informativas
sobre la ubicacion y configuracion de las lesiones con actividad metabdlica, como los canceres.

Este capitulo revisa las indicaciones y utilidad de los estudios radiologicos que los inter-
nistas utilizan con mayor frecuencia.

B RADIOGRAFIA TORACICA (FIG. 3-1)

e Puede obtenerse con rapidez y debe ser parte de la valoracion estandar en pacientes con
molestias cardiopulmonares.

e Puede identificar trastornos que ponen en peligro la vida, como neumotérax, neumo-
peritoneo, edema pulmonar y diseccién adrtica.

e Casi siempre es normal en pacientes con embolia pulmonar aguda.

e Debe repetirse luego de cuatro a seis semanas en pacientes con neumonia aguda para
documentar la resolucion del infiltrado radiografico.

e Se usajunto con la exploracion fisica para apoyar el diagndstico de insuficiencia cardia-
ca congestiva. Los hallazgos radiograficos que respaldan el diagnostico de insuficiencia
cardiaca incluyen cardiomegalia, cefalizacion, lineas B de Kerley y derrames pleurales.

e Debe obtenerse todos los dias en pacientes intubados para examinar la posicion de la
canula endotraqueal y descartar el barotrauma.

e Ayuda a identificar la enfermedad alveolar o de la via aérea. Los datos radiograficos de
estas enfermedades incluyen opacidades heterogéneas y broncograma aéreo.

¢ Documenta la naturaleza libre de derrames pleurales. Deben obtenerse proyecciones en
decubito para descartar loculacion del liquido pleural antes de intentar su extraccion.

Il RADIOGRAFIA ABDOMINAL

e Debe ser la modalidad inicial de imagen en un paciente con sospecha de obstruccion
intestinal. Los signos de obstruccion del intestino delgado en las radiografias simples
incluyen niveles hidroaéreos multiples, ausencia de distension colénica, asi como dis-
tension y edema de pared “escalonados” de las asas del intestino delgado.
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FIGURA 3-1 Radiografia toracica normal, revision anatémica. 1. Traquea. 2. Carina. 3. Auricula dere-
cha. 4. Hemidiafragma derecho. 5. Boton adrtico. 6. Hilio izquierdo. 7. Ventriculo izquierdo.
8. Hemidiafragma izquierdo (con burbuja géstrica). 9. Espacio retroesternal. 10. Ventriculo derecho.
11. Hemidiafragma izquierdo (con burbuja gastrica). 12. Bronquio del l6bulo superior izquierdo.
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e No debe realizarse con refuerzo con bario cuando se sospecha perforacion intestinal,
gas en la vena porta o megacolon tdxico.
e Se usa para valorar el didmetro intestinal:
1. El didmetro normal del intestino delgado normal es <3 cm.
2. El calibre normal del ciego es de hasta 9 cm; el didmetro del resto del intestino grue-
so es de hasta 6 centimetros.

Il ECOGRAFIA

e Es mis sensible y especifica que la CT para valorar la presencia de litiasis biliar.

e Identifica con facilidad el tamafio de los rifiones en pacientes con insuficiencia renal y
permite excluir la presencia de hidronefrosis.

e Permite hacer una valoracion expedita de la presencia de liquido peritoneal en pacien-
tes con traumatismo abdominal contuso.

e Se usa junto con estudios Doppler para valorar la presencia de enfermedad arterial
ateroesclerdtica.

o Se utiliza para valorar las valvulas cardiacas y el movimiento de la pared.

e Debe usarse para localizar el liquido pleural o peritoneal loculado antes de su drenaje.

e Permite identificar el tamafo de los nddulos tiroideos y guiar la biopsia por aspiracién
con aguja fina.

e Puede determinar el tamafio y ubicacion de los ganglios linfaticos aumentados de
tamaiio, en especial en ubicaciones superficiales, como en el cuello.

o Se prefiere para valorar enfermedades en el escroto, desconocidas o sospechadas.

e Debe ser la primera modalidad de imagen para valorar los ovarios.

I TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA

e La CT proporciona una radiacion sustancialmente elevada en comparacién con las
radiografias convencionales; por lo tanto debe utilizarse de manera racional.

e La CT del cerebro debe ser la modalidad radiogréfica inicial para valorar al paciente
con posible enfermedad vascular cerebral.

e Es muy sensible para diagnosticar una hemorragia subaracnoidea aguda, y en situacio-
nes agudas es mas sensible que la MRI.

e La CT cerebral es una prueba esencial en la valoracion del paciente con cambios del
estado mental a fin de descartar entidades como hemorragia intracraneal, efecto de
masa, hematoma subdural o epidural, e hidrocefalia.

e Es mejor que la MRI para valorar lesiones 0seas del craneo y la columna.

e La CT toracica debe considerarse en la valoracion del paciente con dolor toracico, para
descartar entidades como embolia pulmonar o diseccion aértica.

e La CT toracica es esencial para valorar nédulos pulmonares a fin de descartar la presen-
cia de linfadenopatia toracica.

e La CT con cortes de alta resolucion a través de los pulmones es la modalidad imageno-
légica de eleccion en la valoracion del intersticio pulmonar en un paciente con enfer-
medad pulmonar intersticial.

e Puede usarse para valorar la presencia de liquido pleural y pericardico, asi como para
localizar derrames loculados.

e Es util en un paciente con dolor abdominal inexplicable para buscar trastornos como
apendicitis, isquemia o infarto mesentérico, diverticulitis o pancreatitis.
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e La CT del abdomen también es la prueba de eleccion en la valoracion de nefrolitiasis en
un paciente con célico renal.

e Esla prueba de eleccion para valorar la presencia de un absceso en térax o abdomen.

¢ Junto con la radiografia abdominal, la CT ayuda a identificar la causa de la obstruccién
intestinal.

e Permite identificar alteraciones abdominales, como intususcepcion y vélvulo, en un
paciente con dolor abdominal.

e Esla modalidad imagenoldgica de eleccion para valorar el retroperitoneo.

e Debe obtenerse en forma expedita en pacientes con traumatismo abdominal para valo-
rar la presencia de hemorragia intraabdominal y también las lesiones de érganos abdo-
minales.

I IMAGENOLOGIA POR RESONANCIA MAGNETICA

e Es mads util que la CT para valorar infarto isquémico, demencia, tumoraciones, enfer-
medades desmielinizantes y la mayoria de los trastornos espinales no 6seos.

e Proporciona imagenes excelentes de articulaciones grandes, incluidas rodilla, cadera y
hombro.

e Puede usarse, a menudo con CT o angiografia, para valorar posibles aneurismas aérti-
cos y anomalias congénitas del sistema cardiovascular.

e Seesta comprobando que la MRI cardiaca es util para valorar el movimiento de la pared
cardiaca y la viabilidad del miocardio en la cardiopatia isquémica.

e Espreferible ala CT para valorar masas suprarrenales, como feocromocitoma, asi como
para facilitar la distincion entre las masas suprarrenales benignas y las malignas.

e Se prefiere ala CT para la valoracién de lesiones hipofisarias y de enfermedades parasi-
llares.

I IMAGENOLOGIA POR RADIONUCLIDOS

e Los radionuclidos pueden utilizarse en forma de iones radiactivos (yoduro, calcio,
talio) o sustancias radiomarcadas con afinidad por tejidos especificos (radiofirmacos
como bisfosfonatos, sestamibi, octredtido, metayodobenzilguanidina [MIBG], yodoco-
lesterol, etc.) o con PET en la forma de fluorodesoxiglucosa.

e La gammagrafia con radiontclidos puede combinarse con CT o MRI para la ubicacién
anatomica precisa del tejido marcado con radiontclidos.

e La gammagrafia tomografica con radionuclidos (tomografia computadorizada con
emision de foton tnico, SPECT) es analoga a la CT, al utilizar emisién de radionuclidos
en lugar de rayos X. Permite la visualizacién de cortes secuenciales que pueden mani-
pularse por medio de computadora para obtener una reconstruccion tridimensional.

e La PET es muy util para la deteccion de tejidos con actividad metabolica, como cance-
res y sus metastasis y ha suplantado en gran medida modalidades antiguas de estudios
con radionuclidos (p. ej., gammagrafia con galio).

e Los médicos internistas a menudo solicitan gammagrafias con radionuclidos:

1. Gammagrafia 6sea para identificar enfermedad metastasica de hueso u osteomielitis.

2. Gammagrafias con sestamibi para la ubicacion preoperatoria de adenomas parati-
roideos.

3. Gammagrafias tiroideas (tecnecio o yodo) para identificar nodulos frios o calientes.
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e Las gammagrafias especializadas incluyen gammagrafias de perfusion miocardica con
talio o sestamibi, gammagrafias pulmonares de ventilacion/perfusion, gammagrafias
con octredtido para tumores neuroendocrinos, MIBG para feocromocitoma, yodoco-
lesterol para adenomas suprarrenocorticales y gammagrafias corporales totales con
radiontclidos para cancer tiroideo diseminado.

¢ La gammagrafia tiroidea puede utilizarse para obtener informacién cuantitativa sobre
la captacion de yodo por la tiroides, lo que puede ser de utilidad para diferenciar la
tiroiditis subaguda de la enfermedad de Graves.

CAPITULO 4

Procedimientos
que los internistas realizan a menudo

Los internistas realizan una gran variedad de procedimientos médicos, aunque las practi-
cas varian mucho entre las instituciones y las especialidades. Los internistas, el personal de
enfermeria y otros auxiliares para la atencion de la salud realizan punciones venosas para
hacer pruebas sanguineas, punciones arteriales para medicion de gases sanguineos, intu-
bacién endotraqueal y sigmoidoscopia flexible, ademds de insertar catéteres intravenosos
(IV), y sondas nasogastricas (NG) y urinarias. Estos procedimientos no se analizan en esta
seccion, pero requieren habilidad y practica para minimizar la molestia al paciente y las
complicaciones potenciales. En este capitulo se revisan los procedimientos diagnosticos y
terapéuticos mds invasivos que llevan a cabo los internistas: toracocentesis, puncion lum-
bar y paracentesis. Los especialistas realizan muchos procedimientos adicionales los que
requieren entrenamiento adicional y registro técnico oficial, que incluyen los siguientes:

e Alergia: pruebas cutaneas, rinoscopia.

e Cardiologia: prueba de esfuerzo, ecocardiogramas, cateterismo coronario, angioplastia,
insercién de férulas endovasculares y marcapasos, estudios y ablacion electrofisiol6gi-
cos, implantacién de desfibriladores, cardioversion.

e Endocrinologia: biopsia tiroidea, pruebas hormonales dindmicas, densitometria 6sea.

e Gastroenterologia: endoscopia proximal y distal, manometria esofdgica, colangiopan-
creatografia retrégrada endoscopica, insercién de férulas, ultrasonido endoscépico,
biopsia hepatica.

e Hematologia/oncologia: biopsia de médula 6sea, trasplante de células troncales, biopsia
de ganglios linfaticos, plasmaféresis.

e Neumologia: intubacién y ventilacién, broncoscopia.

e Nefrologia: biopsia renal, dialisis.

e Reumatologia: aspiracion articular.

Cada vez se usan mas ecografia, CT e MRI para guiar los procedimientos invasivos, y los
instrumentos con fibra 6ptica flexible se introducen a una distancia mayor dentro del
cuerpo. En la mayoria de los procedimientos médicos invasivos, incluidos los que se revi-
san a continuacion, debe obtenerse el consentimiento informado por escrito antes de ini-
ciar el procedimiento.
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TORACOCENTESIS

El drenaje del espacio pleural puede hacerse en la cama misma del paciente. Las indicacio-
nes para el procedimiento incluyen valoracién diagndstica del liquido pleural, extraccién
de liquido pleural para alivio sintomatico e instilacion de agentes esclerosantes en pacien-
tes con derrames pleurales recurrentes, casi siempre malignos.

Il PREPARACION

La familiaridad con los componentes del equipo para toracocentesis es un prerrequisito
para llevar a cabo un procedimiento exitoso. Debe contarse con radiografias tordcicas PA
y lateral recientes con proyecciones en decubito bilaterales para documentar el cardcter
libre del derrame pleural. Los derrames pleurales loculados deben localizarse mediante
ultrasonido o CT antes del drenaje.

Il TECNICA

El abordaje posterior es el preferido para tener acceso al liquido pleural. Una posicion
cdmoda es clave para el éxito, tanto del paciente como del médico. El paciente debe sen-
tarse en el borde de la cama, inclinado al frente con los brazos abducidos sobre una almo-
hada colocada en un soporte. Los pacientes que se someten a toracocentesis cursan a
menudo con disnea intensa y es importante valorar si pueden mantener esta posicion al
menos durante 10 min. El sitio de entrada para la toracocentesis depende de los hallazgos
de la exploracidn fisica y el interrogatorio. La matidez a la percusion se usa para confirmar
la extension del derrame pleural, y el sitio de puncion se ubica en el primer o segundo
espacio intercostal mds alto en esa drea. El sitio de entrada para la toracocentesis es en el
borde superior de la costilla correspondiente, con lo que se evita dafar el nervio, la arteria
y la vena intercostales, que corren siguiendo el borde inferior de la costilla (fig. 4-1).
Elsitio de entrada debe marcarse con una pluma, para guiar la toracocentesis. Luego se
prepara la piel y se viste con un campo estéril, mientras quien realiza el procedimiento
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FIGURA 4-1 En la toracocentesis la aguja se hace avanzar sobre el borde superior de la costilla, para
evitar dafar el haz neurovascular. (Tomada de LG Gomella, SA Haist. Clinician’s Pocket Reference. 11th
ed. New York: McGraw-Hill, 2007.)



32 Atencion del paciente hospitalizado

mantiene una técnica estéril en todo momento. Se usa una aguja de calibre pequefo para
anestesiar la piel, y una de calibre mayor para anestesiar los tejidos profundos hasta el
borde superior de la costilla. Luego la aguja se dirige sobre el borde superior de la costilla,
para anestesiar los tejidos hasta la pleura parietal. Debe entrarse al espacio pleural con la
aguja de anestesia, mientras se aplican constantemente volimenes generosos de lidocaina.

A continuacion, para penetrar la piel debe usarse una aguja especial para toracocentesis
conectada a una jeringa. Esta aguja debe hacerse avanzar hasta el borde superior de la
costilla. Mientras se ejerce presion negativa, la aguja debe introducirse con lentitud al
interior del espacio pleural. Si se realiza una puncién diagndstica, solo es necesario obte-
ner 30 a 50 ml de liquido antes de terminar el procedimiento. Si se trata de una toracocen-
tesis terapéutica, se utiliza una llave de tres vias para dirigir el liquido pleural aspirado
hacia frascos o bolsas de recoleccion. En ningin momento debe extraerse mas de un litro
de liquido, ya que las cantidades que sobrepasan 1 a 1.5 L pueden causar edema pulmonar
por reexpansion.

Después de recolectar todas las muestras, la aguja de toracocentesis se retira y el sitio de
puncioén se presiona al menos durante un minuto.

Il RECOLECCION DE MUESTRA

La valoracion diagnostica del liquido pleural depende de la situacion clinica. Todas las
muestras de liquido pleural deben enviarse para conteo celular y diferencial, tincion de
Gram y cultivos bacterianos. También deben hacerse mediciones de deshidrogenasa lacti-
cay proteina para diferenciar entre derrames pleurales exudativos y trasudativos. El pH se
mide si se sospecha el diagndstico de empiema. Otros estudios en el liquido pleural inclu-
yen cultivos micobacterianos y micéticos, cuantificacion de glucosa, triglicéridos o amila-
sa, y citologfa.

I DESPUES DEL PROCEDIMIENTO

Debe obtenerse una radiografia toracica después del procedimiento para valorar la pre-
sencia de neumotorax; se instruye al paciente para que notifique al médico en caso de
aparicion de disnea inusual.

PUNCION LUMBAR

La valoracion del liquido cefalorraquideo (LCR) es esencial para el diagndstico de infec-
cién meningea, hemorragia subaracnoidea, enfermedad neoplasica leptomeningea y
meningitis no infecciosa. Las contraindicaciones relativas para la puncién lumbar inclu-
yen infeccién cutdnea local en la region lumbar, o sospecha de lesién con efecto de masa
en la médula espinal o dentro del crdneo. Cualquier didtesis hemorragica debe corregirse
antes de llevar a cabo la puncién lumbar, para prevenir la ocurrencia potencial de un
hematoma epidural. Se recomienda que la cifra de plaquetas funcionales sea >50 000/l y
que el INR sea <1.5 para realizar la puncién lumbar en forma segura.

Il PREPARACION

La familiaridad con los componentes del equipo para puncién lumbar es un prerrequisito
para realizar una puncién lumbar exitosa. En pacientes con deficiencias neuroldgicas
focales o evidencia de papiledema en la exploracion fisica, debe obtenerse una CT de
craneo antes de realizar la puncion.
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Il TECNICA

Es importante la posicién correcta del paciente para asegurar la puncién lumbar exitosa.
Pueden usarse dos posiciones distintas: decubito lateral y posicion sentado. La mayor par-
te de las punciones lumbares sistematicas debe realizarse con el paciente en decubito late-
ral (fig. 4-2). La posicion sedente puede ser preferible en los pacientes obesos. En cualquier
caso, debe instruirse al paciente para que flexione la columna vertebral lo mas posible. En
la posicion de decubito lateral, se instruye al paciente para que asuma la posicion fetal con
las rodillas flexionadas hacia el abdomen. Cuando esta sentado, el paciente debe flexionar-
se sobre una mesa para cama con la cabeza flexionada sobre los brazos cruzados.

El sitio de entrada para la puncion lumbar es debajo del nivel del cono medular, que se
extiende hasta L1 o L2 en la mayoria de los adultos. Por tanto, puede usarse el espacio
intervertebral L3-L4 o el L4-L5 como sitio de entrada. Se identifica la cresta iliaca poste-
rosuperior y se palpa la columna en ese nivel; la altura corresponde al espacio interverte-
bral L3-L4 y los demas espacios intervertebrales se identifican a partir de esta referencia.
El punto central del espacio, entre las apdfisis espinosas, es el sitio de entrada para la agu-
ja de puncion lumbar. Este sitio de entrada debe marcarse con una pluma para guiar la
puncion lumbar. Se prepara la piel y se viste con campos estériles mientras quien realiza el
procedimiento aplica una técnica estéril en todo momento. Luego se usa una aguja de
calibre pequeno para anestesiar la piel y el tejido subcutaneo. La aguja espinal se introdu-
ce en direccion perpendicular a la piel sobre la linea media, y se profundiza despacio. El
estilete de la aguja se retira con frecuencia mientras se introduce la aguja espinal. Cuando
la aguja entra al espacio subaracnoideo a veces se percibe una sensacion de “chasquido”. Si
se choca con hueso, la aguja se retira hasta estar justo debajo de la piel y se redirige en
sentido caudal. Una vez que el LCR empieza a fluir, puede medirse la presion de abertura.
Esta se cuantifica con el paciente en dectibito lateral; si el procedimiento se inicié con el
paciente sentado, debe cambiarse a la posicion en decubito lateral para hacer la medicion.
Después de determinar la presion de abertura, el LCR se recolecta en una serie de tubos de
muestra para las distintas pruebas. Como minimo, debe extraerse un total de 10 a 15 ml
de LCR en los distintos tubos para muestra.

Una vez que se recolecta el liquido requerido, se vuelve a colocar el estilete y se retira la
aguja espinal.

Nivel de las crestas
iliacas
1

FIGURA 4-2 Posicion correcta de un paciente en decubito lateral. Notese que los hombros y las cade-
ras estan en un plano vertical; el tronco es perpendicular a la cama. [Tomada de RP Simon et al (eds):
Clinical Neurology, 7th ed. New York, McGraw-Hill, 2009.]
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I RECOLECCION DE MUESTRA

La valoracion diagndstica del LCR depende de la situacion clinica. En general, el liquido
espinal se envia siempre para conteo celular con diferencial, medicién de proteina y glu-
cosa, y cultivos bacterianos. Otros estudios especializados incluyen cultivos viricos, mico-
ticos y micobacterianos, determinaciéon de VDRL, antigeno criptocdcico o bandas
oligoclonales, y citologia.

I DESPUES DEL PROCEDIMIENTO

Para disminuir la probabilidad de cefalea posterior a puncién lumbar, debe instruirse al
paciente para que permanezca en posicién prona al menos por tres horas. En caso de
cefalea, a menudo son dtiles reposo en cama, hidratacion y analgésicos orales. Si se pre-
senta cefalea por puncion que no responde al tratamiento, es probable que exista una fuga
persistente de LCR. En este caso debe considerarse la consulta a un anestesiélogo para la
induccion de un parche hematico.

PARACENTESIS

La extraccion y el analisis del liquido peritoneal son invaluables en los pacientes con asci-
tis de inicio reciente o de etiologia desconocida. También es necesaria en pacientes con
ascitis previa, con descompensacion de su estado clinico. Las contraindicaciones relativas
incluyen diatesis hemorrégica, cirugia abdominal previa, distension intestinal o ascitis
loculada reconocida.

W PREPARACION

Antes de realizar la paracentesis, debe corregirse cualquier didtesis hemorragica grave.
También debe aliviarse la distension intestinal mediante una sonda nasogéstrica, y vaciar
la vejiga antes de iniciar el procedimiento. Si se trata de una paracentesis de volumen
grande, se obtendran frascos grandes de vacio con las mangueras conectoras adecuadas.

Il TECNICA

La posicion correcta facilita mucho la practica de la paracentesis. Debe instruirse al
paciente para que permanezca en decubito dorsal, con la cabecera de la cama elevada a
45°. Esta posicion debe mantenerse cerca de 15 min para permitir que el liquido de ascitis
se acumule en la porcidn en declive del abdomen.

Elsitio de entrada preferido en la paracentesis es un punto en la linea media, a la mitad
entre la sinfisis del pubis y la cicatriz umbilical; esto se relaciona con la localizacion de la
linea alba, relativamente libre de vasos sanguineos. Debe evitarse la puncion en la linea
media si existe una cicatriz quirdrgica media, ya que es probable que haya neovasculariza-
cion. Los sitios de entrada alternativos incluyen los cuadrantes inferiores en un punto
lateral al musculo recto del abdomen, pero debe tenerse precaucion para evitar los vasos
sanguineos colaterales que pudieran existir en pacientes con hipertension portal.

Se prepara la piel y se viste con técnica estéril. La piel, el tejido subcutdneo y la pared
abdominal hasta el peritoneo se infiltran con un anestésico. Se introduce la aguja de para-
centesis conectada a una jeringa en la linea media, en sentido perpendicular a la piel. A fin
de prevenir la fuga de liquido de ascitis, a veces es conveniente un “trayecto en Z”: se ten-
sa la piel y se penetra con la aguja, luego se libera aquélla antes de continuar el avance con
la aguja (lo cual causa que el trayecto de la aguja esté dividido en dos segmentos que no
estdn alineados e impide que el liquido “escape”). Luego reinicia la introduccién de la
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aguja despacio, mientras se aspira con la jeringa. Cuando se penetra el peritoneo, se per-
cibe que la aguja avanza con mucha mayor facilidad. Ocurrido esto, el liquido debe fluir
con libertad hacia la jeringa. En la paracentesis diagnostica es suficiente la extraccion de
50 ml de liquido ascitico. En caso de paracentesis de gran volumen, a menudo se opta por
el drenaje directo hacia recipientes grandes al vacio con una manguera conectora.

Después de obtener todas las muestras, se retira la aguja de paracentesis y se aplica
presion firme en el sitio de puncion.

B RECOLECCION DE MUESTRA

Debe enviarse liquido peritoneal para conteo celular con diferencial, tincién de Gram y
cultivos bacterianos. También es necesario medir la concentracion de albumina para
calcular al gradiente de albiimina entre el suero y el liquido de ascitis. Segtin la situacion
clinica, otros estudios que pueden realizarse incluyen cultivos micobacterianos, cuantifi-
cacién de amilasa, desaminasa de adenosina y triglicéridos, y citologia.

I DESPUES DEL PROCEDIMIENTO

El paciente debe ser vigilado con cuidado después de la paracentesis y se le pide que per-
manezca en dectdbito dorsal en la cama por varias horas. En caso de fuga persistente de
liquido, el reposo continuo en cama con vendajes compresivos en el sitio de puncion pue-
de ser de utilidad. Para pacientes con disfuncién hepatica que se someten a paracentesis
cuantiosa, la disminucién stbita del volumen intravascular puede desencadenar sindrome
hepatorrenal. Estd demostrado que la administracion intravenosa de 25 g de albiimina
después de la paracentesis de volumen alto disminuye la incidencia de insuficiencia renal
posterior al procedimiento. Por ultimo, si el andlisis del liquido de ascitis revela evidencia
de peritonitis bacteriana espontdnea, deben administrarse antibioticos (dirigidos contra
bacterias intestinales gramnegativas) y albumina IV lo antes posible.

Para una revision mas amplia, véase Robbins E, Hauser SL: Técnica de puncion
lumbar, cap. 46, y los videos de Demostracion de procedimientos clinicos en
los capitulos e54 a 57, en Harrison. Principios de medicina interna, 18? ed.

CAPITULO D
Principios de medicina de cuidados intensivos

I VALORACION INICIAL DEL PACIENTE EN ESTADO CRITICO

La atencion inicial del paciente en estado critico a menudo debe hacerse con rapidez y
antes de integrar una historia clinica detallada. La estabilizacién fisioldgica inicia con los
principios del apoyo vital cardiovascular avanzado y muchas veces implica técnicas con
penetracion corporal, como ventilacién mecanica y tratamiento de sustitucion renal para
apoyar 6rganos que fallan. Se han desarrollado sistemas para calificar la gravedad de la
enfermedad, como el método APACHE (acute physiology and chronic health evaluation).
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Aunque tales herramientas son utiles para asegurar la similitud entre grupos de pacien-
tes incluidos en estudios clinicos o para vigilar la calidad de la atencidn, su relevancia en
pacientes especificos es menos clara. Estos sistemas de calificacion no suelen usarse para
guiar el tratamiento clinico.

Il ESTADO DE CHOQUE

El estado de choque, que se caracteriza por hipoperfusion de multiples 6rganos terminales
e hipoxia histica, es un problema frecuente que requiere ingreso a la unidad de cuidados
intensivos (ICU). Existen varios indicadores clinicos del choque, como presion arterial
media baja, taquicardia, taquipnea, temperatura baja en extremidades, alteracion del esta-
do mental, oliguria y acidosis lactica. Aunque en el choque casi siempre hay hipotension,
no existe un umbral especifico de presion sanguinea que se utilice para definirlo. El cho-
que puede ser resultado de descenso del gasto cardiaco, disminucién de la resistencia vas-
cular sistémica o ambos. Las tres categorias principales del choque son hipovolémico,
cardidgeno, y de gasto alto o con resistencia vascular sistémica baja. La exploracién clinica
ayuda a valorar la calidad del gasto cardiaco; el pulso débil, las extremidades frias y el
retraso del llenado capilar sugieren gasto cardiaco bajo. Los indicadores del gasto cardiaco
elevado (p. ej., ensanchamiento de la presion del pulso, extremidades calientes y llenado
capilar rapido) que se asocian con estado de choque sugieren disminucion de las resisten-
cias vasculares sistémicas. La reduccion del gasto cardiaco puede ser consecuencia de dis-
minucién del volumen intravascular (p. ej., hemorragia) o de disfuncién cardiaca. La
reduccion del volumen intravascular puede valorarse a través de la presion venosa yugu-
lar, cambios en la presion auricular derecha con la respiracion espontdnea o cambios en la
presion del pulso durante la ventilaciéon mecanica con presion positiva. La disminucion de
la resistencia vascular sistémica a menudo es causada por septicemia, pero también se
observa gasto cardiaco elevado en pacientes con pancreatitis, insuficiencia hepatica, que-
maduras, anafilaxis, cortocircuito arteriovenoso periférico y tirotoxicosis. La reanimacion
inicial del choque séptico y cardiégeno puede mejorar la supervivencia; deben usarse
métodos de valoraciéon objetiva como ecocardiografia, vigilancia vascular con penetra-
cién corporal o ambas para complementar la valoracion clinica y reducir el dafo a 6rga-
nos terminales. La figura 5-1 ilustra este método en pacientes en estado de choque.

I APOYO VENTILATORIO MECANICO

Los pacientes graves a menudo requieren ventilacion mecénica. Durante la reanimacion
inicial deben seguirse los principios estandar del apoyo cardiovascular avanzado. Debe
considerarse la ventilacion mecanica para la insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica,
la cual puede ocurrir en el choque cardidgeno, el edema pulmonar (cardiégeno o no) o la
neumonia. La ventilacién mecdnica debe considerarse para el tratamiento de la insuficien-
cia respiratoria, que puede ser consecuencia de incremento en la carga al sistema respira-
torio y que a menudo se manifiesta con acidosis lactica o disminucion de la distensibilidad
pulmonar. Dicha ventilaciéon puede reducir el trabajo respiratorio; mejora la oxigenacion
arterial y el aporte de O, a los tejidos, y reduce la acidosis. A menudo, la presion arterial
media disminuye después de instituir la ventilacién mecénica porque se reduce el retorno
venoso a causa de la presion positiva pulmonar, por el descenso de la secrecion de cateco-
laminas enddgenas y por la administracion de farmacos usados para facilitar la intuba-
cién. Como la hipovolemia a menudo contribuye a la hipotension posterior a la intubacion,
debe considerarse la administracion de liquido intravenoso. Los tipos principales de insu-
ficiencia respiratoria se describen en el capitulo 16.
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ESTADO DE CHOQUE
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FIGURA 5-1 Abordaje del paciente en chogue. JVP, pulso venoso yugular; EGDT, terapia temprana
enfocada en objetivos.

TRATAMIENTO  Paciente con ventilacion mecanica

Los pacientes que reciben respiracidn mecdnica requieren tratamiento para el dolor
(por lo general con opioides) y para la ansiedad (por lo comun con benzodiazepinas,
que también se acompanan del beneficio de producir amnesia). Con menos frecuen-
cia se necesitan bloqueadores neuromusculares para facilitar la ventilacion, cuando
hay una asincronia extrema entre los esfuerzos respiratorios del paciente y el ventila-
dor que no puede corregirse mediante el cambio de los parametros del ventilador;
cuando se usan bloqueadores neuromusculares es necesaria la sedacién agresiva. Los
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bloqueadores neuromusculares deben usarse con cautela porque podrian inducir
miopatia secundaria al debilitamiento prolongado.

Debe considerarse el destete del paciente del ventilador mecénico cuando mejore
el proceso patologico que obligé a la intubacion. El paciente intubado debe valorarse
a diario para identificar la posibilidad de separarlo del ventilador. Es necesario que la
oxigenacion sea estable (con niveles bajos de PEEP), que la tos y los reflejos de la via
respiratoria estén conservados, y que no haya necesidad de administrar firmacos
vasopresores antes de considerar una prueba de destete del ventilador mecanico. Por
lo general, la estrategia mas efectiva para el destete es una prueba de respiracién
espontanea, que implica 30 a 120 min de respiracion sin apoyo ventilatorio significa-
tivo. Puede usarse un sistema respiratorio abierto con vélvula en T o apoyo ventilato-
rio con pardmetros minimos (apoyo con presion para vencer la resistencia de la
sonda endotraqueal, con o sin presiéon positiva continua baja [continuous positive
airway pressure, CPAP]). Se considera que la prueba de respiracion espontanea fraca-
sa si hay taquipnea (frecuencia respiratoria >35 respiraciones/min durante >5 min),
hipoxemia (saturaciéon de O,< 90%), taquicardia (>140 latidos/min o aumento de 20%
en la frecuencia inicial), bradicardia (descenso de 20% respecto del valor inicial),
hipotension (<90 mmHg), hipertensién (>180 mmHg), aumento de la ansiedad o
diaforesis. Al final de la prueba de respiracién espontdnea puede aplicarse el indice de
respiracion rapida superficial (rapid shallow breathing index, RSBI, o f/V1), que se
obtiene al dividir la frecuencia respiratoria expresada como respiraciones/min por el
volumen corriente en litros, para predecir la probabilidad de destete del ventilador.
Un valor f/Vy <105 al final de la prueba de respiracion espontanea justifica una prue-
ba de extubacion. La interrupcion diaria del goteo continuo de sedantes en combina-
cién con periodos de respiracion espontanea puede limitar la sedacion excesiva y
acortar la duracién de la ventilacién mecanica. Pese a protocolos cuidadosos para el
retiro del ventilador mecénico, hasta en 10% de los pacientes se desarrolla insuficien-
cia respiratoria después de la extubacion, que puede ser indicacion para nueva intu-
bacion.

I FALLA ORGANICA MULTIPLE

La falla orgdnica multiple es un sindrome definido por la disfuncién o insuficiencia simul-
tanea de dos o mas 6rganos en pacientes con una enfermedad grave. La falla de multiples
sistemas organicos es una consecuencia frecuente de trastornos inflamatorios sistémicos
(p. ¢j., septicemia, pancreatitis y traumatismo). Para cumplir los criterios de falla de siste-
mas organicos multiples, la insuficiencia organica debe persistir mas de 24 h. El prondsti-
co empeora al tiempo que aumenta la duracion de la falla organica y con el incremento del
numero de sistemas afectados.

Il VIGILANCIA EN LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS

Cuando existe enfermedad grave es necesaria la vigilancia estrecha y frecuente de multi-
ples sistemas organicos. Ademas de la oximetria de pulso, el analisis frecuente de los gases
arteriales puede revelar trastornos acidobdsicos en progreso, ademds de valorar la calidad
de la ventilacion. Muchas veces se mantiene monitoreo intraarterial de la presion, para dar
seguimiento a la presion sanguinea y obtener muestras para el andlisis de gases arteriales
u otras pruebas. Los catéteres en la arteria pulmonar (catéteres de Swan-Ganz) pueden
proporcionar informacién sobre la presion arterial pulmonar, gasto cardiaco, resistencia
vascular sistémica y medicion del suministro de oxigeno. Sin embargo, no se ha demostra-
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do un beneficio para la morbilidad o la mortalidad por el uso del catéter arterial pulmonar
y puede haber complicaciones raras, pero significativas, por la colocacion del acceso veno-
so central (p. ej., neumotorax, infeccion) o del catéter arterial pulmonar (p. ej., arritmias
cardiacas, rotura de la arteria pulmonar). Por tanto, no se recomienda la cateterizacion
habitual de la arteria pulmonar en los pacientes en estado critico.

En los pacientes intubados que se mantienen con ventilacién mecanica en modalidades
controladas por volumen es facil vigilar la mecdnica respiratoria. Los ventiladores meca-
nicos miden la presién maxima en la via respiratoria de manera regular y la presion de
meseta puede valorarse si se incluye una pausa al final de la inspiracion. La resistencia
inspiratoria de la via respiratoria se calcula como la diferencia entre la presion maxima y
la de meseta en la via respiratoria (con ajuste segtn la velocidad del flujo). La resistencia
alta en la via respiratoria puede ser resultado de broncoespasmo, secreciones respiratorias
y flexion de la sonda endotraqueal. La distensibilidad estatica del sistema respiratorio se
calcula como el volumen corriente dividido por el gradiente de presion en la via respira-
toria (presion de meseta menos presién positiva al final de la espiracion [PEEP]). La dis-
minucion de la distensibilidad pulmonar puede ser consecuencia de derrames pleurales,
neumotorax, neumonia, edema pulmonar o auto-PEEP (incremento de la presion telees-
piratoria relacionada con tiempo insuficiente para el vaciamiento alveolar antes de la
siguiente inspiracion).

I PREVENCION DE COMPLICACIONES
DE LAS ENFERMEDADES CRITICAS

Los pacientes en estado critico son proclives a diversas complicaciones que son:

e Septicemia. A menudo relacionada con la vigilancia con penetracién corporal que se
realiza a estos pacientes.

e Anemia. Casi siempre se debe a inflamacion crénica y pérdida sanguinea yatrogena. Se
recomienda un método conservador para la administracion de hemoderivados, a
menos que el paciente tenga hemorragia activa.

e Trombosis venosa profunda. Puede ocurrir a pesar de la profilaxis estindar con hepari-
na subcutdnea o con el uso de dispositivos de compresion secuencial en las extremida-
des inferiores y puede ocurrir en el sitio de colocacion de catéteres venosos centrales.
Las heparinas de bajo peso molecular (p. ¢j., enoxaparina) son més eficaces para pacien-
tes con alto riesgo que la heparina no fraccionada.

e Hemorragia gastrointestinal. Las tlceras por estrés de la mucosa gastrica se desarrollan
con frecuencia en pacientes con diatesis hemorragicas, estado de choque o insuficiencia
respiratoria y tales pacientes requieren de neutralizacion profilactica del 4cido gastrico.

e Insuficiencia renal aguda. Ocurre con frecuencia en pacientes en la ICU y se exacerba
por la administracion de fairmacos nefrotoxicos y por hipoperfusion. La causa mas
comun es la necrosis tubular aguda. El tratamiento con dopamina en dosis bajas no
protege contra el desarrollo de insuficiencia renal aguda.

e Nutricién inadecuada e hiperglucemia. Se prefiere la nutricién entérica a la nutricién
parenteral, cuando es posible, porque esta tltima se acompaia de maltiples complica-
ciones lo que incluye hiperglucemia, colestasis y septicemia. La utilidad del control
estricto de la glucemia en la ICU es tema de controversia.

o Debilidad adquirida en la ICU. Se han descrito neuropatias y miopatias, por lo comdn
después de al menos 1 semana de estancia en la ICU. Estas complicaciones son en espe-
cial comunes en casos de septicemia.



40 Atencion del paciente hospitalizado

I DISFUNCION NEUROLOGICA EN PACIENTES EN ESTADO CRITICO

Los pacientes graves pueden desarrollar diversos problemas neuroldgicos. La mayoria de
pacientes de la ICU desarrollan delirio, el cual se caracteriza por cambios agudos del estado
mental, falta de atencion, pensamiento desorganizado y alteracion del nivel de conciencia.
El uso de dexmedetomidina se ha asociado con menos delirio en la ICU que el midazolam,
uno de los sedantes convencionales. Las complicaciones neuroldgicas menos frecuentes,
pero importantes, incluyen lesion cerebral andxica, apoplejia y estado epiléptico.

M LIMITACION O RETIRO DE LA ATENCION

La abstencion o retiro de la atencion es un hecho frecuente en la ICU. Los avances tecno-
légicos han permitido mantener en la ICU a muchos pacientes con poca o ninguna pro-
babilidad de recuperacién. Cada vez con mayor frecuencia, los pacientes, familiares y
cuidadores tienen mayor conocimiento sobre la validez ética de no iniciar o interrumpir
la atencion médica cuando el paciente o la persona legalmente responsable decide que ya
no son posibles los objetivos de cuidados del paciente con base en la situacién clinica.

Para una revision mas detallada, véase Kress JP, Hall JB: Valoracion del
paciente con enfermedad grave, cap. 267, p. 2196, en Harrison. Principios de
medicina interna, 182 ed.

CAPITULO 6
Dolor y su tratamiento

ESTUDIO DEL Dol
PACIENTE L

El dolor es el sintoma mas comun que lleva al paciente a solicitar atenciéon médica. El
tratamiento depende de la identificacién de la causa, la resolucion de sus factores
desencadenantes y agravantes, y de la provision de su alivio rapido siempre que sea
posible. El dolor puede ser de origen somatico (piel, articulaciones, musculos), visce-
ral o neuropatico (lesiones en nervios, tractos en la médula espinal o talamo). En el
cuadro 6-1 se resumen las caracteristicas de cada variante.

DOLOR NEUROPATICO Definiciones. Neuralgia: dolor en la distribucién de un solo
nervio, como la neuralgia del trigémino. Disestesia: sensaciones anormales esponta-
neas y desagradables. Hiperalgesia e hiperestesia: respuestas exageradas a un estimulo
nociceptivo o téctil, respectivamente. Alodinia: percepcion de los estimulos mecani-
cos ligeros como dolorosos, como cuando la vibracién induce una sensacién de dolor.
La disminucién de la percepcion del dolor se denomina hipoalgesia, y la ausencia de
la misma, analgesia. Causalgia es el dolor ardoroso intenso continuo con limites mal
definidos y que se acompana de disfuncién del sistema nervioso simpatico (transpi-
racion, cambios vasculares, cutdneos y capilares [distrofia simpdtica]) que ocurre
después de una lesion en un nervio periférico.
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CUADRO 6-1 Caracteristicas de los dolores somatico y neuropatico

Dolor somatico
Casi siempre hay un estimulo nociceptivo evidente
Suele estar bien localizado
Similar a otros dolores somaticos que el paciente haya experimentado
Se alivia con antiinflamatorios o analgésicos narcéticos
Dolor visceral
Por lo general se activa por inflamacion
Dolor mal localizado, casi siempre referido
Se relaciona con molestia inespecifica, como nausea o distension
Se alivia con analgésicos narcéticos
Dolor neuropatico
Sin estimulo nociceptivo evidente
Hay evidencia relacionada de dafio nervioso, como disfuncion sensitiva, debilidad

Inusual, distinto al dolor somatico, a menudo con calidad lancinante o similar a una descarga
eléctrica

Alivio parcial con analgésicos narcéticos; podria responder con antidepresivos o anticonvulsivos

La sensibilizacion se refiere al descenso del umbral para la activacion de nocicepto-
res primarios después de su estimulacion repetida en tejidos danados o inflamados;
participan los mediadores inflamatorios. La sensibilizacion contribuye a la hipersen-
sibilidad, el dolorimiento y la hiperalgesia (como en la quemadura solar).

El dolor referido se produce por la convergencia de sefales sensitivas provenientes
de la piel y las visceras en las mismas neuronas espinales que transmiten sus sefales
dolorosas al cerebro. Por esta convergencia, las sefiales de estructuras profundas se
perciben en forma errénea en una region de la piel inervada por el mismo segmento
espinal.

DOLOR CRONICO Este problema a menudo es dificil de diagnosticar y podria parecer
que los pacientes tienen alguna perturbacién emocional. Varios factores pueden cau-
sar, perpetuar o exacerbar el dolor crénico: 1) una enfermedad dolorosa para la cual
no hay curacioén (p. ej., artritis, cancer, migrafa, neuropatia diabética); 2) factores
neurales desencadenados por alguna enfermedad somatica, que persiste una vez
resuelta ésta (p. ej., dafo a nervios sensitivos o simpaticos); 3) trastornos psicolégicos.
Debe prestarse atencion especial a los antecedentes médicos y la depresion. La depre-
sion mayor es frecuente, tratable y en potencia letal (suicidio).

M FISIOPATOLOGIA: ORGANIZACION DE LAS ViAS DEL DOLOR

Los estimulos sensitivos productores del dolor (nociceptivos) en la piel y las visceras acti-
van terminaciones nerviosas periféricas de neuronas aferentes primarias, que establecen
sinapsis con neuronas de segundo orden en la médula espinal o el bulbo raquideo (fig.
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FIGURA 6-1 Vias de transmision y modulacion del dolor. A, sistema de transmision para mensajes
nociceptivos. Los estimulos nocivos activan la terminal periférica sensitiva del nociceptor aferente pri-
mario mediante el proceso de transduccion. Luego el mensaje se transmite a través del nervio periféri-
co hasta la médula espinal, donde establece sinapsis con las células que dan origen a la via
ascendente principal del dolor, el tracto espinotalamico. El mensaje se releva en el talamo y se dirige a
la corteza anterior del cingulo (C), insular del lébulo frontal (F) y somatosensitiva (SS). B, red modulado-
ra del dolor. Las sefiales de la corteza frontal y el hipotdlamo activan las células del mesencéfalo que
controlan a las neuronas espinales transmisoras de dolor por medio de las células del bulbo raquideo.

6-1). Estas neuronas de segundo orden forman vias ascendentes cruzadas que llegan al
talamo y se proyectan hacia la corteza somatosensitiva. Neuronas ascendentes paralelas
establecen conexiones con nucleos del tallo encefalico, y con los nucleos ventrocaudal y
medial del tdlamo. Estas vias paralelas se proyectan hacia el sistema limbico y explican el
aspecto emocional del dolor. La transmision del dolor esta regulada en el asta dorsal de la
médula espinal por los tractos bulboespinales descendentes que contienen serotonina,
noradrenalina y varios neuropéptidos.
Los farmacos que modifican la percepcion del dolor podrian actuar mediante la dismi-
nucién de la inflamacién del tejido (antiinflamatorios no esteroideos [NSAID], inhibido-
res de la sintesis de prostaglandinas), por interferencia con la transmisién dolorosa
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(narcéticos) o por intensificacion de la modulacion descendente (narcéticos y antidepre-
sivos). Los anticonvulsivos (gabapentina, carbamazepina) pueden ser eficaces contra sen-
saciones dolorosas aberrantes causadas por lesién de nervios periféricos.

TRATAMIENTO  Dolor (cuadro 6-2)

DOLOR SOMATICO AGUDO

Dolor moderado: por lo general se trata de manera eficaz con analgésicos no narco-
ticos, como acido acetilsalicilico, paracetamol y NSAID, los cuales inhiben la
ciclooxigenasa (COX) y con excepcion del paracetamol, tienen acciones antiinfla-
matorias, en especial en dosis altas. Son en particular eficaces para la cefalea y dolor
musculoesquelético.

El cetorolaco parenteral es suficientemente potente y de inicio de accién réapido para
sustituir a los opioides en muchos pacientes con dolor agudo intenso.

Los analgésicos narcdticos en presentaciones orales o parenterales pueden utilizarse
para el dolor mas intenso. Son los firmacos disponibles mds eficaces; cuando se
utilizan narcdticos en dosis elevadas o en pacientes inestables se debe tener disponi-
ble naloxona, un antagonista de los opioides.

La analgesia controlada por el paciente (PCA) permite la administracion de dosis
basales de firmaco administrado por el propio paciente (que se activa al presionar
un botén) segun lo necesite para controlar el dolor.

DOLOR CRONICO

Desarrollar un plan terapéutico explicito que incluya metas especificas y realistas
para el tratamiento; por ejemplo, permitir el suefio adecuado por la noche, ser capaz
de ir de compras o reincorporarse al trabajo.

A veces es necesario un abordaje multidisciplinario que incluya medicamentos, ase-
soria, terapia fisica, bloqueos nerviosos e incluso cirugias para mejorar la calidad de
vida del paciente.

La evaluacion psicoldgica es clave; muchas veces son ttiles los paradigmas terapéu-
ticos basados en el comportamiento.

Algunos individuos ameritan referencia a una clinica del dolor; en otros, el trata-
miento farmacolégico aislado brinda ayuda significativa.

Los antidepresivos triciclicos son utiles en el tratamiento del dolor crénico de
muchas causas, lo que incluye cefalea, neuropatia diabética, neuralgia posherpética,
dolor lumbar crénico y dolor central después de apoplejias.

Los anticonvulsivos o antiarritmicos benefician a los pacientes con dolor neuropati-
co y poca o nula evidencia de disfuncién simpdtica (p. ej., neuropatia diabética,
neuralgia del trigémino).

El uso prolongado de opioides se acepta para el dolor por enfermedad maligna, pero
es controversial en el dolor crénico de otro origen. Cuando fallan otras estrategias,
en estos pacientes pueden considerarse los opioides de accién prolongada, como
levorfanol, metadona, morfina de liberacion sostenida o fentanilo transdérmico.

Para una revision detallada, véase Fields HL, Rathmell HP: Dolor: fisiopatologia
y tratamiento, cap. 11, p. 93, en Harrison. Principios de medicina interna,
182 ed.
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CAPITULO 7
Valoracion del estado nutricional

La estabilidad del peso corporal requiere que el consumo y el gasto de energia estén equi-
librados en el tiempo. Las categorias principales de gasto energético son el gasto energéti-
co en reposo (REE) y la actividad fisica; las fuentes menores incluyen el costo energético
del metabolismo de los alimentos (efecto térmico del alimento o accién dindmica especi-
fica) y la termogénesis mediante tiriteo. El consumo energético promedio es de 2 800 kcal/
dia para varones y cercana a 1 800 kcal/dia para mujeres, aunque estas estimaciones varian
con la edad, talla corporal y el nivel de actividad. El gasto energético basal (BEE), medido
en kcal/dfa, puede estimarse con la férmula de Harris y Benedict (fig. 7-1).

Ya se definieron los consumos alimenticios de referencia (DRI) y el aporte alimentario
recomendado (RDA) para muchos nutrientes, incluidos nueve aminodcidos esenciales,
cuatro vitaminas liposolubles y 10 hidrosolubles, varios minerales, 4cidos grasos, colina y
agua (cuadros 73-1y 73-2, en Harrison. Principios de medicina interna, 18* ed.). Las nece-
sidades usuales de agua son de 1.0 a 1.5 ml/kcal de gasto energético en adultos, con ajustes
para las pérdidas adicionales. El RDA de proteinas es 0.6 g/kg de peso corporal ideal, lo
que representa 15% del consumo calérico total. La grasa debe aportar 30% o menos de las
calorias, y la grasa saturada debe producir menos de 10% de las calorias. Al menos 55% de
las calorias debe provenir de carbohidratos.

Il DESNUTRICION

La desnutricién se produce por el consumo insuficiente o la asimilacion gastrointestinal
anormal de las calorias de la dieta, por gasto energético excesivo o alteracion del metabo-
lismo de los suministros energéticos a causa de algtin proceso patoldgico intrinseco.

Calculo del BEE
* BEE (varones = 66.47 + (13.75 x P) + (5.00 x T) — (6.76 x E) kcal/dia
* BEE (mujeres) = 655.10 + (9.56 x P) + (1.85 x T) — (4.68 x E) kcal/dia

\

Considerar el estrés por enfermedad

* BEE x 1.1 para pacientes sin estrés fisioldgico significativo

* BEE x 1.4 para pacientes con estrés intenso, como septicemia
o traumatismo

Obijetivo energético para alimentaciéon en 24 h

FIGURA 7-1 Célculo de gasto energético basal (BEE) en kcal/dia, estimado segun la férmula de Harris
y Benedict. P, peso en kg; T, talla en cm; E, edad en afios.
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Tanto los pacientes ambulatorios como los hospitalizados tienen riesgo de desnutricién
si cumplen uno o més de los criterios siguientes.

e Pérdida involuntaria >10% del peso corporal usual en los tres meses previos.
e Peso corporal <90% del ideal segtin la talla (cuadro 7-1).
¢ Indice de masa corporal (BMI: peso/talla® en kg/m?) <18.5.

Hay dos variantes de desnutricién grave: marasmo, que se refiere a la inanicién genera-
lizada que ocurre ante la disminucion crénica del consumo energético, y kwashiorkor, que
se refiere a la desnutricion proteinica selectiva por deficiencia en el consumo de este tipo
de nutrientes y catabolismo en caso de enfermedades agudas que ponen en riesgo la vida
o trastornos inflamatorios crénicos. En el kwashiorkor esta indicado el apoyo nutricional
enérgico para evitar las complicaciones infecciosas y la cicatrizacion deficiente de heridas.

CUADRO 7-1 Peso ideal segun la talla

Varones Mujeres

Talla? Peso? Talla Peso Talla Peso Talla

145 51.9 166 64.0 140 44.9 161 56.9
146 52.4 167 64.6 14 45.4 162 57.6
147 52.9 168 65.2 142 45.9 163 58.3
148 53.5 169 65.9 143 46.4 164 58.9
149 54.0 170 66.6 144 47.0 165 59.5
150 54.5 17 67.3 145 47.5 166 60.1
151 55.0 172 68.0 146 48.0 167 60.7
152 55.6 173 68.7 147 48.6 168 61.4
153 56.1 174 69.4 148 49.2 169 62.1
154 56.6 175 70.1 149 49.8

155 57.2 176 70.8 150 50.4

156 57.9 177 71.6 151 51.0

157 58.6 178 724 152 51.5

158 59.3 179 73.3 153 52.0

159 59.9 180 74.2 154 52.5

160 60.5 181 75.0 155 53.1

161 61.1 182 75.8 156 53.7

162 61.7 183 76.5 157 54.3

163 62.3 184 77.3 158 54.9

164 62.9 185 78.1 159 55.5

165 63.5 186 78.9 160 56.2

@1 0s valores se expresan en cm para la talla y en kg para el peso. Para obtener la talla en pulgadas, dividir entre
2.54. Para obtener el peso en libras, multiplicar por 2.2.

Fuente: adaptado con autorizacion a partir de GL Blackburn et al.: Nutritional and metabolic assessment of the
hospitalized patient. J Parenter Enteral Nutr, 1977;1:11.
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Etiologia

Las causas principales de la desnutricion son inanicion, estrés por cirugia o enfermedad
grave, y mecanismos mixtos. La inanicion se debe a la disminucién en el consumo dieté-
tico (por pobreza, alcoholismo crénico, anorexia nerviosa, dietas de moda, depresién gra-
ve, trastornos neurodegenerativos, demencia, vegetarianismo estricto, dolor abdominal
por isquemia intestinal o pancreatitis, o bien anorexia relacionada con sida, cancer dise-
minado, insuficiencia cardiaca o insuficiencia renal) o a un defecto de la asimilacién de la
dieta (por insuficiencia pancredtica, sindrome de intestino corto, enfermedad celiaca, u
obstruccion esofagica, gastrica o intestinal). Los factores contribuyentes al estrés fisico
incluyen fiebre, traumatismo agudo, cirugia mayor, quemaduras, septicemia aguda, hiper-
tiroidismo e inflamacion del tipo que ocurre en pancreatitis, enfermedades de la colagena
vascular y enfermedades infecciosas cronicas como tuberculosis o infecciones oportunis-
tas en el sida. Existen mecanismos mixtos en sida, cancer diseminado, enfermedad pul-
monar obstructiva cronica, enfermedad de Crohn, colitis ulcerativa e insuficiencia renal.

Manifestaciones clinicas

o Generales: pérdida de peso, atrofia muscular temporal y proximal, disminucion del gro-
sor de los pliegues cutdneos

e Piel, pelo y urias: pelo desprendible (proteinas), escaso (proteinas, biotina, cinc) o riza-
do; tendencia a formacién de equimosis, petequias y hemorragia perifolicular (vitami-
na C); exantema en “pintura escarapelada” en las extremidades inferiores (cinc); hiper-
pigmentacion de la piel en dreas expuestas (niacina, triptofano); ufias concavas (hierro).

e Ojos: palidez conjuntival (anemia); ceguera nocturna, xeroftalmia y manchas de Bitot
(vitamina A); oftalmoplejia (tiamina).

e Boca y mucosas: glositis, queilosis 0 ambas (riboflavina, niacina, vitamina By,, piridoxi-
na, folato), hipogeusia (cinc), inflamacién y hemorragia gingivales (vitamina C).

o Neuroldgicas: desorientacién (niacina, fésforo); confabulacién; marcha cerebelar o dis-
metria (tiamina); neuropatia periférica (tiamina, piridoxina, vitamina E); pérdida de la
sensibilidad a la vibracién y a la posicién (vitamina B ,).

e Otras: edema (proteinas, tiamina), insuficiencia cardiaca (tiamina, fosforo), hepatome-
galia (proteinas).

Los datos de laboratorio en la desnutricion proteinica incluyen albiimina sérica baja, dis-
minucion de la capacidad total de transporte de hierro y anergia en las pruebas cutaneas.
También pueden existir deficiencias de vitaminas especificas.

Para una revision mas detallada véase Dwyer J: Necesidades nutricionales y
valoracion nutricional, cap. 73, p. 588; Russell RM and Suter PM: Deficiencia
y exceso de vitaminas y oligoelementos, cap. 74, p. 594; y Heimberger DC:
Desnutricion y valoracion nutricional, cap. 75, p. 605 en Harrison. Principios
de medicina interna, 182 ed.
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CAPITULO 8
Nutricion entérica y parenteral

Se inicia apoyo nutricional en pacientes con desnutricién y en aquéllos con riesgo de pade-
cerla (p. j., trastornos que impiden el consumo oral adecuado o quienes se hallan en esta-
dos catabolicos, como septicemia, quemaduras o traumatismo). La figura 8-1 resume una
estrategia para decidir cudndo usar los diversos tipos de apoyo nutricional especializado.
El tratamiento entérico se refiere a la alimentacion por via intestinal, con complementos
orales o infusion de formulas a través de diversas sondas para alimentacion (nasogastrica,

|(;Es probable que la enfermedad induzca dafio nutricional?l

S)

|1,EI paciente tiene PCM o se encuentra en riesgo de padecerla?l

©)

La prevencion o el tratamiento de
la desnutricion mediante SNS
@ ¢ mejoraria el prondstico y la calidad de vida?

Ic

¢ Cudles son las necesidades hidricas,
energéticas, de minerales y vitaminas,
y pueden cubrirse por via enteral?

Los riesgos y molestias del SNS
rebasan sus beneficios potenciales.
Explique la situacion al paciente

| o tutor legal. Apoye al paciente con

medidas de bienestar general que
,
¢ Pueden cubrirse las

incluyan alimento oral y
complementos liquidos, si lo desea.
i 2 ¢ Requiere el paciente
necesidades con alimentos orales nutricién parenteral total?

y complementos liquidos? T

| ()
@ Solicitar colocacién de Solicitar
CVP,O. PICC o qa'te;ter CVC o PICC
periférico + nutricién
entérica h'_‘
M.aptengr bajo |So|icitar sonda para alimentacion | Necesaria Necesaria
vigilancia con durante durante
conteos varias semanas| [meses o afios
frecuentes +
de calorias y *
valoracién clinica Catéter Un catéter central con
- - subclavio el extremo expuesto
Necesaria durante | | Necesaria durante o PICC 0 un catéter central

varias semanas meses o anos tunelizado o con un
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FIGURA 8-1 Algoritmo para la toma de decisiones para la implementacion de apoyo nutricional espe-
cializado (SNS). CVC, catéter venoso central; PCM, desnutricion proteinico-caldrica; PICC, catéter central
insertado por via periférica. (Adaptada del capitulo de la obra Tratado de medicina interna de Harrison,
16e, por Lyn Howard, MD.)
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nasoduodenal, gastrostomia, yeyunostomia o gastroyeyunostomia combinada). El trata-
miento parenteral se refiere a la infusion de soluciones con nutrientes en la corriente san-
guinea mediante un catéter central insertado por via periférica (PICC), un catéter central
con el extremo expuesto o un catéter central tunelizado o con un sitio de acceso subcuta-
neo. Cuando sea factible, se prefiere la nutricion entérica porque conserva las funciones
digestiva, de absorcion e inmunitaria del tubo digestivo y disminuye el riesgo de desequi-
librio hidroelectrolitico.

La nutricién parenteral a menudo estd indicada en pancreatitis grave, enterocolitis
necrosante, ileo prolongado y obstruccion intestinal distal.

B NUTRICION ENTERICA
Los componentes de una féormula enteral estandar son los siguientes:

Densidad calérica: 1 keal/ml.

Proteinas: ~14% de las calorias; caseinatos, soya, lactoalbimina.

Grasas: ~30% de las calorias: aceites de maiz, soya, cartamo.

Carbohidratos: ~60% de las calorias; almidon de maiz hidrolizado, maltodextrina, sacarosa.
Consumo diario recomendado de todos los minerales y vitaminas cuando se aportan
>1500 kcal/dia.

e Osmolalidad: ~300 mosm/kg.

No obstante, tal vez sea necesario modificar la formula segun las indicaciones clinicas y
enfermedades relacionadas. Después de elevar la cabecera de la cama y confirmar la posi-
cion correcta de la sonda, se inicia la infusion géstrica continua con una dieta con la mitad
de la concentracion final y a una velocidad de 25 a 50 ml/h. Esto puede incrementarse
hasta alcanzar, segtin la tolerancia, la concentracién normal requerida para cubrir el obje-
tivo energético. Los riesgos principales de la alimentacién enteral son aspiracién, diarrea,
desequilibrio electrolitico, resistencia a warfarina, sinusitis y esofagitis.

I NUTRICION PARENTERAL

Los componentes de la nutricion parenteral incluyen un suministro adecuado de liquidos
(30 ml/kg de peso corporal en 24 h para adultos més cualquier pérdida anormal); energia
a partir de soluciones con glucosa, aminodcidos y lipidos; nutrientes esenciales en indivi-
duos muy graves como glutamina, nucleétidos y productos del metabolismo de metionina
asi como electrolitos, vitaminas y minerales. Los riesgos del tratamiento parenteral inclu-
yen complicaciones mecdnicas por la insercion del catéter para infusion, septicemia por el
catéter, sobrecarga hidrica, hiperglucemia, hiperfosfatemia, hipopotasemia, desequilibrio
acidobdsico y electrolitico, colestasis, enfermedad dsea metabolica y deficiencias de
micronutrientes.

En todos los pacientes que reciben nutricién complementaria, enteral o parenteral, se
deben vigilar los pardmetros siguientes:

e Equilibrio de liquidos (peso, ingresos frente a egresos).

e Glucosa, electrolitos, nitrégeno ureico en sangre (BUN; diario hasta llegar a valores
estables, luego dos veces por semana).

¢ Creatinina sérica, albumina, fosforo, calcio, magnesio, hemoglobina y hematdcrito, leu-
cocitos (inicial y luego dos veces por semana).

e Razon internacional normalizada (INR; inicial, luego cada semana).

¢ Cuantificaciéon de micronutrientes segin se requiera.

I DEFICIENCIA DE MICRONUTRIENTES ESPECIFICOS

Los tratamientos para las deficiencias de micronutrientes se delinean en el cuadro 8-1.
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CUADRO 8-1 Tratamiento para deficiencias frecuentes de vitaminas
y minerales

Nutriente Tratamiento

Vitamina A22¢ 60 mg VO, repetido uno y 14 dias después si hay cambios oculares; 30 mg para
lactantes de 6-11 meses

15 mg VO al dia x 1 mes si existe malabsorcion cronica
Vitamina C 200 mg VO al dia
Vitamina D2¢ Estimular la exposicion a la luz solar, si es posible

50 000 unidades por via oral una vez a la semana por cuatro a ocho semanas, y
después 400 a 800 unidades por via oral una vez al dia

Podrian necesitarse dosis sustancialmente mas elevadas en individuos con malab-
sorcion cronica

Vitamina E? 800-1 200 mg VO al dia
Vitamina K@ 10mgIVx1
1-2 mg VO al dia 0 1-2 mg IV ¢/semana en malabsorcion cronica

Tiamina®? 100 mg IV al dia x 7 dias, seguidos de 10 mg VO al dia

Niacina 100-200 mg VO ¢/8 h por 5 dias

Piridoxina 50 mg VO al dia, 100-200 mg VO al dia si la deficiencia se relaciona con algtin
medicamento

Cincbe 60 mg VO ¢/12 h

@ Relacionada con malabsorcién de grasas.

b Relacionada con alcoholismo cronico; siempre restituir la tiamina antes de la administracion de carbohidratos en
alcohdlicos, para evitar desencadenar deficiencia aguda de tiamina.

¢ Relacionada con desnutricion proteinico-calorica.

7| tratamiento debe vigilarse con medicién de las concentraciones séricas de calcio

Para una discusion mas detallada, véase Russell RM y Suter PM, cap. 74, y
Bistrain BR y Driscoll DF, cap. 76, en HPMI.182 ed.

CAPITULO 9
Transfusion y aféresis

TRANSFUSIONES

I TRANSFUSION DE SANGRE ENTERA

Estd indicada cuando la pérdida aguda de sangre es suficiente para producir hipovolemia;
la sangre entera brinda capacidad para transporte de oxigeno y expansién de volumen. Si
hay pérdida sanguinea aguda, es probable que durante 48 h, el hematdcrito no refleje en
forma precisa la magnitud de la hemorragia, hasta que se produzcan desplazamientos de
liquidos.
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I TRANSFUSION DE ERITROCITOS

Estd indicada en casos de anemia sintomatica que no responde al tratamiento especifico o
requiere correccion urgente. Las transfusiones de concentrados de eritrocitos estdn indi-
cadas también en pacientes con sintomatologia por enfermedad cardiovascular o pulmo-
nar cuando la hemoglobina (Hb) se encuentra entre 70 y 90 g/L (7 y 9 g/100 ml). Por lo
general, la transfusion es necesaria cuando la Hb es <70 g/L (<7 g/100 ml). Una unidad de
concentrado de eritrocitos eleva la Hb cerca de 10 g/L (1 g/100 ml). En presencia de hemo-
rragia aguda, los paquetes de eritrocitos, el plasma fresco congelado (FFP) y las plaquetas
en proporcion de 3:1:10 unidades restituyen en forma adecuada la sangre entera. La elimi-
nacién de los leucocitos disminuye el riesgo de aloinmunizacién y transmision de citome-
galovirus. El lavado para eliminar el plasma del donador reduce el riesgo de reacciones
alérgicas. La radiacion evita la enfermedad de injerto contra huésped en receptores inmu-
nocomprometidos, ya que destruye los linfocitos alorreactivos del donador. Debe evitarse
la donacién por familiares.

Otras indicaciones

1) Tratamiento de hipertransfusion para bloquear la produccion de células defectuosas,
como en talasemia o anemia drepanocitica. 2) Exsanguinotransfusion, en enfermedad
hemolitica del recién nacido, crisis drepanocitica. 3) Transfusién en receptores de trasplan-
te, para disminuir el rechazo de trasplantes de rindn de cadéver.

Complicaciones (véase cuadro 9-1)

1) Reaccion a la transfusién: inmediata o tardia, se presenta en 1 a 4% de los procedimien-
tos; los pacientes con deficiencia de IgA tienen un riesgo particular de reacciones graves.
2) Infeccién: bacteriana (poco comun); hepatitis C en 1 de 1 800 000 transfusiones; trans-
mision de VIH en 1 de 2 300 000. 3) Sobrecarga de volumen. 4) Sobrecarga de hierro: cada
unidad contiene 200 a 250 mg de hierro; puede desarrollarse hemocromatosis una vez
administradas 100 unidades de concentrado de eritrocitos (menos frecuente en nifios) en
ausencia de pérdida sanguinea; estd indicado el tratamiento para quelacion del hierro con
deferoxamina. 5) Enfermedad de injerto contra huésped. 6) Aloinmunizacién.

Il TRANSFUSION AUTOLOGA

El uso de la sangre del paciente elimina los riesgos de la sangre donada; también es ttil en
pacientes con multiples anticuerpos contra eritrocitos. El ritmo de la donacién autdloga
puede acelerarse con eritropoyetina (50 a 150 U/kg por via subcutdnea tres veces a la
semana) si las reservas de hierro son normales.

Il INTERCAMBIO DE ERITROCITOS

El objetivo principal de las transfusiones con intercambio de eritrocitos es retirar células
drepanociticas y sustituirlas con eritrocitos normales para interrumpir el ciclo vicioso de
drepanocitosis, estasis, oclusion vascular e hipoxia que favorecen las crisis drepanociticas.
El objetivo ideal es una hemoglobina A de 70 por ciento.

I TRANSFUSION PLAQUETARIA

Las transfusiones profilicticas casi siempre se reservan para los recuentos plaquetarios
<10 000/pl (<20 000/l en leucemia aguda). Una unidad eleva la cifra ~10 000/ul si no hay
anticuerpos plaquetarios como resultado de transfusiones previas. La eficacia se valora por
conteos plaquetarios 1 y 24 h después de la transfusion. Aquéllos con aloanticuerpos pla-
quetarios podrian requerir plaquetas con HLA compatible de un solo donador.
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CUADRO 9-1 Riesgo de complicaciones por transfusion

Frecuencia, episodios:

Reacciones

Febril (FNHTR) 1-4:100
Alérgica 1-4:100
Hemolitica tardia 1:1000
TRALI 1:5000
Hemolitica aguda 1:12000
Hemolitica letal 1:100000
Anafilactica 1:150000
Infecciones?

Hepatitis B 1:220000
Hepatitis C 1:1800000
VIH-1, VIH-2 1:2300000
HTLV Iy Il 1:2993000
Paludismo 1:4000000
Otras complicaciones

Alosensibilizacion eritrocitica 1:100
Alosensibilizacion HLA 1:10
Enfermedad injerto contra huésped Poco comin

2| os agentes infecciosos rara vez se asocian con la transfusion y aunque en teoria es posible o se desconoce el
riesgo, se incluyen el virus del Nilo occidental, virus de la hepatitis A, parvovirus B-19, Babesia microti (babesiosis),
Borrelia burgdorferi (enfermedad de Lyme), Anaplasma phagocytophilum (erliquiosis granulocitica humana),
Trypanosoma cruzi (enfermedad de Chagas), Treponema pallidum y virus del herpes humano 8.

Abreviaturas: FNHTR, reaccion transfusional febril no hemolitica; HTLV, virus linfotréfico T humano; RBG, eritrocito;
TRALI, lesion pulmonar aguda por transfusion.

Il TRANSFUSION DE COMPONENTES PLASMATICOS

El FFP es fuente de factores de coagulacion, fibrindgeno, antitrombina y proteinas C y S.
Se usa para corregir deficiencias de los factores de coagulacidn, revertir con rapidez los
efectos de la warfarina y tratar la parpura trombocitopénica trombética (TTP). El criopre-
cipitado es fuente de fibrindgeno, factor VIII y factor de von Willebrand; puede usarse
cuando no se dispone de factor VIII recombinante o de concentrados de factor VIII.

HEMAFERESIS TERAPEUTICA

Hemaféresis es el retiro de un constituyente celular o plasmatico de la sangre; el procedi-
miento especifico se denomina segun la fraccion sanguinea que se retire.
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I LEUCOCITAFERESIS

Eliminacion de leucocitos; se utiliza mas a menudo en leucemia aguda, sobre todo en
casos complicados de leucemia mieloide aguda por elevacion marcada (>100 000/ul) de la
concentracion de formas blasticas periféricas, para disminuir el riesgo de leucoestasis
(fenémenos vasculares oclusivos mediados por formas bldsticas que causan infarto en el
sistema nervioso central o pulmones, o hemorragia). La leucocitaféresis estd en proceso de
sustituir a la aspiracién de médula dsea para obtener células madre hemopoyéticas. Des-
pués del tratamiento con un quimioterapéutico y factor estimulante de colonias de granu-
locitos-macréfagos, las células madre hemopoyéticas se movilizan de la médula a la sangre
periférica; estas células se retiran de la sangre y luego se utilizan para la reconstitucién
hemopoyética después del tratamiento mieloablativo en dosis altas. Un tercer uso médico
de la leucoféresis es la recoleccion de linfocitos como inmunoterapia adoptiva.

W PLAQUETOFERESIS

Se utiliza en algunos pacientes con trombocitosis secundaria a trastornos mieloprolifera-
tivos con complicaciones hemorragicas, trombdticas o ambas. Casi siempre se recurre
antes a otros tratamientos. La plaquetoféresis también aumenta la produccion plaquetaria
en donadores de sangre.

Il PLASMAFERESIS
Indicaciones

1) Estados de hiperviscosidad, como macroglobulinemia de Waldenstrom. 2) TTP. 3) Tras-
tornos por complejos inmunitarios y autoanticuerpos, como sindrome de Goodpasture,
glomerulonefritis de progresion rapida, miastenia grave, tal vez sindrome de Guillain-
Barré, lupus eritematoso sistémico, purpura trombocitopénica idiopdtica. 4) Enfermedad
por aglutininas en frio, crioglobulinemia.

En el intercambio plasmatico se retiran proteinas anormales y se sustituyen con compo-
nentes plasmaticos o plasma normal; es atil en la purpura trombocitopénica trombética
para retirar los anticuerpos contra ADAMTS13 y para proporcionar concentraciones nor-
males de ADAMTS13.

Para una revision mas detallada, véase Dzieczkowski JS, Anderson KC, cap.
113, en Harrison. Principios de medicina interna, 182 ed.

cAPITULO 10
Cuidados paliativos y terminales

En 2008 murieron 2 473 000 personas en Estados Unidos; los indices de mortalidad van
en descenso. Las enfermedades cardiacas y el cincer son las causas principales de muerte
y en conjunto representan casi la mitad de los decesos. Cerca de 70% de los fallecimientos
ocurre en personas con alguna enfermedad que se sabe los conduce a la muerte; por lo
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tanto, la planificacién de la atencion terminal es relevante e importante. Cada vez ocurren
mas muertes en asilos o en el hogar, y menos en el hospital.

La atencion 6ptima depende de una valoracion completa de las necesidades del pacien-
te en los cuatro dominios afectados por la enfermedad: fisico, psicolégico, social y espiri-
tual. Existen diversas herramientas para ayudar en el proceso.

La comunicacién y la valoracion continua de los objetivos terapéuticos son elementos
clave para la atencion al final de la vida. Los médicos deben ser claros en el resultado pro-
bable de la enfermedad, y presentar un programa anticipado con los objetivos y las refe-
rencias del proceso de atencién. Cuando los objetivos de atencion cambien de la curacion
a la paliacion, debe explicarse la transicion y defenderse con claridad. El establecimiento
de objetivos se hace en siete pasos:

1. Asegurar que la informacién médica sea lo mas completa posible y que todas las partes
relevantes la comprendan.

. Explorar los objetivos del paciente al tiempo que se confirma que sean alcanzables.

. Explicar las alternativas.

. Mostrar empatia mientras el paciente y su familia se ajustan al cambio de expectativas.

. Disefiar un plan con metas realistas.

. Seguir el plan.

. Revisar y verificar el plan en forma periddica conforme cambia la situacion del paciente.

NN U s W

Il INSTRUCCIONES ANTICIPADAS

Casi 70% de los pacientes carecen de la capacidad para tomar decisiones en sus tltimos
dias. Las directrices avanzadas definen con anticipacion el nivel de intervencion que el
enfermo estd dispuesto a aceptar. Pueden usarse dos tipos de documentos legales: la ins-
truccion anticipada, en la que pueden conocerse las instrucciones especificas del paciente,
y el poder legal duradero para atencién a la salud, en el que se designa a una persona como
la autoridad para tomar decisiones de salud en nombre del paciente. Estos formatos son
gratuitos en Estados Unidos y estan disponibles en la National Hospice and Palliative Care
Organization (www.nhpco.org). Los médicos deben llenar estas formas por ellos mismos.

Il SINTOMAS FiSICOS Y SU TRATAMIENTO

El cuadro 10-1 muestra los sintomas fisicos y psicologicos mas frecuentes entre los
pacientes en etapa terminal. Los estudios sobre pacientes con cancer avanzado muestran
que los enfermos presentan un promedio de 11.5 sintomas.

Dolor

Entre 36 y 90% de los pacientes en etapa terminal tiene dolor. En el capitulo 6 se analizan
los diversos tipos de dolor y su tratamiento.

Estreiiimiento

Hasta 87% de los pacientes en etapa terminal cursa con estrefiimiento. Los farmacos a
menudo contribuyen a este problema, incluidos los opioides administrados en el trata-
miento del dolor y la disnea, asi como los antidepresivos triciclicos con sus efectos antico-
linérgicos. La falta de actividad, la dieta deficiente y la hipercalcemia también contribuyen.
En algunas situaciones, también participa la obstruccion del tubo digestivo.

Intervenciones Se mejora la actividad fisica (si es posible), y se alcanza una hidratacion
adecuada; el efecto de los opioides puede antagonizarse con metilnaltrexona (8 a 12 mg
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CUADRO 10-1 Sintomas fisicos y psicoldgicos frecuentes
en los pacientes en etapa terminal

Sintomas fisic: Sintomas psicoldgicos
Dolor Ansiedad

Fatiga y debilidad Depresion

Disnea Desesperanza
Insomnio Vacuidad

Xerostomia Irritabilidad

Anorexia Concentracion alterada
Nausea y vomito Confusion
Estrefiimiento Delirio

Tos Pérdida de la libido
Edema de brazos o piernas

Prurito

Diarrea

Disfagia

Mareo

Incontinencia fecal y urinaria
Entumecimiento/hormigueo en manos/pies

subcutaneos por dia), un antagonista de los receptores opioides y; se descarta obstruccion
susceptible de tratamiento quirurgico y se administran lactantes y ablandadores de heces
(cuadro 10-2).

Nausea

Hasta 70% de los pacientes con cancer avanzado presenta ndusea. La ndusea puede ser
resultado de uremia, insuficiencia hepatica, hipercalcemia, obstruccion intestinal, estrefi-
miento intenso, infeccion, enfermedad por reflujo gastroesofégico, enfermedad vestibular,
metdstasis cerebrales, firmacos (antineopldsicos, antibidticos, antiinflamatorios no este-
roideos, opioides, inhibidores de la bomba de protones) y radioterapia.

Intervenciones El tratamiento debe ajustarse segun la causa. Deben interrumpirse los
farmacos implicados. Si es posible, se solucionan los trastornos subyacentes. Si se sospe-
cha disminucion de la motilidad intestinal, la metoclopramida puede ser ttil. Por lo gene-
ral, la ndusea que inducen los antineoplasicos puede evitarse con glucocorticoides y
antagonistas de los receptores de serotonina, como ondansetrén o dolasetron. El aprepi-
tant es ttil para controlar la ndusea por farmacos con efecto emetogeno intenso, como el
cisplatino. La ndusea de origen vestibular responde a antihistaminicos (meclizina) o anti-
colinérgicos (escopolamina). La ndusea por anticipacion podria evitarse con una benzo-
diazepina, como el lorazepam. A veces, el haloperidol es util cuando la ndusea no tiene
una etiologia especifica tnica.
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CUADRO 10-2 Farmacos para el tratamiento del estrefiimiento

Intervencion
Laxantes estimulantes
Jugo de ciruela
Senna
Bisacodilo

Laxantes osmoticos
Lactulosa
Hidréxido de magne-
sio
Citrato de magnesio
Ablandadores fecales
Docusato de sodio

Docusato de calcio

Supositorios y enemas

Dosis

120-240 ml/dia
2-8tab V0 c/12h
5-15 mg/dia VO, PR

15-30 ml VO c/4-8 h

15-30 ml/dia VO

125-250 ml/dia VO

300-600 mg/dia VO
300-600 mg/dia VO

Comentario

Estas sustancias son estimulantes directos de
la peristalsis y pueden reducir la absorcion
colonica de agua.

Acttan en 6-12 h.

No se absorben. Atraen y retienen agua en el
tubo digestivo.

La lactulosa puede causar flatulencia y disten-
sion.

La lactulosa actua en un dia; los productos del
magnesio, en 6 h.

Acttian al aumentar la secrecion de agua y
como detergentes, que incrementan la penetra-
cion del agua en las heces.

Acttan en 1-3 dias.

Bisacodilo 10-15 c/dia PR
Fosfato de sodio c/dia PR Dosis fija, 135 ml (Fleet)
(enema)

Disnea

Hasta 75% de los pacientes moribundos experimenta disnea. Es posible que la disnea ejer-
za el mayor efecto adverso en el enfermo, a menudo atin mds angustiante que el dolor.
Puede ser resultado de enfermedad pulmonar parenquimatosa, infeccién, derrames,
embolia 0 edema pulmonar, asma o compresion de la via respiratoria. Aunque pueden
tratarse muchas causas, a menudo es imposible revertir la etiologia subyacente.

Intervenciones Cuando sea posible, deben revertirse las causas subyacentes, siempre que
las intervenciones no sean mas desagradables (p. ej., toracocentesis repetida) que la dis-
nea. Lo mds frecuente es que el tratamiento sea sintomatico (cuadro 10-3).

Fatiga

La fatiga es un sintoma casi universal en los pacientes en etapa terminal. A menudo es
consecuencia directa del proceso patoldgico (y las citocinas producidas como respuesta al
mismo) y se complica por inanicion, deshidratacion, anemia, infeccion, hipotiroidismo y
efectos farmacoldgicos. La depresion también puede contribuir a la fatiga. Las valoracio-
nes funcionales incluyen el estado de desempeno de Karnofsky o el sistema del Eastern
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CUADRO 10-3 Farmacos para el tratamiento de la disnea

Intervencion Dosis Comentarios
Opioides débiles Para pacientes con disnea leve
Codeina (o codeina 30mgVOc/4h Para pacientes sin opioide previo
con 325 mg de para-
cetamol)
Hidrocodona 5mgV0c/4h
Opioides potentes Para pacientes sin opioide previo con disnea

moderada a intensa

Morfina 5-10 mg VO c/4 h Para pacientes que ya reciben opioides por
30-50% de la dosis dolor u otros sintomas

opioide inicial ¢/4 h

Oxicodona 5-10 mg VO c/4 h
Hidromorfona 1-2mg V0 c/4 h
Ansioliticos Administrar una dosis c/h hasta que el

0.5-2.0 mg VO/SUN ¢/h paciente esté relajado; luego dar una dosis

Lorazepam -
luego c/4-6 h para mantenimiento

Clonazepam 0.25-2.0 mg V0 c/12 h

Midazolam 0.5 mg IV ¢/15 min

Cooperative Oncology Group, que se basa en el tiempo que el paciente pasa en la cama
todos los dias: 0, actividad normal; 1, sintomatico, pero sin confinamiento a la cama; 2, en
cama <50% del dia; 3, en cama >50% del dia; 4, confinamiento a la cama.

Intervenciones El ejercicio moderado y la terapia fisica pueden reducir la atrofia muscu-
lar y la depresion, ademds de mejorar el estado de animo; si es posible, se suspenden los
farmacos que intensifican la fatiga; en ocasiones, los glucocorticoides pueden incrementar
la energfa y mejoran el estado de 4nimo; la dextroanfetamina (5 a 10 mg/dia) o el metilfe-
nidato (2.5 a 5 mg/dia) por la mafiana aumentan el nivel de energia, pero deben evitarse
por la noche porque pueden inducir insomnio; en principio, el modafinilo y la L-carnitina
parecen prometedores.

Depresion

Hasta 75% de los pacientes en etapa terminal experimenta depresion. Es probable que el
médico sin experiencia considere que la depresion es una respuesta apropiada ante la
enfermedad terminal, pero en un porcentaje importante de pacientes la depresion es mas
intensa y discapacitante de lo usual. Los enfermos con antecedente de depresion tienen
mayor riesgo. Varios trastornos tratables pueden desencadenar sintomas semejantes a la
depresién, como hipotiroidismo, sindrome de Cushing, anomalias electroliticas (p. ej.,
hipercalcemia), al igual que algunos farmacos, como antagonistas de la dopamina, inter-
feron, tamoxifeno, interleucina-2, vincristina y glucocorticoides.
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Intervenciones Dextroanfetamina o metilfenidato (véase antes); inhibidores de la recap-
tacion de serotonina, como fluoxetina, paroxetina y citalopram; modafinilo, 100 mg/dia;
pemolina, 18.75 mg en la mafana y al mediodia.

Delirio

El delirio es una disfuncion cerebral global relacionada con alteracion de la funcion cog-
nitiva y la conciencia; a menudo va precedido por ansiedad. A diferencia de la demencia,
es de inicio subito, se caracteriza por fluctuacion en la conciencia y falta de atencion; pue-
de ser reversible. Casi siempre se manifiesta en las horas previas a la muerte. Puede deber-
se a encefalopatia metabdlica por insuficiencia renal o hepatica, hipoxemia, infeccion,
hipercalcemia, sindromes paraneoplasicos, deshidratacion, estreiimiento, retencion uri-
naria y diseminacion cancerosa en el sistema nervioso central. También es un efecto co-
lateral frecuente de firmacos; los agentes nocivos incluyen los de uso frecuente en
pacientes moribundos, como opioides, glucocorticoides, anticolinérgicos, antihistamini-
cos, antieméticos y benzodiazepinas. Su identificacion temprana es clave porque debe
alentarse al paciente para aprovechar los periodos de lucidez en la comunicacién final con
sus seres queridos. La inversion de la actividad diurna-nocturna con cambios en el estado
mental puede ser un signo temprano.

Intervenciones Suspender cualquiera y todos los fairmacos innecesarios que pudieran
tener este efecto secundario; dar un calendario, un reloj, un periédico u otras senales
orientadoras; corregir con gentileza las alucinaciones y los errores cognitivos; el cuadro
10-4 muestra las intervenciones farmacoldgicas.

Il CUIDADOS DURANTE LAS ULTIMAS HORAS

La evolucién clinica de un paciente moribundo puede ser predecible. La figura 10-1
muestra los cambios frecuentes y poco comunes durante los tltimos dias de la vida. Si se
informa a los familiares la posibilidad de que ocurran estos cambios, puede minimizarse

CUADRO 10-4 Farmacos para tratamiento del delirio

Intervenciones Dosis

Neurolépticos
Haloperidol 0.5-5 mg c¢/2-12 h, VO/IV/SC/IM
Tioridazina 10-75 mg c/4-8 h, VO
Clorpromazina 12.5-50 mg ¢/4-12 h, VO/IV/IM
Neurolépticos atipicos
Olanzapina 2.5-5 mg c/dia 0 ¢/12 h, VO
Risperidona 1-3mg ¢/12 h, VO
Ansioliticos
Lorazepam 0.5-2 mg c/1-4 h, VO/IV/IM
Midazolam 1-5 mg/h infusion continua, IV/SC
Anestésicos

Propofol 0.3-2.0 mg/h infusion continua, IV
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Evolucion clinica de los pacientes
con enfermedades en etapa terminal

v v

Evolucidn clinica Evolucion clinica
frecuente infrecuente

Sacudidas
mioclénicas

Convulsiones

Y

Obnubilacién

FIGURA 10-1 Evolucion clinica frecuente e infrecuente en los dltimos dias de vida de los pacientes en
etapa terminal. (Adaptada de FD Ferris et al.: Module 4: Palliative care. En: Comprehensive Guide for the
Care of Persons with HIV Disease. Toronto: Mt Sinai Hospital and Casey Hospice, 1995, consultado en:
www.cpsonline.info/content/resources/hivmodule/module4complete.pdf)

el sufrimiento que producen. En particular, es necesario que el médico sea sensible ante el
sentimiento de culpa e impotencia de los familiares. Se les debe asegurar que la enferme-
dad prosigue su evolucién y la atencién que brindan al paciente de ninguna manera es
deficiente. El paciente deja de comer porque esta muriendo, no muere porque haya dejado
de comer. Hay que alentar a los familiares y cuidadores para comunicarse en forma direc-
ta con el paciente moribundo, ya sea que se encuentre consciente o no. Sostener la mano
del paciente puede ser fuente de bienestar, tanto para el paciente como para el familiar o
cuidador. En el cuadro 10-5 se presenta un listado de algunos cambios que se presentan
en las condiciones del enfermo en las horas finales, y la recomendacién para enfrentar
tales cambios.
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CUADRO 10-5 Manejo de cambios en las condiciones del paciente

Cambios en la
condicion del
paciente

Fatiga profunda

Anorexia

Deshidratacion

Disfagia

durante los dias y las horas finales

Complicacion
potencial

Confinado a la
cama con desa-
rrollo de Ulceras
por decubito que
tienden a la
infeccion, el mal
olor y el dolor, asi
como dolor
articular

Ninguna

Mucosas secas
(véase mas
adelante)

Incapacidad para
deglutir farmacos
orales necesarios
para la atencion
paliativa

Posible
reaccion y
preocupa-
cion de la
familia

El paciente
€S perezoso
y se rinde.

El paciente
se rinde,
padecera
hambre y
morira por
inanicion.

El paciente
tendra sed y
morira por
deshidrata-
cion.

Recomendacion e intervencion

Asegurar a la familia y cuidadores que la
fatiga terminal no responde a interven-
ciones y no debe rechazarse.

Usar un colchon de aire si s necesario.

Asegurar a la familia y cuidadores que el
paciente no come porque esta muriendo;
el ayuno al final de la vida no causa
sufrimiento o muerte.

La alimentacion forzada, ya sea oral,
parenteral o enteral, no reduce los
sintomas ni prolonga la vida.

Asegurar a la familia y cuidadores que la
deshidratacion al final de la vida no
causa sufrimiento porque los pacientes
pierden la conciencia antes de tener
percepcion sintomatica.

La hidratacion intravenosa puede agravar
la disnea por edema pulmonar o periféri-
co, ademas de prolongar el proceso de
muerte.

No forzar la ingesta oral.

Suspender los farmacos innecesarios
que aun se administren, como antibioti-
cos, diuréticos, antidepresivos y laxan-
tes.

Si la deglucion de pastillas se dificulta,
administrar los farmacos esenciales
(analgésicos, antieméticos, ansioliticos y
psicotropicos) mediante formulaciones
orales, bucales, sublinguales o rectales.

(Continta)
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CUADRO 10-5 Manejo de cambios en las condiciones del paciente
durante los dias y las horas finales (Continuacion)

Posible

reaccion y
Cambios en la preocupa-
condicion del Complicacion cion de la
paciente potencial familia Recomendacion e intervencion
“Estertor de El paciente Tranquilizar a la familia y cuidadores en
muerte”, se atraganta cuanto a que esto se debe a las secre-
respiracion y sofoca. ciones en bucofaringe y que el paciente
ruidosa no se ahoga.

Reducir las secreciones con escopolami-
na (0.2-0.4 mg SC ¢/4 h o 1-3 parches
¢/3 dias).

Cambiar de posicion al paciente para
permitir el drenaje de secreciones.

No aspirar. La aspiracion causa molestia
al paciente y la familia, y casi siempre

es ineficaz.
Apnea, respira- El paciente Asegurar a la familia y cuidadores que
cion de se sofoca. los pacientes inconscientes no se sofo-
Cheyne-Stokes, can ni perciben disnea.
disnea o )
Los episodios apneicos a menudo son un
cambio previo a la muerte.
Pueden administrarse opioides o ansioli-
ticos para la disnea.
Es improbable que el oxigeno alivie los
sintomas disneicos y puede prolongar el
proceso de muerte.
Incontinencia Lesion cutanea si  El paciente Recuerde a la familia y cuidadores el uso
urinaria o fecal transcurren varios  esta sucio, de precauciones universales.
dias antes de la maloliente Y cambios frecuentes de ropa personal y
muerte c.a,usa repul- de cama.
. sion. . o
Potencial de Uso de pafiales, sonda urinaria o sonda
transmision de rectal si hay diarrea o el gasto urinario
agentes infeccio- es alto.

so0s a los cuida-
dores
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CUADRO 10-5 Manejo de cambios en las condiciones del paciente
durante los dias y las horas finales (Continuacion)

Cambios en la
condicion del Complicacion
paciente potencial
Agitacion o Inversion diurna-
delirio nocturna

Se lesiona o

lesiona a otros

Mucosas secas  Los labios agrie-
tados, las Ulceras
bucales y la
candidosis pue-

den causar dolor
Olor

Posible
reaccion y
preocupa-
cion de la
familia

El paciente
sufre un
dolor terrible
y va a tener
una muerte
espantosa.

El paciente
puede oler
mal y causar
repulsion
fisica.

Recomendacion e intervencion

Asegurar a la familia y cuidadores que la
agitacion y el delirio no siempre conno-
tan dolor fisico.

Segun el prondstico y las metas terapéu-
ticas, considerar la valoracion de las
causas del delirio y modificar los farma-
COs.

Controlar los sintomas con haloperidol,
clorpromazina, diazepam o midazolam.
Uso de enjuague bucal con bicarbonato o
preparacion salival ¢/15-30 min.

Usar nistatina topica en candidosis.

Cubrir los labios y la mucosa nasal con
vaselina ¢/60-90 min.

Usar lubricantes oftalmicos ¢/4 h o
lagrimas artificiales ¢/30 min.

Se pueden obtener recursos adicionales para el manejo de pacientes en etapa terminal
en los siguientes sitios de Internet: www.epec.net, www.eperc.mcw.edu, www.capc.org y

www.nhpco.org

Para una discusion mas detallada, véase Emanuel EJ, Cuidados paliativos y
terminales, cap. 9, en Harrison. Principios de medicina interna, 182 ed.






SECCION 2

CAPITULO 11

Colapso cardiovascular
y muerte subita

El colapso cardiovascular y la muerte inesperados muy a menudo son consecuencia de
fibrilacién ventricular en personas con arteriopatia coronaria ateroesclerdtica aguda o
crénica. En el cuadro 11-1 se numeran otras causas frecuentes. Las arritmias pueden ser
inducidas por trastornos de electrdlitos (en particular hipopotasemia), hipoxemia, acido-
sis 0 descarga simpatica masiva, como se observa en algunas lesiones del SNC. Es indis-
pensable iniciar de manera inmediata reanimacion cardiopulmonar (CPR) seguida de
medidas de apoyo vital avanzado (véase mas adelante). La fibrilacién ventricular o asisto-
lia suelen ser letales si no se inicia CPR en término de 4 a 6 min.

CUADRO 11-1 Paro cardiaco y muerte subita de origen cardiaco

Vinculos estructurales y causas

|. Cardiopatia coronaria (sindrome coronario crénico o agudo)
Il. Hipertrofia del miocardio (p. ej., miocardiopatia hipertréfica)
ll. Miocardiopatia dilatada
IV. Trastornos inflamatorios (como la miocarditis) e infiltrantes
V. Valvulopatias cardiacas
VI. Anomalias electrofisiolégicas (como el sindrome de Wolff-Parkinson-White)

VII. Trastornos hereditarios que se acompafian de anomalias electrofisioldgicas (como los sindromes
congénitos del QT largo; displasia ventricular derecha; sindrome de los Brugada, taquicardia
ventricular polimodrfica catecolaminérgica)

Factores funcionales contribuyentes
I Isquemia transitoria
Il. Estados con bajo gasto cardiaco (insuficiencia cardiaca, choque)
Ill. Anomalias metabdlicas sistémicas
A. Desequilibrio de electrdlitos (como la hipopotasemia)
B. Hipoxemia, acidosis
IV. Alteraciones neuroldgicas (como lesion del SNC)
V. Respuestas toxicas
A. Efectos de farmacos proarritmicos
B. Cardiotoxinas (como cocaina, intoxicacion por digitalicos)
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Il TRATAMIENTO DEL PARO CARDIACO

Es indispensable iniciar inmediatamente la reanimacion cardiovascular basica (BLS)

(fig. 11-1):

1. Se intenta la comunicacién con una linea telefénica de emergencias (como 911); y si es
posible tener disponible un desfibrilador externo automético (AED).

2. Si se detecta estridor respiratorio, se intenta identificar algin cuerpo extrafio aspirado
y se realiza la maniobra de Heimlich.

3. El operador realiza compresiones del térax (deprimira 4-5 cm el esternén) con un rit-
mo de 100 veces por minuto, sin interrupcion. El segundo rescatista debe unir y utilizar
el AED si se cuenta con él.

FIGURA 11-1 Fases principales de la reanimacion cardiopulmonar. A. El auxiliador inicia con 100
compresiones del &rea cardiaca/minuto. B. Confirma que la victima tiene vias respiratorias permeables.
C. Los rescatistas preparados comenzaran la reanimacion boca a boca en caso de no contar con el
equipo de reanimacion cardiovascular avanzada. (Con autorizacion de J Henderson, Emergency Medical
Guide, 4th ed. New York, McGraw-Hill, 1978.)
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4. Sise dispone de un segundo rescatista capacitado, éste llevara hacia atrds la cabeza de la
victima, “elevard” el menton e iniciara la respiraciéon boca a boca (es preferible una
mascarilla o cubrebocas de bolsillo para evitar transmision de infecciones), en tanto se
contindan las compresiones del térax. Los pulmones deben ser inflados dos veces en
sucesion rapida por cada 30 compresiones del torax. En el caso de rescatistas legos no
preparados, se recomienda sélo que hagan la compresion del torax sin la ventilacion,
hasta contar con medios para la reanimacion cardiopulmonar avanzada.

5. Tan pronto se disponga del equipo de reanimacion se inicia la reanimacién cardiopul-
monar avanzada sin interrumpir las compresiones del torax y la ventilacion. A pesar de
que se realiza de la manera mas simultanea posible, asume maxima prioridad la desfi-
brilacién (=300 J de energia monofasica, o 120-150 J de energia bifasica) (fig. 11-2) a
lo que seguira la toma de una via intravenosa y la intubacion. Se necesita administrar
oxigeno puro (100%) por sonda endotraqueal, o si es imposible realizar la intubacion

Fibrilacion ventricular o taquicardia ventricular sin pulso

Desfibrilacion inmediata en término de 5 min de haber comenzado;
60-90 s de CPR antes de iniciar desfibrilacién en caso de retraso =5 min.

Si no se reanuda la circulacion

Cinco ciclos de CPR seguidos de un nuevo choque;
repetir la sucesion dos veces si es necesario

Si no se reanuda la circulacion

Continuar con CPR, intubar, contar con acceso IVI

Epinefrina, 1 mg por via IV o vasopresina, 40 unidades por via IV
y seguir otra vez con la desfibrilacién con energia maxima en
término de 30 a 60 s, segun sea necesaria; repetir el uso de epinefrina

Si no se reanuda
la circulacion

A

Epinefrina, T dosis I | Antiarritmicos I | NaHCOg, 1 meg/kg (T K*) I

Amiodarona: 150 mg Sulfato de magnesio:

en un lapso de 10 min, 1-2 g por via IV (VT polimérfica)
arazén de 1 mg/min Procainamida: 30 mg/min,
Lidocaina: 1.5 mg/kg; hasta 17 mg/kg

repetir en término de 3-5 min (uso limitado — consultar el texto)

Si no se reanuda I

la circulacion !

Desfibrilar, CPR: Farmaco — Choque — Farmaco — Choque

FIGURA 11-2 Tratamiento del paro cardiaco. El algoritmo de la fibrilacion ventricular o de la taquicardia
ventricular hipotensora inicia con los intentos de desfibrilacion, y en caso de ser infructuosos, se utiliza
epinefrina 0 vasopresina para continuar con antiarritmicos. CPR, reanimacion cardiopulmonar. (Con
autorizacion de Myerburg R. and Castellanos A. Chap. 23, HPIM-18.)
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répida, dicho gas se administra por una mascarilla/valvula/bolsa; no se interrumpen las
respiraciones por mas de 30 s, en tanto se intenta la intubacion.

6. El acceso IV inicial se realiza en una vena del hueco del codo, pero si es ineficaz la
administracién de un farmaco, se coloca un catéter en una vena central (yugular inter-
na o subclavia). Se administra soluciéon de NaHCOj; por via IV sélo si existe acidosis
profunda persistente (pH <7.15) a pesar de la ventilacion adecuada. No se administra
sistematicamante calcio, pero se puede utilizar en hipocalcémicos; en quienes han recibi-
do dosis toxicas de inhibidores de los conductos de calcio o si se piensa que la hiperpo-
tasemia aguda fue el fenomeno desencadenante de la fibrilacion ventricular resistente.

7. En la figura 11-3 se incluye la estrategia para el tratamiento del colapso cardiovascular
causado por bradiarritmias, asistolia o actividad eléctrica sin pulso.

8. Se debe pensar en el uso de la hipotermia terapéutica (enfriamiento a 32-34°C por 12 a
24 h) en caso de un superviviente inconsciente de paro cardiaco.

Il VIGILANCIA

Si el paro cardiaco fue consecuencia de la fibrilacién ventricular en las primeras horas de
un infarto agudo del miocardio, la vigilancia es una de las medidas estandar después del
infarto (cap. 128). En el caso de los supervivientes de un paro por fibrilacion ventricular,

Bradiarritmias/asistolia Actividad eléctrica sin pulso

! !

|CPR, intubar, contar con acceso IVI

| Confirmar asistolia I| Valorar el flujo sanguineol

| Identificar y tratar causas

Y Y

1 mg IV (repetir) 1 mg IV (repetir)  solucién con 1 meqg/kg IV

¢ Hipoxia ¢ Hipovolemia * Sobredosis de
¢ Hiperpotasemia/ * Hipoxia farmacos
hipopotasemia * Taponamiento * Hiperpotasemia

.J* Acidosis intensa * Neumotorax ¢ Acidosis intensa
i |[» Sobredosis de * Hipotermia * Ml agudo masivo
farmacos  Embolo pulmonar
e Hipotermia ~  [r------~ e -
: A/
Epinefrina, —  Atropina, — Bicarbonato de sodio,
Y

Estimulacién externa o electrodo estimuladorl

FIGURA 11-3 Los algoritmos que corresponden a bradiarritmias/asistolias (izquierda) o actividad eléc-
trica sin pulso (derecha) son dominados en primer lugar por el apoyo cardiovascular ininterrumpido y la
busqueda de causas reversibles. CPR, reanimacion cardiopulmonar; MI, infarto del miocardio. (Con
autorizacion de Myerburg R. and Castellanos A. Chap. 23, HPIM-18.)
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se realizard la valoracién mas detenida que incluya revision de la anatomia coronaria, y de
la funcién ventricular izquierda. Si no se identifica una causa transitoria o reversible
entonces se indica la colocacién de un desfibrilador cardioversor implantable.

Para una revision mas detallada consultar Myerburg RJ, Castellanos A:
Colapso cardiovascular, paro cardiaco y muerte cardiaca subita, cap. 273,
p. 2238, en Harrison. Principios de medicina interna, 182 ed.

CAPITULO 12
Estado de choque

Il DEFINICION

Situacion de afeccion grave a la perfusion histica que conduce a lesion y disfuncion celu-
lares. La identificacion y tratamiento rapidos son esenciales para evitar el dafio orgénico
irreversible. En el cuadro 12-1 se listan las causas frecuentes.

I MANIFESTACIONES CLINICAS

¢ Hipotension (presion arterial media <60 mmHg), taquicardia, taquipnea, palidez,
inquietud y alteracion del estado sensorial.

e Signos de vasoconstriccion periférica intensa, con pulsos débiles y extremidades frias y
hdmedas. En el estado de choque por distribucion (p. ej., séptico), predomina la vaso-
dilatacion y las extremidades estan tibias.

e Son frecuentes la oliguria (<20 ml/h) y la acidosis metabdlica.

e Lesion pulmonar aguda y sindrome de insuficiencia respiratoria aguda (véase cap. 15)
con edema pulmonar no cardiégeno, hipoxemia e infiltrados pulmonares difusos.

ESTUDIO DEL
PACIENTE Estado de choque

Se realiza interrogatorio sobre la causa subyacente, incluyendo cardiopatias (corona-
riopatia, insuficiencia cardiaca, enfermedad pericardica), fiebre o infeccion recientes
causantes de septicemia, efectos de farmacos (p. ej., exceso de diuréticos o antihiper-
tensivos), trastornos que ocasionaron embolia pulmonar (cap. 142), fuentes potencia-
les de hemorragia.

W EXPLORACION FiSICA

Las venas yugulares se encuentran planas en el estado de choque hipovolémico o por
distribucion (séptico); la distension venosa yugular (JVD) sugiere choque cardiégeno; la
JVD en presencia de pulso paraddjico (cap. 119) podria reflejar taponamiento cardiaco
(cap. 125). Se revisa en busca de asimetria de pulsos (diseccion adrtica, cap. 134). Se valo-
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CUADRO 12-1 Causas frecuentes de choque

Estado de choque hipovolémico
Hemorragia
Deficiencia de volumen (p. ej., vmito, diarrea, abuso de diurético, cetoacidosis)
Secuestro interno (ascitis, pancreatitis, obstruccion intestinal)
Estado de choque cardiégeno
Miopdtico (infarto miocardico agudo, miocardiopatia dilatada)
Mecanico (insuficiencia mitral aguda, comunicacion interventricular, estenosis adrtica grave)
Arritmico
Estado de choque obstructivo extracardiaco
Taponamiento pericardico
Embolia pulmonar masiva
Neumotorax a tension
Estado de choque por distribucion (descenso profundo del tono vascular sistémico))
Septicemia
Sobredosis de toxico
Anafilaxis
Neurégeno (p. €j., lesion de médula espinal)
Endocrino (enfermedad de Addison, mixedema)

ra si hay insuficiencia cardiaca (cap. 133), soplos de estenosis adrtica, insuficiencia aguda
(mitral o adrtica), comunicacién interventricular. La hipersensibilidad o rebote en el
abdomen podria indicar peritonitis o pancreatitis; los ruidos intestinales agudos sugieren
obstruccion intestinal. Se realiza prueba de guayaco en heces para descartar hemorragia
de tubo digestivo.

El estado de choque séptico en general se acomparia de fiebre y escalofrio. Quiza la sep-
ticemia no cause fiebre en los ancianos, urémicos o alcohdlicos. La lesion cutdnea puede
sugerir patdgenos especificos en el choque séptico: petequias o purpura (Neisseria menin-
gitidis o Haemophilus influenzae), eritema gangrenoso (Pseudomonas aeruginosa), eritro-
dermia generalizada (choque toxico por Staphylococcus aureus o Streptococcus pyogenes).

Il LABORATORIO

Obtener hematdcrito, leucocitos, electrolitos. Si existe hemorragia activa, revisar el recuento
de plaquetas, los tiempos de protrombina y tromboplastina parcial, la detecciéon de coagu-
lacion intravascular diseminada y los electrdlitos. Los gases en sangre arterial casi siempre
muestran acidosis metabdlica (en el estado de choque séptico, la alcalosis respiratoria pre-
cede a la acidosis metabdlica). Si se sospecha septicemia se realiza hemocultivo, analisis de
orina, tincién de Gram y cultivos de esputo, orina y de otros sitios sospechosos.

Se obtiene electrocardiograma (isquemia miocérdica o arritmia aguda), radiografia
tordcica (insuficiencia cardiaca congestiva, neumotorax a tension, diseccion adrtica, neu-
monia). El ecocardiograma puede ser util (taponamiento cardiaco, disfuncion ventricular
izquierda/derecha, diseccion adrtica).
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CUADRO 12-2 Caracteristicas fisiolégicas de las diversas modalidades
del estado de choque

Saturacion de

Resistencia 0, en sangre
Tipo de choque CVP y PCWP Gasto cardiaco  vascular sistémica venosa
Hipovolémico 4 4 ) 4
Cardiégeno 7 i\ ) l
Séptico
Hiperdindmico 4T 7 4 )
Hipodinamico I d 4 T
Traumético 4 T Tl )}
Neurdgeno 4 4 4
Hiposuprarrenal T 4 =l 4

Abreviaturas: CVP, presion venosa central (central venous pressure); PCWP, presion capilar pulmonar de enclavamiento.

Las mediciones de la presion venosa central o de la presion capilar pulmonar de encla-
vamiento (PCWP) pueden ser necesarias para distinguir entre distintas categorias de cho-
que (cuadro 12-2): la PCW promedio <6 mmHg sugiere estado de choque hipovolémico
o por distribucién; la PCW >20 mmHg sugiere insuficiencia ventricular izquierda. El gas-
to cardiaco (por termodilucién) disminuye en el estado de choque cardiégeno e hipovolé-
mico, y casi siempre aumenta al principio en el estado de choque séptico.

TRATAMIENTO  Estado de choque (fig. 12-1)

Se orienta a la mejoria rdpida de la hipoperfusion histica y el dafio respiratorio:

o Mediciones en serie de la presion arterial (de preferencia intraarterial), frecuencia
cardiaca, vigilancia ECG continua, gasto urinario, oximetria del pulso, pruebas san-
guineas: hematdcrito, electrdlitos, creatinina, nitrégeno ureico en sangre, gases en
sangre arterial, pH, calcio, fosfato, lactato, sodio urinario (<20 mmol/L sugiere defi-
ciencia de volumen). Debe considerarse la vigilancia continua de la presion venosa
central o la presion arterial pulmonar con PCWP en serie en caso de pérdida san-
guinea continua o sospecha de disfuncién cardiaca.

o Instalar sonda de Foley para vigilar gasto urinario.

o Valorar el estado mental con frecuencia.

o Aumentar la presion arterial sistolica a >100 mmHg: 1) colocar al paciente en posi-
cion de Trendelenburg inversa; 2) infusién de volumen IV (bolo de 500 a 1 000 ml),
a menos que se sospeche choque cardidégeno (iniciar con solucién salina normal,
luego sangre entera, dextrano, o concentrado de eritrocitos, si hay anemia); conti-
nuar la sustitucion de volumen segtin se requiera para restaurar el volumen vascular.

o Agregar firmacos vasoactivos después de optimizar el volumen intravascular:
administrar vasopresores (cuadro 12-3) si la resistencia vascular sistémica (SVR) es
baja (iniciar con norepinefrina [de preferencia] o dopamina; en casos de hipoten-
sion persistente, agregar fenilefrina o vasopresina).
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Si hay insuficiencia cardiaca congestiva, agregar inotrépicos (casi siempre dobuta-
mina) (cuadro 12-3); el objetivo es mantener el indice cardiaco >2.2 (L/m?)/min
[>4.0 (L/m?)/min en choque séptico].

Administrar O, al 100%: intubar con ventilacién mecanica si la Po, es <70 mmHg.
Si hay acidosis metabolica grave (pH <7.15), administrar NaHCOs.

Identificar y tratar la causa subyacente del choque. El choque cardidgeno en infarto
miocdrdico agudo se trata en el capitulo 128. La revascularizacion coronaria urgen-
te puede salvar la vida si hay isquemia persistente.

Hipotensioén y/o taquicardia

* Controlar las vias

- respiratorias
VS inestables, * Asegurar ventilacion -
HR >120 y/o SBP <90 « Aumentar circulacion [~ |_VS normalizados

(cristaloide +/— sangre)

Vigilancia central Estudio definitivo

Administrar cristaloide +/— sangre Considerar disfuncion
* Het >30 cardiaca o taponamiento
*CVP >15 * ECHO
‘ * Tratamiento adecuado
| VS inestables o la acidosis se agrava |—>| Insertar PAC |<—t
| i <a.5, PoWP <15 | | o1 <a.5; 15< PewP <20 | | o1 <a.5; PowP >20 |
Administrar cristaloide | * Administrar bolos de 500 ml * Inotrépico segun
+/— sangre de cristaloide indicacion
PCWP >15, Hct >30 hasta que la precarga — Cl maximo * Considerar ECHO

(curva de Starling)

Vigilar deterioro de CI |

Mantener PCWP 6ptima*
« Cristaloide
* Sangre (Hct >30)

FIGURA 12-1 Algoritmo para la reanimacion del paciente en choque. *Vigilar Svo,, SVRI'y RVEDVI como
marcadores adicionales de la correccion de la perfusion y la hipovolemia. Considerar Cl ajustado por
edad. Svo,, saturacion de hemoglobina con O, en sangre venosa; SVRI, indice de resistencia vascular
sistémica; RVEDVI, indice de volumen ventricular derecho al final de la diastole. Cl, indice cardiaco en
(L/min)/m?; CVP, presion venosa central; ECHO, ecocardiograma; Hct, hematdcrito; HR, frecuencia
cardiaca; PAC, catéter arterial pulmonar; PCWP, presion capilar pulmonar de enclavamiento en mmHg;
SBP, presion sanguinea sistdlica; VS, signos vitales.
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CUADRO 12-3 Vasopresores usados en estados de choque?

Farmaco Dosis (1g/kg)/min
Dopamina 1-2

2-10

10-20

Norepinefrina 0.5-30 pg/min

Dobutamina 2-20
Fenilefrina 40-180 pg/min
Vasopresina 0.01-0.04 U/min

Notas
Facilita la diuresis

Efectos inotrdpico y cronotrépico positivos; puede
aumentar el consumo de 0, y el aporte de 0,; el
uso puede estar limitado por la taquicardia

Vasoconstriccion general (disminuye la perfusion
renal)

Vasoconstrictor potente; efecto inotropico modera-
do; se cree que en el choque séptico aumenta el
consumo histico de 0, y el aporte de 0,; puede
elegirse sobre la dopamina en septicemia por su
menor efecto cronotropico; Gtil en choque carditge-
no con descenso de SVR, pero casi siempre se
reserva para hipotension resistente

Sobre todo para choque cardidgeno (cap. 128):
inotropico positivo; carece de actividad vasocons-
trictora; mas util cuando so6lo hay hipotension leve y
se desea evitar la taquicardia

Vasoconstrictor potente sin efecto inotrépico; puede
ser (til en choque por distribucion (séptico)

A veces se usa en choque séptico resistente (por
distribucion); restaura el tono vascular en estados
con deficiencia de vasopresina

(p. €j., septicemia)

2 El isoproterenol no se recomienda en estados de choque por la posibilidad de hipotension y efectos arritmégenos.

Abreviatura: SVR, resistencia vascular sistémica.

ESTADO DE CHOQUE SEPTICO (VEASE CAP. 13)

Para obtener una revision mas detallada, véase Maier RV: Tratamiento del
paciente en estado de choque, cap. 270, p. 2215, y Hochman JS, Ingbar DH:
Estado de choque cardidgeno y edema pulmonar, cap. 272, p. 2232, en
Harrison. Principios de medicina interna, 182 ed.
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CAPITULO 13
Septicemia y estado de choque séptico

Il DEFINICIONES

o Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS): dos o mas elementos que siguen:
- Fiebre (temperatura bucal >38°C) o hipotermia (temperatura bucal <36°C).
- Taquipnea (>24 respiraciones/min).
- Taquicardia (>90 latidos/min).

- Leucocitosis (>12 000/ul), leucopenia (<4 000/ul) 0 >10% de formas en banda; puede
haber una causa no infecciosa.

o Septicemia: SIRS con una causa microbiana sospechada o comprobada.

o Septicemia grave: septicemia con uno o mds signos de disfuncién organica.

e Estado de choque séptico: septicemia con hipotension (presion arterial <90 mmHg o 40
mmHg menor a la presién normal al menos por 1 h, a pesar de la reanimacién con
liquidos) o necesidad de vasopresores para mantener la presion arterial sistdlica <90
mmHg o presion arterial media >70 mmHg.

Il ETIOLOGIA

e Los hemocultivos son positivos en 20 a 40% de los casos de septicemia y en 40 a 70% de
los casos de estado de choque séptico.

e Hay una sola especie bacteriana en ~70% de los aislados en hemocultivo positivo; el
resto son hongos o una mezcla de microorganismos.

Il EPIDEMIOLOGIA

e En Estados Unidos, la incidencia de septicemia grave y estado de choque séptico conti-
nda en aumento con >700 000 casos al afo, lo que contribuye con >200 000 muertes.

e Las infecciones bacterianas, sobre todo en nifios pequefios, son causa importante de
muerte en todo el mundo.

e Las tasas de incidencia y mortalidad asociadas con septicemia aumentan con la edad y
con la comorbilidad preexistente, con dos tercios de los casos presentandose en pacien-
tes con enfermedades subyacentes importantes.

e Elaumento en la incidencia de septicemia se atribuye al envejecimiento de la poblacién,
a la mayor sobrevida de pacientes con enfermedades crénicas, a la frecuencia relativa-
mente alta de septicemia en pacientes con sida y a los tratamientos médicos que “bur-
lan” las defensas del hospedador (p. ej., firmacos inmunodepresores, catéteres intravas-
culares permanentes y dispositivos mecdnicos).

I FISIOPATOLOGIA
Respuestas sistémicas y locales del hospedador

e Los hospedadores tienen numerosos receptores que reconocen moléculas microbianas
altamente conservadas (p. ej., lipopolisacaridos, lipoproteinas, RNA de doble cadena),
desencadenando la liberacion de citocinas y otras moléculas hospedadoras que incre-
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mentan el flujo sanguineo y la migracion de neutrdfilos al sitio infectado, aumentan la
permeabilidad vascular local y provocan dolor.

e Muchos mecanismos de control local y sistémico disminuyen las respuestas celulares a
moléculas microbianas, incluyendo trombosis intravascular (que evita la diseminacion
de la infeccion y la inflamacién) y un aumento en las citocinas antiinflamatorias (p. €j.,
IL-4 e IL-10).

Disfuncion organica y choque

e Se cree que la lesion endotelial vascular generalizada es el principal mecanismo de la
disfuncién multiorgdnica.

e Elestado de choque séptico se caracteriza por el compromiso en la liberacion de oxige-
no alos tejidos seguido de una fase de vasodilatacion (una disminucion en la resistencia
vascular periférica a pesar de las concentraciones de catecolaminas vasopresoras).

I MANIFESTACIONES CLINICAS

e Hiperventilacion.

e Encefalopatia (desorientacion, confusion).

e Acrocianosis, necrosis isquémica de tejidos periféricos (p. €j., dedos) por hipotension y
coagulacion intravascular diseminada (DIC).

o Piel: lesiones hemorragicas, ampollas, celulitis, pustulas. Las lesiones cutdneas pueden
sugerir patogenos especificos; por ejemplo, petequias y pirpura Neisseria meningitidis,
y ectima gangrenoso Pseudomonas aeruginosa.

e Digestivas: ndusea, vomito, diarrea, ileo, ictericia colestdsica.

Complicaciones principales

o Manifestaciones cardiopulmonares
- Ladiscrepancia entre ventilacion y perfusion, el aumento de la permeabilidad capilar
alveolar, el aumento del contenido pulmonar de agua y la disminucién de la disten-
sibilidad pulmonar impiden el intercambio de oxigeno y producen el sindrome de
insuficiencia respiratoria aguda (infiltrados pulmonares difusos progresivos asi
como hipoxemia arterial) en cerca de 50% de los pacientes.
- Hipotension: el gasto cardiaco normal o alto y la disminucién de la resistencia vascu-
lar sistémica permiten distinguir entre choques séptico y cardiégeno o hipovolémico.
- Lafraccién de eyeccion esta disminuida, pero la dilatacion ventricular permite man-
tener un volumen sistdlico normal.
o Insuficiencia suprarrenal: puede ser dificil de diagnosticar en pacientes en estado grave.
o Manifestaciones renales: oliguria o poliuria, hiperazoemia, proteinuria e insuficiencia
renal por necrosis tubular aguda.
o Coagulopatia: trombocitopenia.
o Manifestaciones neuroldgicas: polineuropatia con debilidad motora distal en septicemia
prolongada.
o Inmunodepresion: los pacientes pueden tener reactivacion de HSV, CMV o VZV.

Datos de laboratorio

e CBC: leucocitosis con desviacion a la izquierda, trombocitopenia.

e Coagulacién: tiempo de protrombina prolongado, disminucién de fibrindgeno, presen-
cia de dimeros D que sugieren DIC. En la DIC, las plaquetas casi siempre disminuyen
por debajo de 50 000/pl.
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o Propiedades quimicas: acidosis metabdlica, aumento del desequilibrio anidnico, incre-
mento en la concentracion de lactato.

e LFT: aumento de las aminotransferasas hepaticas, hiperbilirrubinemia, hiperazoemia,
hipoalbuminemia.

Il DIAGNOSTICO

El diagndstico definitivo requiere aislamiento del microorganismo en sangre o un sitio de
infeccion local. El cultivo de lesiones cutdneas infectadas ayuda a establecer el diagndstico.

TRATAMIENTO  Septicemia y estado de choque séptico

Los pacientes con sospecha de septicemia deben tratarse en forma expedita, si es
posible en la hora siguiente a la presentacién.

1. Tratamiento antibidtico: véase el cuadro 13-1.
2. Retiro o drenaje de la fuente focal de infeccion.

a. Retirar catéteres intravasculares permanentes; cambiar sonda de Foley y otros
catéteres de drenaje; drenar fuentes locales de infeccion.

b. Descartar sinusitis en individuos con intubacion nasal.

c. Imagen de térax, abdomen, pelvis 0 ambos para valorar abscesos.

3. Apoyo hemodinamico, respiratorio y metabdélico.

a. Iniciar tratamiento con 1 a 2 L de solucién salina normal administrada en 1 a 2
h; se mantiene la presion venosa central en 8 a 12 cmH,0, el gasto urinario en
mas de 0.5 ml/kg por hora, la presion arterial media >65 mmHg. Agregar trata-
miento vasopresor si es necesario.

b. Si la hipotension no responde al tratamiento con liquidos, se administra hidro-
cortisona (50 mg IV cada 6 h). Si se observa mejoria clinica en las primeras 24 a
48 h, la mayoria de los expertos contintian el tratamiento con hidrocortisona por
cinco a siete dias.

c. Estd indicado mantener la oxigenacion con apoyo ventilatorio. Estudios recien-
tes apoyan el uso de volumenes ventilatorios bajos, en forma tipica 6 ml/kg de
peso corporal ideal, siempre y cuando la presion de meseta sea <30 cmH,0.

d. La transfusion de eritrocitos se recomienda si la concentraciéon de Hb en sangre
disminuye a <7 g/100 ml, con el objetivo de una concentracion de 9 g/100 ml.

4. La proteina C activada (aPC) recombinante se aprobd para el tratamiento de septi-
cemia grave o estado de choque séptico en pacientes con valores de APACHE II >25
previos a la infusion de aPC, sin embargo, dado el mayor riesgo de sangrado grave y
el desemperio incierto en la practica clinica, muchos expertos estdn esperando los
resultados de estudios adicionales antes de recomendar el uso de aPC.

5. Apoyo general: debe administrarse complementacién nutricional a pacientes con
septicemia prolongada (p. ej., duracién >2 a 3 dias), con evidencia disponible que
sugiere una via de administracion enteral. La heparina profilactica debe de adminis-
trarse para evitar trombosis venosa profunda si no hay sangrado activo o coagulo-
patfa. Se utiliza insulina a fin de mantener la concentracién de glucosa sanguinea
por debajo de aproximadamente 150 mg/100 ml.
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CUADRO 13-1 Tratamiento antimicrobiano inicial para septicemia grave sin causa
evidente en adultos con funcion renal normal

Situacion clinica Regimenes antimicrobianos (tratamiento IV)
Adulto Los mdiltiples regimenes aceptables incluyen
inmunocompetente 1) piperacilina-tazobactam (3.375 g ¢/4 a 6 h);

2) Imipenem-cilastatina (0.5 g ¢/6 h) 0 meropenem

(1 g c/8 h) 0 3) cefepima (2 g ¢/12 h). Si el paciente es alérgico a
lactamicos B, administrar ciprofloxacina

(400 mg ¢/12 h) o levofloxacina (500 a 750 mg ¢/12 h)

mas clindamicina (600 mg ¢/8 h). Vancomicina

(15 mg/kg ¢/12 h) se debe afiadir a cualesquiera de

los regimenes anteriores.

Neutropenia Los regimenes incluyen: 1) imipenem-cilastatina

(<500 neutrofilos/pl) (0.5 g ¢/6 h) 0 meropenem (1 g c/8 h) o cefepima
(2 g ¢/8 h); 2) piperacilina-tazobactam (3.375 g c/4 h)
mads tobramicina (5 a 7 mg/kg ¢/24 h).
Debe de administrarse vancomicina (15 mg/kg ¢/12 h) si el paciente
tiene un catéter intravascular permanente, ha recibido profilaxis con
quinolona, o ha recibido quimioterapia intensa que produce dafo a las
mucosas; si se sospechan estafilococos; si la institucion tiene una alta
incidencia de infecciones por MRSA o si hay una alta prevalencia de
aislados de MRSA en la comunidad.
Se inicia tratamiento antifngico empirico con una equinocandina (para
caspofungina: una dosis de carga de 70 mg y luego 50 mg al dia) o una
formulacion lipidica de anfotericina B si el paciente esta hipotenso o ha
recibido farmacos antibacterianos de amplio espectro.

Esplenectomia Deben usarse cefotaxima (2 g ¢/6 a 8 h) o ceftriaxona (2 g ¢/12 h).
Si la prevalencia local de neumococos resistentes a la cefalosporina es
alta, agregar vancomicina.
Si el paciente es alérgico a lactamicos f, se utiliza vancomicina (15 mg/
kg ¢/12 h) mas una u otra moxifloxacina (400 mg ¢/24 h) o
levofloxacina (750 mg c/24 h) o aztreonam (2 g ¢/8 h).

Consumidor de drogas IV Vancomicina (15 mg/kg ¢/12 h).

Sida Se administra cefepima (2 g ¢/8 h) o piperacilina-tazobactam (3.375 g
¢/4 h) mds tobramicina (5 a 7 mg/kg c/24 h). Si el paciente es alérgico a
lactamicos 3, debe usarse ciprofloxacina (400 mg ¢/12 h) o levofloxacina
(750 mg ¢/12 h) mas vancomicina (15 mg/kg ¢/12 h) mas tobramicina.

Fuentes: Adaptado en parte de WT Hughes et al.: Clin Infect Dis, 25:551, 1997; and DN Gilbert et al: The Sanford
Guide to Antimicrobial Therapy, 2009.
Abreviatura: MRSA, Staphylococcus aureus resistente a meticilina.
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Il PRONOSTICO

En general, 20 a 35% de los pacientes con septicemia grave y 40 a 60% de aquellos en esta-
do de choque séptico muere antes de 30 dias, y se producen muertes adicionales en los
primeros seis meses. Los sistemas de estratificacion pronéstica (p. ej., APACHE II) pue-
den estimar el riesgo de muerte de septicemia grave.

Il PREVENCION

En Estados Unidos, las infecciones intrahospitalarias causan la mayor parte de los episo-
dios de septicemia grave y choque séptico. Las medidas para reducir tales infecciones
disminuirian la incidencia de septicemia.

Para obtener un andlisis mas detallado, véase Munford RS: Septicemia y
estado de choque séptico, cap. 271, p. 2223, en Harrison. Principios de
medicina interna, 182 ed.

CAPITULO 14
Edema pulmonar agudo

El desarrollo agudo de edema pulmonar alveolar que pone en peligro la vida a menudo se
debe a uno o mas de lo siguiente:

1. Aumento de la presion hidrostatica en los capilares pulmonares (insuficiencia ventricu-
lar izquierda, estenosis mitral).

2. Desencadenantes (cuadro 14-1) que derivan en el edema pulmonar cardiégeno en
pacientes con insuficiencia cardiaca previa compensada o sin antecedentes cardiacos.

3. Aumento de permeabilidad de la membrana alveolocapilar (edema pulmonar no car-
didgeno). Para conocer las causas frecuentes, véase el cuadro 14-2.

CUADRO 14-1 Desencadenantes del edema pulmonar agudo

Taquiarritmia o bradiarritmia aguda

Infeccion, fiebre

Infarto miocardico agudo

Hipertension grave

Insuficiencia mitral o adrtica aguda

Aumento del volumen circulante (ingestion de sodio, transfusion sanguinea, embarazo)
Aumento de demandas metabdlicas (ejercicio, hipertiroidismo)

Embolia pulmonar

Falta de cumplimiento (suspension subita) de farmacos para CHF crénica
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CUADRO 14-2 Causas frecuentes de edema pulmonar no cardidgeno

Lesion pulmonar directa
Traumatismo torécico, contusion pulmonar Neumonia

Aspiracion Toxicidad por oxigeno

Inhalacién de humo Embolia pulmonar, reperfusion

Lesion pulmonar hematdégena

Septicemia Transfusiones multiples

Pancreatitis Uso de drogas intravenosas, como heroina
Traumatismo no toracico Circulacion extracorpérea

Posible lesion pulmonar mas aumento de presiones hidrostaticas

Edema pulmonar de grandes alturas Edema pulmonar por reexpansion

Edema pulmonar neurégeno

I MANIFESTACIONES FiSICAS

El paciente se ve grave, a menudo diaforético, sentado en posicion erguida, taquipneico,
puede presentar cianosis. Estertores pulmonares bilaterales, a veces se escucha un tercer
ruido cardiaco. Puede ocurrir esputo espumoso y teiiido con sangre.

Il LABORATORIO

Los gases en sangre arterial tempranos muestran disminuciéon de Pao, y Paco,. Con la
insuficiencia respiratoria progresiva, aparece hipercapnia con acidemia progresiva. La
radiografia tordcica muestra redistribucion vascular, opacidad difusa en los campos pul-
monares con apariencia perihiliar “en mariposa”

TRATAMIENTO  Edema pulmonar agudo

Es indispensable el tratamiento intensivo inmediato para que el sujeto sobreviva. En
caso de edema pulmonar cardidgeno, se realiza, en forma simultdnea, como sean
posible, las siguientes medidas:

1. Administracion de O, al 100% a través de mascarilla para alcanzar un Pao, >60 mm
Hg; si no resulta adecuado, utilizar ventilacion con presion positiva a través de mas-
carilla facial o nasal y si es necesario, proceder a intubacién endotraqual.

2. Reducir la precarga:

a. Posicion sentada para disminuir el retorno venoso, si no son hipotensos.

b. Diurético de asa intravenoso (p. ej., furosemida, de inicio 0.5 a 1.0 mg/kg); admi-
nistrar una dosis mas baja si el paciente no recibe diuréticos cronicamente.

c. Puede administrarse nitroglicerina (sublingual 0.4 mg X 3 ¢/5 min) seguida de 5
a 10 ug/min IV de ser necesario.

d. Morfina 2 a4 mg IV (repetida); valorar con frecuencia en busca de hipotension o
depresion respiratoria; debe contarse con naloxona para revertir los efectos de la
morfina en caso necesario.

e. Valorar la administracién de un inhibidor de la enzima convertidora de angioten-
sina (ACE) si el paciente es hipertenso; o en casos de insuficiencia cardiaca por
infarto miocardico (MI).
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f. Considerar la nesiritida [2 pg/kg en bolo IV seguida de 0.01 ug/kg/min] para
sintomas resistentes (no administrarla en MI agudo o choque cardidgeno.

3. Inotrépicos, estan indicados en el edema pulmonar cardiégeno y disfuncién del LV
grave: dopamina, dobutamina, milrinona (cap. 12).

4. Debe buscarse y tratarse la causa subyacente del edema pulmonar cardiégeno (cua-
dro 14-1), sobre todo arritmias agudas o infeccion. Para el edema pulmonar resis-
tente relacionado con isquemia cardiaca persistente, la revascularizacion coronaria
temprana puede salvar la vida. En caso de edema pulmonar no cardidgeno, se iden-
tifica y trata la causa (cuadro 14-2).

Para un andlisis mas detallado, véase Schwartzstein RM: Disnea, cap. 33, p.
277,y Hochman JS, Ingbar D: Estado de choque cardidgeno y edema pulmo-
nar, cap. 272, p. 2332, en Harrison. Principios de medicina interna, 182 ed.

CAPITULO 19

Sindrome de dificultad
respiratoria aguda

Il DEFINICION Y ETIOLOGIA

El sindrome de insuficiencia respiratoria aguda (ARDS) se desarrolla con rapidez y consis-
te en disnea intensa, infiltrados pulmonares difusos e hipoxemia; casi siempre causa insu-
ficiencia respiratoria. Los criterios diagndsticos clave del ARDS incluyen: 1) infiltrados
pulmonares bilaterales difusos en la radiografia de torax; 2) Pao, (presion parcial de oxi-
geno arterial en mmHg) F10, (fraccion inspirada de oxigeno) <200 mmHg, y 3) falta de
elevacion en la presion auricular izquierda (presion capilar pulmonar de enclavamiento
<18 mmHg). La lesién pulmonar aguda es un sindrome relacionado, pero mas leve, con
hipoxemia menos profunda (Pao,/F10, <300 mmHg) que puede transformarse en ARDS.
Muchos trastornos médicos y quirtrgicos pueden causar ARDS, pero la mayoria (>80%)
se debe a septicemia, neumonia bacteriana, traumatismo, multiples transfusiones, aspira-
cion de dcido géstrico y sobredosis farmacoldgica. Las personas con mas de un factor
predisponente tienen mayor riesgo de sufrir ARDS. Otros factores son edad avanzada,
alcoholismo crénico, acidosis metabdlica y gravedad general de enfermedades importantes.

I EVOLUCION CLINICA Y FISIOPATOLOGIA
La evolucion natural del ARDS tiene tres fases:
1. Fase exudativa. Se caracteriza por edema alveolar e inflamacién leucocitica, con desa-

rrollo ulterior de membranas hialinas por dafo alveolar difuso. El edema alveolar es
mas prominente en las porciones inferiores de los pulmones; esto causa atelectasias y
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decremento en la distensibilidad pulmonar. Se producen hipoxemia, taquipnea y disnea
progresiva; el aumento del espacio muerto pulmonar también puede causar hipercap-
nia. La radiografia tordcica revela opacidades alveolares e intersticiales difusas bilatera-
les. El diagndstico diferencial es amplio, pero las causas frecuentes que tienen que
considerarse son edema pulmonar cardiégeno, neumonia y hemorragia alveolar. A
diferencia del edema pulmonar cardiégeno, la radiografia toracica en el ARDS rara vez
muestra cardiomegalia, derrames pleurales o redistribucién vascular pulmonar. La
duracion habitual de la fase exudativa es de incluso siete dias y casi siempre comienza
12 a 36 h después de la agresion desencadenante.

. Fase proliferativa. Esta fase puede durar desde unos siete hasta 21 dias después de la
lesion causante. Aunque la mayoria de los pacientes se recupera, en algunos hay lesiéon
pulmonar progresiva y datos de fibrosis pulmonar. Incluso entre los individuos que
tienen mejoria rdpida, la disnea y la hipoxemia a menudo persisten durante esta fase.

. Fase fibrética. Aunque casi todos los enfermos se recuperan tres a cuatro semanas des-
pués de la lesion pulmonar inicial, algunos experimentan fibrosis progresiva, lo que
amerita apoyo ventilatorio prolongado y oxigeno complementario. Durante esta fase se
observa un incremento en el riesgo de neumotorax, reducciones en la distensibilidad
pulmonar e incremento del espacio muerto pulmonar.

TRATAMIENTO  Sindrome de dificultad respiratoria aguda

Los adelantos recientes en el tratamiento subrayan la importancia de la atencién
intensiva general de los pacientes con ARDS, ademas de las estrategias ventilatorias
protectoras pulmonares. La atencién general requiere tratamiento del problema
médico o quirtrgico subyacente que originé la lesion pulmonar; reduccion al minimo
de las complicaciones yatrégenas (p. ej., las relacionadas con procedimientos); profi-
laxis de tromboembolia venosa y hemorragia de tubo digestivo; tratamiento rapido de
infecciones, y apoyo nutricional adecuado. La figura 15-1 presenta un algoritmo para
el tratamiento inicial del ARDS.

APQYO VENTILATORIO MECANICO Por lo general, los individuos con ARDS necesitan
apoyo ventilatorio mecanico por hipoxemia y aumento del trabajo respiratorio. Hubo
una gran mejoria en el prondstico del ARDS cuando se identifico que la sobredisten-
sion relacionada con el ventilador mecénico de las unidades pulmonares normales
con presion positiva puede ocasionar o exacerbar la lesién pulmonar, lo que agrava el
ARDS. Las estrategias ventilatorias recomendadas hoy en dia reducen la distension
alveolar, pero mantienen la ventilacion histica adecuada.

Ya se demostr6é de manera clara que los volimenes corrientes bajos (<6 ml/kg del
peso corporal predicho) reducen la mortalidad en comparacién con los volumenes
corrientes mas altos (12 ml/kg del peso corporal predicho). En el ARDS puede haber
colapso alveolar por acumulacion de liquido alveolar e intersticial y pérdida del agen-
te tensioactivo, lo que agrava la hipoxemia. Por lo tanto, los volumenes corrientes
bajos se combinan con el uso de presion positiva al final de la espiracion (PEEP) en
niveles que sirven para reducir al minimo el colapso alveolar y alcanzar la oxigenacion
adecuada con la F10, més baja. No se ha demostrado que sea beneficioso el uso de
niveles de PEEP mayores de los requeridos para optimizar la oxigenacion. Las medi-
ciones de las presiones esofdgicas para calcular la presién transpulmonar pueden
ayudar a identificar un nivel 6ptimo de PEEP. Otras técnicas que podrian mejorar la
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Tratamiento inicial del ARDS

Objetivos y limites:

Volumen ventilatorio <6 ml/kg
del peso corporal previsible
Presién en meseta <30 cm H>O
Frecuencia respiratoria (FR)
<35 respiraciones/min

Iniciar ventilacion
limitada por volumen/
presién

Fios <0.6
Oxigenar PEEP <10 cmH20
Spoo 88 a 95%

Reducir al
minimo la acidosis

pH >7.30
FR <135 respiraciones/min

Presién arterial
media =265 mmHg
Evitar hipoperfusion

FIGURA 15-1 Algoritmo para el tratamiento inicial del ARDS. Los estudios clinicos han establecido
metas terapéuticas basadas en evidencia para una estrategia escalonada en la ventilacion mecanica
temprana, oxigenacion, correccion de acidosis y diuresis de pacientes graves con ARDS.

oxigenacion y al mismo tiempo reducir la distension alveolar incluyen prolongacion
del tiempo inspiratorio en el respirador (ventilacién con proporciéon invertida) y
colocacion del paciente en decubito prono. Sin embargo, estas estrategias no tienen
un efecto comprobado para reducir la mortalidad por ARDS.

TRATAMIENTOS AUXILIARES En los individuos con ARDS se incrementa la permeabi-
lidad vascular pulmonar, lo que ocasiona edema intersticial y alveolar. Por lo tanto,
s6lo deben recibir los liquidos IV necesarios para mantener el gasto cardiaco adecua-
do y el aporte de oxigeno a los tejidos; esto se valora mediante el gasto urinario, el
estado acidobdsico y la presion arterial. Por ahora no hay datos convincentes que
apoyen el uso de glucocorticoides u 6xido nitrico en el ARDS.

Il RESULTADOS

La mortalidad por ARDS ha disminuido con las mejorias en los cuidados intensivos gene-
rales y con la introduccién de la ventilacion con volumen corriente bajo. La mortalidad
actual por ARDS es de 26 a 44%; la mayor parte de los decesos se debe a septicemia e
insuficiencia orgénica no pulmonar. El riesgo mas alto de muerte por ARDS se relaciona
con la edad avanzada, la disfuncion organica preexistente (p. ej., hepatopatia crénica, alco-
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holismo, inmunodepresién cronica y nefropatia crénica) y la lesion pulmonar directa (p.
ej., neumonia, contusion pulmonar y aspiracién), en comparacion con la lesiéon pulmonar
indirecta (p. ¢j., septicemia, traumatismo, pancreatitis). La mayoria de los pacientes que
sobrevive al ARDS no tiene discapacidad pulmonar significativa a largo plazo.

Para un analisis mas detallado, véase Levy BD, Choi AMK: Sindrome de insu-
ficiencia respiratoria aguda, cap. 268, p. 2205, en Harrison. Principios de
medicina interna, 182 ed.

CAPITULO 16
Insuficiencia respiratoria

I DEFINICION Y CLASIFICACION DE LA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

La insuficiencia respiratoria se define como el intercambio de gases inadecuado causado
por el mal funcionamiento de uno o mas componentes del aparato respiratorio.

Hay dos tipos principales de insuficiencia respiratoria: hipoxémica e hipercépnica. La
primera se define por la saturacion arterial de oxigeno <90% mientras se respira una frac-
cién inspirada de oxigeno >0.6. La insuficiencia respiratoria hipoxémica aguda puede ser
resultado de neumonia, edema pulmonar (cardiégeno o no) y hemorragia alveolar. La
hipoxemia se produce por discrepancia entre la ventilacién y la perfusion, y por cortocir-
cuito intrapulmonar.

La insuficiencia respiratoria hipercapnica se caracteriza por acidosis respiratoria con
pH <7.30; surge por el descenso en la ventilaciéon por minuto o el aumento del espacio
muerto fisiolégico. Los trastornos que suelen asociarse a la insuficiencia respiratoria
hipercéapnica incluyen enfermedades neuromusculares, como miastenia grave, y enferme-
dades respiratorias relacionadas con fatiga de musculos respiratorios, como asma y enfer-
medad pulmonar obstructiva cronica (EPOC). En la insuficiencia respiratoria hipercipnica
aguda, la Paco, casi siempre es >50 mmHg. En la insuficiencia respiratoria crénica agu-
da, como ocurre a menudo en las exacerbaciones de la EPOC, pueden observarse valores
de Paco, mucho mads altos. En la insuficiencia respiratoria cronica aguda, el grado de
acidosis respiratoria, el estado mental y el grado de dificultad respiratoria son mejores
indicadores de la necesidad de ventilacion mecéanica que una Paco, especifica. Con fre-
cuencia se consideran otros dos tipos de insuficiencia respiratoria: 1) insuficiencia respi-
ratoria perioperatoria relacionada con atelectasias y 2) hipoperfusion de los musculos
respiratorios relacionada con estado de choque.

Il MODOS DE VENTILACION MECANICA

La insuficiencia respiratoria a menudo requiere ventilacién mecanica. Hay dos clases
generales de ventilacién mecdnica: ventilacion sin penetracion corporal (NIV) y ventila-
cién mecanica convencional. La NIV administrada a través de puntas nasales ajustadas o
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de mascarilla facial completa, se utiliza ampliamente en la insuficiencia respiratoria créni-
ca aguda relacionada con exacerbaciones de EPOC. La NIV con frecuencia involucra una
presién positiva prefijada aplicada durante la inspiracion y una menor presion aplicada
durante la espiracion; se asocia con menos complicaciones como neumonia hospitalaria
comparada con la ventilaciéon mecénica convencional a través de un tubo endotraqueal.
Sin embargo, la NIV estd contraindicada en el paro cardiopulmonar, encefalopatia grave,
hemorragia gastrointestinal grave, inestabilidad hemodindmica, arteriopatia coronaria
inestable, cirugia facial o traumatismo, obstruccion de vias respiratorias superiores, inca-
pacidad para proteger la via respiratoria e incapacidad para eliminar secreciones.

La mayoria de los pacientes con insuficiencia respiratoria aguda requiere de ventilacion
mecdnica convencional a través de una sonda endotraqueal con manguito; el objetivo es
optimizar la oxigenacion mientras se evita el dafio pulmonar inducido por el ventilador.
Suelen utilizarse varios modos de ventilacién mecanica que se caracterizan por un factor
activador (que el respirador percibe para iniciar una respiracion ejercida por la maquina),
un ciclo (que determina el final de la inspiracion) y factores limitantes (valores especifica-
dos de operacion de pardmetros clave que el ventilador vigila y no permite que se reba-
sen). A continuacion se describen tres modos de ventilacién mecénica; en el cuadro 16-1
se presenta informacion adicional.

e Ventilacién de asistencia-control: el factor que activa la respiracién producido por el
ventilador es el esfuerzo inspiratorio del paciente, lo cual da lugar a que se suministre
una respiracion sincronizada. Si no se detecta ningtin esfuerzo en un intervalo prede-
terminado, la maquina suministra una respiracién iniciada por el temporizador. El
modo asistencia-control tiene ciclos regulados por volumen, con un volumen ventila-
torio especificado por el operador. Uno de los factores limitativos es que el operador
determina la frecuencia respiratoria minima; los esfuerzos del paciente pueden originar
frecuencias mas altas. Otro de los factores restrictivos es el limite de presion en las vias
respiratorias, que también ajusta el operador. Como el paciente recibe una respiraciéon
con volumen ventilatorio completo en cada esfuerzo inspiratorio, la taquipnea por el
impulso no respiratorio (como el dolor) puede causar alcalosis respiratoria. En los indi-
viduos con obstruccion del flujo del aire (p. ej., asma o EPOC) puede desarrollarse
presion positiva al final de la espiracién (PEEP).

e Ventilacion obligatoria intermitente sincronizada (SIMV): igual que con la ventilacion
de asistencia-control, la SIMV tiene ciclos regulados por volumen, con factores restric-
tivos semejantes. Como ocurre con la asistencia-control, el factor que activa la respira-
cién suministrada por la maquina puede ser el esfuerzo del paciente o un intervalo
determinado. Sin embargo, si el siguiente esfuerzo inspiratorio del sujeto ocurre antes de
que termine el intervalo para otra respiracion obligatoria, solo se permite el esfuerzo
respiratorio espontdneo (sin apoyo de la maquina). Por lo tanto, el numero de respira-
ciones generadas por la méquina esta limitado en la SIMV, lo que permite a los pacien-
tes ejercitar sus musculos inspiratorios entre las respiraciones asistidas.

e Ventilaciéon con apoyo de presion (PSV): este modo de ventilacién se activa por el
esfuerzo inspiratorio del paciente. El ciclo de la PSV estd determinado por la velocidad
de flujo inspiratorio. Como no se proporciona una frecuencia respiratoria especifica,
este modo de ventilacion puede combinarse con SIMV para asegurar que se alcance
una frecuencia respiratoria adecuada en caso de depresion respiratoria.

En situaciones clinicas especificas puede ser apropiado otro tipo de ventilacién; por ejem-
plo, la ventilacién con presion controlada es ttil para regular la presion de las vias respira-
torias en pacientes con barotrauma o en el posoperatorio de una cirugia toracica.
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I TRATAMIENTO DE LOS PACIENTES CON VENTILACION MECANICA

La atencion general de pacientes con ventilacion mecénica se revisa en el capitulo 5, junto
con el retiro gradual de la ventilacién mecanica. A menudo se utiliza una sonda endotra-
queal con manguito para aplicar ventilacion con presién positiva con gas acondicionado.
Por lo general se recomienda una estrategia de ventilacion protegida, que incluya a los
siguientes elementos: 1) volumen circulante objetivo de ~ 6 ml/kg del peso corporal ideal;
2) evitar presiones meseta >30 cmH,0; 3) utilizar la menor fraccién de oxigeno inspirado
(F10,) para mantener la saturacion de oxigeno arterial >90%, y 4) aplicar PEEP para man-
tener la permeabilidad alveolar mientras se evita la sobredistension. Después de que la
sonda endotraqueal ha estado colocada por un periodo prolongado, debe considerarse la
traqueostomia, sobre todo para mejorar la comodidad y el manejo de las secreciones res-
piratorias. No hay un marco temporal absoluto para la colocacién de traqueostomia, pero
se considerara en caso de que se requiera apoyo ventilatorio por més de dos semanas.

La ventilacién mecénica puede causar diversas complicaciones. El barotrauma (la dis-
tension excesiva y el dano al tejido pulmonar) casi siempre surge con presiones altas en las
vias respiratorias (>50 cmH,0O). El barotrauma puede ocasionar neumomediastino, enfi-
sema subcutdneo y neumotérax; el neumotdrax casi siempre se trata con toracostomia por
sonda. La neumonia relacionada con el respirador es una complicacién importante de la
ventilaciéon mecdnica; los patdgenos frecuentes incluyen Pseudomonas aeruginosa y otros
bacilos gramnegativos, asi como Staphylococcus aureus.

Para obtener un andlisis més detallado, véase Celli BR: Apoyo ventilatorio
mecanico, cap. 269, p. 2210; y Kress JP y Hall JB: Valoracion del paciente con
enfermedad grave, cap. 267, p. 2196, en Harrison. Principios de medicina
interna, 182 ed.

CAPITULO 17
Confusion, estupor y coma

ESTUDIO DEL .
PACIENTE Trastornos de la conciencia

Los trastornos de la conciencia son frecuentes; siempre indican alguna alteracion del
sistema nervioso. La valoracion debe establecer si existe un cambio en el nivel de
conciencia (somnolencia, estupor, coma) o en el contenido de la conciencia (confu-
sion, perseveracion, alucinaciones). La confusion es la falta de claridad en el pensa-
miento con falta de atencion; el término delirio se usa para describir un estado de
confusion aguda; estupor es un estado en el que se requieren estimulos vigorosos para
inducir una respuesta; coma, una condicién con falta de respuesta. Los pacientes en
tales estados casi siempre se encuentran graves y deben valorarse los factores causales
(cuadros 17-1y 17-2).
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CUADRO 17-1 Causas frecuentes del delirio

Toxinas

Medicamentos por prescripcion, en especial aquellos con propiedades anticolinérgicas, narcéticos
y benzodiazepinas

Drogas de abuso: intoxicacion alcohdlica y abstinencia alcohdlica, opioides, éxtasis, LSD, GHB,
PCP; cetamina, cocaina

Toxicos: inhalantes, mondxido de carbono, etilenglicol, pesticidas
Trastornos metabdlicos

Trastornos electroliticos: hipoglucemia, hiperglucemia, hiponatremia, hipernatremia,
hipercalcemia, hipocalcemia, hipomagnesemia

Hipotermia e hipertermia
Insuficiencia pulmonar: hipoxemia e hipercapnia
Insuficiencia hepatica/encefalopatia hepatica
Insuficiencia renal/uremia
Insuficiencia cardiaca
Deficiencias vitaminicas: By, tiamina, folato, niacina
Deshidratacion y desnutricion. Anemia

Infecciones

Infecciones sistémicas: infecciones urinarias, neumonia, infecciones de piel y tejidos blandos,
septicemia

Infecciones del sistema nervioso central: meningitis, encefalitis, absceso cerebral
Trastornos endocrinos

Hipertiroidismo, hipotiroidismo

Hiperparatiroidismo

Insuficiencia suprarrenal
Trastornos vasculares cerebrales

Estados de hipoperfusion global

Encefalopatia hipertensiva

Apoplejia isquémica focal y hemorragias: sobre todo lesiones parietales y talamicas del lado no
dominante

Trastornos autoinmunitarios

Vasculitis del sistema nervioso central. Lupus cerebral
Trastornos relacionados con convulsiones

Estado epiléptico no convulsivo

Convulsiones intermitentes con estados posictales prolongados
Trastornos neoplasicos

Metéstasis difusas al cerebro

(contintia)
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CUADRO 17-1 Causas frecuentes del delirio (Continuacion)

Gliomatosis cerebral
Meningitis carcinomatosa
Hospitalizacion
Delirio terminal al final de la vida

Abreviaturas: GHB, hidroxibutirato «y; LSD, dietilamida del &cido lisérgico; PCP, fenciclidina.

M DELIRIO

El delirio es un diagndstico clinico que se hace junto al paciente; son necesarios el interro-
gatorio y la exploracion fisica cuidadosos, asi como centrarse en las causas frecuentes del
delirio, en especial toxinas y trastornos metabolicos. Por lo general, la observacion revela
nivel alterado de conciencia o déficit de atencion. La atencion puede valorarse mediante
una prueba sencilla de series de nimeros en la misma cama; se pide al paciente que repita
sucesivamente secuencias aleatorias cada vez més largas de nimeros comenzando con dos
digitos seguidos; la repeticion de cuatro digitos o menos casi siempre indica déficit de
atencion, a menos que haya barreras auditivas o del idioma. A veces el delirio pasa des-
apercibido sobre todo en pacientes que se hallan en un estado tranquilo e hipoactivo.

Una estrategia rentable para valorar el delirio consiste en dejar que el interrogatorio y la
exploracidn fisica guien las pruebas. No hay un algoritmo individual que se adapte a todos
los pacientes debido a la gran cantidad de causas potenciales, pero el cuadro 17-2 presen-
ta un método por pasos.

El tratamiento del paciente con delirio comienza con la correccion del factor desenca-
denante subyacente (p. ej., los pacientes con infecciones deben recibir los antibidticos
apropiados y la correccion prudente de los trastornos electroliticos). Algunos métodos
relativamente sencillos de atencién de apoyo pueden ser muy eficaces, como la reorienta-
cién frecuente por parte del personal; conservacion de los ciclos de suefio y vigilia, y el
intento para simular el ambiente doméstico en lo posible. Las restricciones quimicas exa-
cerban el delirio y s6lo deben usarse cuando sea necesario para proteger al paciente o al
personal contra posibles lesiones; por lo general, se eligen los antipsicdticos en dosis bajas.

I COMA (VEASE CUADRO 17-3)

El estado de coma exige atencion inmediata, el médico debe aplicar una estrategia organi-
zada. Casi todos los casos de coma tienen su origen en una variedad de anomalias bilate-
rales de los hemisferios cerebrales o en la disminucion de la actividad del sistema reticular
activador del tallo encefélico.

Interrogatorio

Debe tratar de despertarse al paciente, de ser posible, y preguntar sobre el uso de insulina,
narcoéticos, anticoagulantes, otros farmacos por prescripcion, intento suicida, traumatis-
mo reciente, cefalea, epilepsia, problemas médicos significativos y sintomas previos. Se
interroga a los testigos y familiares, a menudo por teléfono. El antecedente de cefalea stibi-
ta seguida de pérdida de la conciencia sugiere hemorragia intracraneal; el precedente de
vértigo, ndusea, diplopia, ataxia y trastornos sensitivos en la mitad del cuerpo sugieren
insuficiencia circulatoria basilar; el dolor toracico, las palpitaciones y el desmayo permiten
suponer una causa cardiovascular.
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CUADRO 17-2 Valoracion por pasos de un paciente con delirio

Valoracion inicial

Interrogatorio con atencion especial a los medicamentos (incluidos los disponibles en mostrador y
las plantas medicinales)

Exploracion fisica general y examen neurol6gico
Biometria hematica completa
Panel electrolitico, incluidos calcio, magnesio y fosforo
Pruebas de funcion hepatica, incluida alblimina
Pruebas de funcion renal
Valoracion primaria, que es guiada por la valoracion inicial
Deteccion de infeccion sistémica
Andlisis y cultivo de orina
Radiografia toracica
Hemocultivos
Electrocardiograma
Gases en sangre arterial
Deteccion toxicologica sérica y urinaria (realizar antes en sujetos jovenes)
Imagenes cerebrales con MR, con difusion y gadolinio (de preferencia) o CT
Sospecha de infeccion del SNC: puncion lumbar después de imagenes cerebrales

Sospecha de causa relacionada con convulsiones: electroencefalograma (EEG) (si la sospecha es
alta, se realiza de inmediato)

Valoracion secundaria, que es guiada por la valoracion inicial
Concentraciones de vitaminas: By,, folato, tiamina
Pruebas endocrinol6gicas: hormona estimulante de la tiroides (TSH) y tiroxina libre; cortisol
Amoniaco sérico
Velocidad de eritrosedimentacion

Pruebas serologicas autoinmunitarias: anticuerpos antinucleares (ANA), concentraciones de com-
plemento, p-ANC, ¢c-ANCA

Pruebas seroldgicas infecciosas: reagina plasmatica rapida; pruebas micéticas y virales si la sos-
pecha es alta; anticuerpo contra VIH

Punci6n lumbar (si no se ha realizado a(in)
MRI cerebral con y sin gadolinio (si no se ha hecho atin)

Abreviaturas: c-ANCA, anticuerpo citoplsmico contra neutrdfilo citoplasmico; p-ANC, anticuerpo citoplasmico
contra neutréfilo perinuclear.

Valoracion inmediata

Deben atenderse los problemas respiratorios y cardiovasculares agudos antes de la valora-
cion neuroldgica. Se valoran los signos vitales y se inicia el apoyo apropiado. Se administra
tiamina, glucosa y naloxona si no hay una causa aparente inmediata del coma. Se extrae
sangre para medicion de glucosa, electrélitos, calcio, asi como pruebas de funcién renal
(nitrégeno ureico sanguineo, creatinina) y hepética (amoniaco, transaminasas). Ademds,
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CUADRO 17-3 Diagndstico diferencial del coma

1. Enfermedades que no causan signos neurolégicos focales o de lateralizacion, casi siempre con
funciones normales del tallo encefalico; la CT y el contenido celular del LCR son normales.

a. Intoxicaciones; alcohol, sedantes, opioides, etc.

b. Trastornos metabdlicos; anoxia, hiponatremia, hipernatremia, hipercalcemia, acidosis diabética,
hiperglucemia hiperosmolar no cetésica, hipoglucemia, uremia, coma hepatico, hipercapnia,
crisis de Addison, hipotiroidismo, hipertiroidismo, deficiencia nutricional profunda.

c. Infecciones sistémicas graves: neumonia, septicemia, fiebre tifoidea, paludismo, sindrome de
Waterhouse-Friderichsen.

d. Estado de choque por cualquier causa.

e. Estados posconvulsivos, estado epiléptico, epilepsia subclinica.
f. Encefalopatia hipertensiva, eclampsia.

g. Hipertermia grave, hipotermia.

h. Concusion.

i. Hidrocefalia aguda.

2. Enfermedades que causan irritacion meningea con o sin fiebre, y con exceso de leucocitos
o eritrocitos en el LCR, casi siempre sin signos cerebrales focales o de lateralizacion, ni signos del
tallo encefdlico; la CT o las MRI no muestran una tumoracion.

a. Hemorragia subaracnoidea causada por rotura de un aneurisma, malformacion arteriovenosa,
traumatismo.

b. Meningitis bacteriana aguda
¢. Encefalitis viral.
d. Diversas: embolia grasa, embolia de colesterol, meningitis carcinomatosa y linfomatosa, etc.

3. Enfermedades que causan signos focales del tallo encefalico o cerebrales de lateralizacion, con o
sin cambios en el LCR; la CT y las MRI son anormales.

a. Hemorragia hemisférica (ganglionar basal, talamica) o infarto (territorio grande de la arteria
cerebral media) con compresion secundaria del tallo encefalico.

b. Infarto del tallo encefalico por trombosis o embolia de la arteria basilar.
c. Abscesos cerebral, empiema subdural.
d. Hemorragia epidural y subdural, contusion cerebral.

e. Tumor cerebral con edema circundante.

—

Hemorragia e infarto cerebelares y pontinos.

. Lesion cerebral traumatica diseminada.

b= (=]

. Coma metabdlico (véase antes) con dafio focal preexistente.

Diversos: trombosis venosa, encefalitis por herpes simple, embolia cerebral mdltiple por endo-
carditis bacteriana, leucoencefalitis hemorragica aguda, encefalomielitis aguda diseminada
(posinfecciosa), parpura trombocitopénica trombética, vasculitis cerebral, gliomatosis cerebral,
apoplejia hipofisaria, linfoma intravascular, etc.

Abreviatura: LCR, liquido cefalorraquideo.
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se busca la presencia de alcohol y otras toxinas, y se llevan a cabo cultivos sanguineos si
hay sospecha de infeccion. El andlisis de gases en sangre arterial es util en pacientes con
neumopatia y trastornos acidobdasicos. La fiebre, en especial con exantema petequial,
sugiere meningitis. El estudio del liquido cefalorraquideo (LCR) es esencial para el diag-
noéstico de meningitis y encefalitis; la puncién lumbar no debe posponerse si existe la
posibilidad de meningitis; se realiza antes una tomografia computadorizada (CT) para
descartar una tumoracion. Puede iniciarse antibioticoterapia empirica y glucocorticoides
para meningitis hasta contar con los resultados del LCR. La fiebre con piel seca sugiere
choque de calor o intoxicacién con anticolinérgicos. La hipotermia indica mixedema,
intoxicacion, septicemia, exposicion o hipoglucemia. La hipertension pronunciada surge
cuando aumenta la presion intracraneal (ICP) y cuando hay encefalopatia hipertensiva.

Exploracion neuroldgica

Hay que centrarse en establecer el mejor nivel de funcionamiento del paciente y en descu-
brir signos que permitan un diagnostico especifico. Se valora la mejor funcién motora y
sensitiva del paciente comatoso mediante la valoracion de respuestas reflejas ante estimu-
los nocivos; se registra cualquier respuesta asimétrica, lo cual sugiere una lesion focal. El
mioclono multifocal indica la probabilidad de un trastorno metabolico, las sacudidas
intermitentes podrian ser el inico signo de una convulsion.

Respuesta

Se aplican estimulos de intensidad creciente para valorar el grado de respuesta y cualquier
asimetria en la funcidn sensitiva o motora. Las respuestas motoras pueden ser intenciona-
les o reflejas. La flexion espontanea de los codos con extension de las piernas, llamada
respuesta de descorticacién, acompana al dafio grave del hemisferio contralateral, arriba
del mesencéfalo. La rotacion interna de los brazos con extension de los codos, muilecas y
piernas, llamada respuesta de descerebracién, sugiere dafio mesencefalico o diencefalico.
Estos reflejos posturales se presentan en estados encefalopaticos profundos.

Signos pupilares

En los pacientes comatosos, las pupilas simétricas, redondas y reactivas descartan el daio
mesencefalico como causa y sugieren alguna anormalidad metabdlica. Las pupilas dimi-
nutas se observan en la sobredosis de narcéticos (excepto meperidina, que produce pupi-
las de tamafo mediano), dafio en la protuberancia anular, hidrocefalia o hemorragia
talamica. La respuesta a la naloxona y la presencia de movimientos oculares reflejos (casi
siempre intactos en la sobredosis farmacoldgica) permiten distinguir estos casos. La res-
puesta deficiente de una sola pupila grande, a menudo ovalada, se debe a lesiones en el
mesencéfalo o compresion del tercer nervio craneal, como ocurre en la hernia transtento-
rial. La midriasis bilateral sin respuesta indica dafio grave del mesencéfalo, sobredosis de
anticolinérgico o traumatismo ocular.

Movimientos oculares

Se examinan los movimientos oculares espontaneos y reflejos. La divergencia horizontal
intermitente es frecuente en la somnolencia. Los movimientos horizontales, lentos, de un
lado a otro sugieren disfuncién de ambos hemisferios. La desviacion ocular conjugada a
un lado indica dafo pontino en el lado contrario o una lesion en el 16bulo frontal del
mismo lado (“los ojos miran hacia la lesion hemisférica y al lado contrario de la lesion del
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tallo encefdlico”). La aduccion de un ojo en reposo con incapacidad para mover el ojo en
sentido lateral indica paralisis del nervio abductor (VI par), frecuente en el incremento de
la presion intracraneal y en el dafio pontino. El ojo con midriasis sin respuesta a menudo
se mantiene en abduccion en reposo y no puede aducirse del todo por disfuncion del ter-
cer nervio, como ocurre en la hernia transtentorial. La separacion vertical de los ejes ocu-
lares (desviacion oblicua) sucede en las lesiones pontinas o cerebelares. La maniobra de
ojos de muieca (reflejo oculocefélico) y los movimientos oculares inducidos por frio y
calor permiten diagnosticar paralisis de la mirada o de nervios craneales en los pacientes
que no mueven los ojos en forma intencional. Para valorar la maniobra de ojos de mufeca
se observan los movimientos oculares en respuesta a la rotacion lateral de la cabeza (no
debe hacerse en individuos con posible lesién cervical); el movimiento conjugado com-
pleto de los ojos ocurre en la disfunciéon de ambos hemisferios. En los pacientes con fun-
cion intacta del tallo encefalico, la elevacion de la cabeza a 60° sobre el plano horizontal y
la irrigacién del conducto auditivo externo con agua fria produce desviacién ténica de la
mirada al lado del oido irrigado (“prueba térmica fria”). En los pacientes conscientes cau-
sa nistagmo, vértigo y vomito.

Patrones respiratorios

El patrén respiratorio sugiere el sitio del dafo neurolégico. La respiracion de Cheyne-
Stokes (periddica) ocurre en la disfunciéon de ambos hemisferios y es frecuente en las
encefalopatias metabdlicas. Los patrones respiratorios compuestos por jadeos y otros
patrones respiratorios anormales indican dano en la parte inferior del tallo encefalico;
estos individuos casi siempre requieren intubacion y asistencia ventilatoria.

Exploracion radiolégica

Las lesiones que causan incremento de la presion intracraneal alteran la conciencia. La CT
o las imdgenes por resonancia magnética (MRI) del cerebro a menudo son anormales en
el coma, pero es posible que no sean diagnosticas; el tratamiento adecuado no debe pos-
ponerse mientras se espera la CT o la MRI. Los pacientes con alteracion de la conciencia
por presion intracraneal alta pueden deteriorarse con rapidez; es necesaria la CT urgente
para confirmar la presencia de alguna tumoracion y guiar la descompresién quirtargica.
En algunos pacientes con hemorragia subaracnoidea la CT es normal; por tanto, el diag-
nostico depende de la historia clinica combinada con la presencia de eritrocitos o xanto-
cromia en el liquido cefalorraquideo. A veces son necesarias la CT, la MRI o la angiografia
convencional para confirmar un accidente vascular cerebral basilar como causa del coma
en individuos con signos del tallo encefalico. El EEG es util en los estados inducidos por
farmacos o alteraciones metabdlicas, pero rara vez es diagndstico, salvo en el coma por con-
vulsiones o encefalitis herpética.

I MUERTE CEREBRAL

Se produce por el cese total de la funcion cerebral mientras se mantiene la funcién soma-
tica por medios artificiales y el corazén continta el bombeo. Desde la perspectiva legal y
ética, equivale a la muerte cardiorrespiratoria. El enfermo no responde a ninguna forma
de estimulacion (destruccidn cortical diseminada), no existen reflejos del tallo encefalico
(dafio global del tallo encefélico) y la apnea es completa (destruccion del bulbo raquideo).
La demostracion de la apnea requiere que la Pco, sea lo bastante alta para estimular la
respiracion, al tiempo que se mantienen la Po, y la presion arterial. El EEG es isoeléctrico
con ganancia alta. No es necesaria la ausencia de reflejos tendinosos profundos porque es
posible que la médula espinal funcione. Se tendra especial cuidado en descartar toxicidad
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farmacoldgica e hipotermia antes de diagnosticar muerte cerebral. El diagndstico solo se
establece si el estado persiste por un periodo acordado, casi siempre 6 a 24 h.

Para obtener un analisis mas detallado, véase Josephson SA, Miller BL:
Confusion y delirio, cap. 25, p. 196 y Ropper AH: Coma, cap. 274, p. 2247, en
Harrison. Principios de medicina interna, 18% ed.

CAPITULO 18
Apoplejia

Inicio subito de una deficiencia neurolégica por un mecanismo vascular: 85% es de origen
isquémico; en 15% de los casos se trata de hemorragias primarias [subaracnoidea (cap. 19)
e intraparenquimatosa]. Un déficit isquémico que se resuelve en poco tiempo se denomina
isquemia cerebral transitoria (TIA); a menudo se establecen 24 h como el limite entre la TIA
y la apoplejia, ya sea que haya ocurrido o no un infarto, aunque la mayor parte de las
TIA dura entre 5 y 15 min. Las nuevas definiciones propuestas recientemente clasifican a
todos los infartos cerebrales como apoplejias independientemente de la duracién de
los sintomas. La apoplejia es la causa principal de discapacidad neuroldgica en los adultos;
200 000 muertes cada afio en Estados Unidos. Es mucho lo que puede hacerse para reducir
la morbilidad y mortalidad mediante la prevencion y la intervencion urgente.

M FISIOPATOLOGIA

La apoplejia isquémica casi siempre se debe a la oclusion embolica de vasos cerebrales
importantes; la fuente del émbolo puede ser el corazon, el cayado aédrtico u otras lesiones
arteriales, como las arterias cardtidas. Las lesiones isquémicas profundas pequefias casi
siempre se relacionan con afeccion intrinseca de pequefios vasos (apoplejias lagunares).
Las apoplejias de flujo bajo suceden cuando hay estenosis proximal grave con colaterales
insuficientes que son puestos a prueba por episodios de hipotension sistémica. Por lo
general, las hemorragias se deben a rotura de aneurismas o vasos pequenos dentro del
tejido cerebral. La recuperacion de una apoplejia depende de los vasos colaterales, la pre-
sion arterial, asi como del sitio especifico y el mecanismo de oclusion vascular. Si el flujo
sanguineo se restaura antes que haya muerte celular significativa, es probable que el
paciente tenga so6lo sintomas transitorios, o sea una TIA.

B MANIFESTACIONES CLIiNICAS
Apoplejia isquémica

En los episodios isquémicos es tipico el inicio subito y espectacular de sintomas neurolé-
gicos focales. Es posible que los pacientes no busquen ayuda por si mismos porque rara
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vez tienen dolor y podrian perder la apreciacion de que algo malo les ocurre (anosagno-
sia). Los sintomas reflejan el territorio vascular afectado (cuadro 18-1). La ceguera mono-
cular transitoria (amaurosis fugaz) es una forma particular de TIA causada por isquemia
retiniana; los pacientes describen una sombra que desciende sobre el campo visual.

CUADRO 18-1 Localizacion anatomica de la apoplejia

Signos y sintomas

Hemisferio cerebral, cara lateral (arteria cerebral media)

Hemiparesia
Deficiencia sensitiva en la mitad del cuerpo

Afasia motora (de Broca): habla vacilante con dificultad para articular; se conserva
la comprension

Afasia central (de Wernicke): anomia, comprension deficiente, habla en jerga
Negligencia unilateral, apraxias

Hemianopsia o cuadrantopia homénima

Preferencia de la mirada, ojos desviados al lado de la lesion

Hemisferio cerebral, cara medial (arteria cerebral anterior)
Paralisis del pie y la pierna sin paresia del brazo

Pérdida sensitiva cortical en la pierna

Reflejos de prension y succion

Incontinencia urinaria

Apraxia de la marcha

Hemisferio cerebral, cara posterior (arteria cerebral posterior)
Hemianopsia homoénima

Ceguera cortical

Deficiencia de memoria

Pérdida sensitiva densa, dolor espontaneo, disestesias, coreoatetosis

Tallo encefalico, mesencéfalo (arteria cerebral posterior)
Paralisis de tercer par craneal y hemiplejia contralateral

Paralisis o paresia del movimiento ocular vertical

Nistagmo de convergencia, desorientacion

Tallo encefalico, union de protuberancia y bulbo (arteria basilar)
Pardlisis facial

Paresia para abduccion ocular

Paresia de la mirada conjugada

Deficiencia sensitiva hemifacial

(continda)
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CUADRO 18-1 Localizacion anatomica de la apoplejia (Continuacion)

Tallo encefalico, union de protuberancia y bulbo (arteria basilar)

Sindrome de Horner

Disminucion sensitiva al dolor y temperatura en la mitad del cuerpo (con o sin afeccion de la cara)
Ataxia

Vértigo, nistagmo

Sindrome de Horner (miosis, ptosis, disminucion de transpiracion)

Ataxia, cae al lado de la lesion

Alteracion sensitiva al dolor y temperatura en la mitad del cuerpo, con o sin afeccion de la cara

Sindromes lagunares (apoplejias de vasos pequeiios)

Los més frecuentes son los siguientes:

e Hemiparesia motora pura de la cara, brazo y pierna (cdpsula interna o protuberancia
anular).

e Apoplejia sensitiva pura (talamo ventral).

e Hemiparesia atdxica (protuberancia anular o capsula interna).

¢ Disartria, mano torpe (protuberancia o rodilla de la capsula interna).

Hemorragia intracraneal

En algunos casos hay vomito y somnolencia, casi la mitad experimenta cefalea. Muchas
veces, los signos y sintomas no se limitan a un solo territorio vascular. Las causas son
diversas, pero la mds frecuente es la hipertension (cuadro 18-2). Las hemorragias hiper-
tensivas casi siempre ocurren en las localizaciones siguientes:

e Putamen: hemiparesia contralateral cominmente con hemianopsia homénima.

e Télamo: hemiparesia con deficiencia sensitiva prominente.

e Protuberancia anular: cuadriplejia, pupilas “diminutas”, movimientos oculares horizon-
tales anormales.

e Cerebelo: cefalea, vomito, ataxia de la marcha.

Una deficiencia neuroldgica que avanza gradualmente por 5 a 30 min sugiere hemorragia

intracerebral.

TRATAMIENTO  Apoplejia

En la figura 18-1 se indican los principios terapéuticos. Es necesario distinguir el
accidente vascular cerebral de los posibles cuadros que lo simulan, como convulsio-
nes, migrafia, tumores y trastornos metabolicos.

« Ecografia. Después de la estabilizacién inicial, es necesaria una tomografia compu-
tadorizada (CT) sin contraste de la cabeza para diferenciar la apoplejia isquémica de
la hemorragica. En las apoplejias isquémicas grandes, las anormalidades en la CT
casi siempre son evidentes en las primeras horas, pero los infartos pequenos a veces
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CUADRO 18-2 Causas de hemorragia intracraneal

Causa

Traumatismo cefalico

Hemorragia
hipertensiva

Transformacion de
infarto isquémico
previo

Tumor cerebral
metastésico

Coagulopatia
Farmaco
Malformacion

arteriovenosa

Aneurisma

Angiopatia amiloide

Angioma cavernoso

Fistula arteriovenosa
dural

Telangiectasias
capilares

calizacio

Parénquima: l6bulos
frontales, I6bulos
temporales anteriores,
subaracnoidea

Putamen, globo palido,
talamo, hemisferio
cerebelar, protuberan-
cia anular

Ganglio basal, regiones
subcorticales, lobular

Lobular

Cualquiera

Lobular,
subaracnoidea

Lobular, intraventricu-
lar, subaracnoidea

Subaracnoidea,
parénquima,
rara vez subdural

Lobular

Parénquima

Lobular,
subaracnoidea

Casi siempre
tallo encefalico

Comentarios

Lesion por golpe y contragolpe durante
desaceleracion cerebral

La hipertension cronica produce hemorragia en
pequefios vasos (~100 wm) en estas regiones

Ocurre en 1 a 6% de las apoplejias isquémicas con
predileccion por grandes infartos hemisféricos

Pulmonar, coriocarcinoma, melanoma, carcinoma
de células renales, tiroideo, mixoma auricular

Causa infrecuente; a menudo se relaciona con
apoplejia previa o anomalia vascular subyacente

Cocaina, anfetamina, fenilpropanolamina
El riesgo de hemorragia es de ~2 a 4% por afio

Formas micdtica y no micética de aneurismas

Enfermedad degenerativa de vasos intracraneales;
vinculo con enfermedad de Alzheimer, rara en
pacientes <60 afios

Mdltiples angiomas cavernosos vinculados con
mutaciones en genes KRIT1, CCM2 y PDCD10

Causa hemorragia por hipertension venosa

Causa rara de hemorragia

son dificiles de visualizar con esta técnica. La angiografia por CT o por resonancia
magnética (CTA/MRA) y la perfusion ayudan a revelar oclusiones vasculares y el
tejido en riesgo de infarto. Las imagenes por MR con difusién son muy sensibles
para identificar fenémenos isquémicos, incluso minutos después de su inicio.

APOPLEJIA ISQUEMICA AGUDA Los tratamientos disefiados para revertir o disminuir
el infarto del tejido incluyen: 1) apoyo médico, 2) trombolisis y técnicas endovascula-
res, 3) antiplaquetarios, 4) anticoagulacion y 5) proteccién neuroldgica.
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Algoritmo para tratamiento de apoplejiay TIA

Apoplejia o TIA
ABC, glucosa

Apoplejia/TIA Obtener Hemorragia
isquémica, 85% imagenes 15%
cerebrales
Considerar Considerar
trombdlisis/trombectomia descenso de BP

Identificar la causa I Identificar la causa I

Fibrilacion Enfermedad Otro SAH por ICH Otra
auricular, carotidea, 64%’ aneurisma, hipertensiva, 4%'
17% 4% 4% 7%
Considerar Cogéi;jerar Tratar Brochelo Considerar Tratar
warfarina 'O causa espiral cirugia causa
endoprotesis | | especifica (cap. 19) especifica

[ [ | [ [
!

Profilaxis de trombosis venosa profunda
Terapia fisica, ocupacional, de lenguaje
Valorar para rehabilitacién, planificar el alta
Prevencion secundaria segun la enfermedad

FIGURA 18-1 Tratamiento médico de la apoplejia y el accidente isquémico transitorio. Los cuadros
redondeados son diagnasticos; los rectangulares son intervenciones. Los nlimeros son porcentajes de
apoplejia en general. ABC, vias respiratorias, respiracion, circulacion; BP, presion arterial; CEA, endar-
terectomia carotidea; ICH, hemorragia intracerebral; SAH, hemorragia subaracnoidea; TIA, isquemia
cerebral transitoria.

APOYO MEDICO Optimizar la perfusién en la zona de penumbra isquémica que rodea
al infarto.

o La presion arterial nunca debe reducirse en forma precipitada (exacerba la isquemia
subyacente), sélo en las situaciones mas extremas debe disminuirse en forma gra-
dual (p. ej., hipertension maligna con presion >220/120, o si se planea trombodlisis,
presion arterial >185/110 mmHg).

« Elvolumen intravascular debe mantenerse con liquidos isoténicos, ya que la restric-
ci6én de volumen rara vez es ttil. A veces es necesario el tratamiento osmoético con
manitol para controlar el edema en grandes infartos, pero debe reponerse el volu-
men isoténico para evitar la hipovolemia.

o En el infarto (o hemorragia) cerebelar puede haber deterioro rapido por compre-
sion del tallo encefalico e hidrocefalia, lo que requiere intervencion quirtrgica.
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TROMBOLISIS Y TECNICAS ENDOVASCULARES

« En algunas deficiencias isquémicas con menos de 3 h de duracién, sin hemorragia
segun los criterios de CT, es conveniente el tratamiento trombolitico con activador
histico del plasmindgeno recombinante por via intravenosa (cuadro 18-3).

o Ségun datos recientes, la rtPA IV se usa en algunos centros para tratamiento de 3 a
4.5 h de duracién, pero ain no estd aprobada para este intervalo en E.U. y Canada.

» La apoplejia isquémica por oclusion intracraneal de vasos grandes conlleva altos
indices de morbilidad y mortalidad; los pacientes con tales oclusiones se benefician
con trombolisis intraarterial (<6 h de evolucién) o embolectomia (<8 h de evolu-

CUADRO 18-3 Administracion de activador histico de plasminégeno recombinante
(rtPA) intravenoso para apoplejia isquémica aguda?

Indicacion Contraindicacion

Diagnastico clinico de apoplejia  Presion arterial sostenida >185/110 mmHg a pesar de tratamiento

Tiempo entre el inicio de sinto-  Plaquetas <100 000; hematdcrito <25%; glucosa <50
mas y la administracion del 0 >400 mg/100 ml
farmaco <3 h

CT sin hemorragia ni edema en  Uso de heparina antes de 48 h y PTT prolongado o INR aumentada
>1/3 del territorio de la arteria

: Mejoria rapida de sintomas
cerebral media

Edad >18 afios Apoplejia previa o lesion cefalica en los 3 meses previos; hemorra-
Consentimiento del paciente gia intracraneal previa
0 sustituto Cirugia mayor en los 14 dias previos

Sintomas de apoplejia menor

Hemorragia de tubo digestivo en los 21 dias previos
Infarto miocardico reciente

Coma o estupor

Administracion de rtPA

Acceso intravenoso con dos catéteres IV periféricos (evitar catéter arterial o central)
Revisar elegibilidad para rtPA

Administrar 0.9 mg/kg IV (méaximo 90 mg), con 10% de la dosis total en bolo,
seguido del resto en 1 h

Vigilancia frecuente de presion arterial con manguito
Sin otro tratamiento antitrombdtico en 24 h

En caso de que empeore el estado neuroldgico o no pueda controlarse la presion arterial, detener
infusion, administrar crioprecipitado y repetir en forma urgente la imagen cerebral

Evitar sondeo uretral por >2 h

2 Constiltese en el envase de la Activasa (Activador histico de plasmindgeno) la lista completa de contraindicaciones
y las dosis.

Abreviaturas: CT, tomografia computadorizada; INR, razon internacional normalizada; PTT, tiempo parcial de
tromboplastina.
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cion) realizadas al momento de un angiograma cerebral urgente en centros especia-
lizados.

ANTIPLAQUETARIOS

« Eldcido acetilsalicilico (hasta 325 mg/dia) es seguro y conlleva un beneficio peque-
fo, pero definitivo, en la apoplejia isquémica aguda.

ANTICOAGULACION

« Los estudios no apoyan el uso de heparina ni otros anticoagulantes en pacientes
graves con apoplejia aguda.

PROTECCION NEUROLOGICA

o La hipotermia es eficaz en el coma después de paro cardiaco, pero no se ha estudia-
do adecuadamente en pacientes con apoplejia. Otros agentes neuroprotectores no
muestran beneficio en estudios en seres humanos, a pesar de los datos alentadores
en animales.

CENTROS PARA APOPLEJIA Y REHABILITACION

« El cuidado del paciente en unidades integrales de apoplejia seguido de servicios de
rehabilitacion mejora el desenlace neuroldgico y disminuye la mortalidad.

HEMORRAGIA INTRACEREBRAL AGUDA

o La CT sin medio de contraste de la cabeza confirma el diagndstico.

« Debe identificarse y corregirse en forma répida cualquier coagulopatia.

o Cerca de 50% de los pacientes muere; el pronostico depende del volumen y la loca-
lizacion del hematoma.

o A los individuos con estupor o en coma casi siempre se les administra tratamiento
provisional para aumento de la presion intracraneal. A veces es necesario el trata-
miento para el edema y el efecto de masa con medicamentos osmoticos; los gluco-
corticoides no son tiles.

o Obtener consulta neuroquirurgica para posible extirpacion urgente de un hemato-
ma cerebelar; en otras localizaciones, los datos no apoyan la cirugia.

I VALORACION: IDENTIFICACION DE LA CAUSA DE LA APOPLEJIA

Aunque el tratamiento inicial de la apoplejia isquémica aguda o de la TIA no depende de
la causa, la identificacién de la etiologia es indispensable para disminuir el riesgo de recu-
rrencia (cuadro 18-4). Debe prestarse atencion especial a la fibrilacion auricular y la ate-
roesclerosis carotidea, ya que existen estrategias comprobadas de prevencion secundaria
para estas causas. Cerca del 30% de las apoplejias permanece sin explicacion a pesar de la
valoracion extensa.

La valoracion clinica debe centrarse en el sistema vascular periférico y cervical. Los estu-
dios habituales incluyen radiografia toracica, ECG, andlisis de orina, biometria hematica y
plaquetas, electrdlitos, glucosa, velocidad de eritrosedimentacidn, perfil de lipidos, tiempo
de protrombina, tiempo de tromboplastina parcial y pruebas serologicas para sifilis. Si se
sospecha un estado hipercoagulable, estan indicados mas estudios de coagulacion.

Las imdagenes para valoracion incluyen MRI cerebral (en comparacion con CT, es mas
sensible para infartos pequefios en la corteza y el tallo encefalico); angiografia por reso-
nancia magnética o CT (valorar permeabilidad de los vasos intracraneales, carétidas y
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CUADRO 18-4 Causas de apoplejia isquémica

Causas frecuentes Causas poco comunes
Trombosis Trastornos hipercoagulables
Apoplejia lagunar (vaso pequefio) Deficiencia de proteina C
Trombosis de vaso grande Deficiencia de proteina S
Deshidratacion Deficiencia de antitrombina Il
Oclusion embdlica Sindrome antifosfolipido
Arteria-arteria Mutacion de factor V Leiden?
Bifurcacion carotidea Mutacién de protrombina G202104
Cayado adrtico Neoplasia maligna sistémica
Diseccionlarterial Anemia drepanocitica

Talasemia B
Policitemia vera
Lupus eritematoso sistémico
Homocisteinemia
Pdarpura trombocitopénica trombotica
Coagulacion intravascular diseminada
Disproteinemias
Sindrome nefrético
Enfermedad intestinal inflamatoria
Anticonceptivos orales

Trombosis del seno venoso”

Displasia fibromuscular

Vasculitis

Vasculitis sistémica [PAN, granulomatosis con poliangitis
(Wegener), de Takayasu, arteritis de células gigantes]

Vasculitis primaria del SNC

Meningitis

(sifilis, tuberculosis, micosis, bacteriana, zoster)
Cardiégenas

Calcificacion de vélvula mitral

Cardioembdlica
Fibrilacion auricular
Trombo mural
Infarto miocardico
Miocardiopatia dilatada
Lesiones valvulares
Estenosis mitral
Valvula mecanica
Endocarditis bacteriana
Embolo paraddjico
Comunicacion interauricular
Aguijero oval persistente
Aneurisma interauricular
Contraste ecografico espontaneo

Mixoma auricular

Tumor intracardiaco

Endocarditis caquéctica

Endocarditis de Libman-Sacks
Vasoespasmo por hemorragia subaracnoidea
Farmacos: cocaina, anfetamina
Enfermedad de moyamoya
Eclampsia

@ Causa sobre todo trombosis del seno venoso.
b Pugde relacionarse con cualquier estado hipercoagulable.
Abreviaturas: SNC, sistema nervioso central; PAN, poliarteritis nodosa.



Y CAPITULO 18 101

vasos vertebrales extracraneales); pruebas carotideas sin penetracion corporal (estudios
“dobles”, combinar ecografia del vaso con estudio Doppler de las caracteristicas del flujo
sanguineo), o angiografia cerebral (“prueba de referencia” para la valoracién de enferme-
dad vascular intracraneal y extracraneal). Cuando se sospecha una causa cardidgena, esta
indicada la ecocardiografia con atencién en derivaciones de derecha a izquierda y vigilan-
cia Holter de 24 h o vigilancia prolongada de episodios cardiacos.

I PREVENCION PRIMARIA Y SECUNDARIA DE LA APOPLEJIA
Factores de riesgo

La ateroesclerosis es una enfermedad sistémica que afecta las arterias de todo el cuerpo.
Muchos factores influyen en el riesgo de apoplejia y TIA, como hipertension, diabetes,
hiperlipidemia y antecedente familiar (cuadro 18-5). Los factores de riesgo cardioembdli-
co incluyen fibrilacién auricular, infarto miocardico, cardiopatia valvular y miocardiopa-
tia. La hipertension y diabetes también son factores de riesgo especificos para apoplejia
lagunar y hemorragia intraparenquimatosa. El tabaquismo es un factor de riesgo impor-
tante para todos los mecanismos vasculares de apoplejia. La identificacién de factores de
riesgo modificables y las intervenciones profildcticas para disminuir el riesgo tal vez confor-
men la mejor estrategia para las apoplejias en general.

CUADRO 18-5 Factores de riesgo para apoplejia

Ndmero
que es necesario tratar?

Riesgo Reduccion del riesgo Prevencion Prevencion
Factor de riesgo relativo relativo con el tratamiento primaria secundaria
Hipertension 2-5 38% 100-300 50-100
Fibrilacion auricular 1.8-2.9 68% warfarina, 20-83 13
21% acido acetilsalicilico
Diabetes 1.8-6 Sin efecto comprobado
Tabaquismo 1.8 50% a un afo, riesgo

basal cinco afios
después de suspenderlo

Hiperlipidemia 1.8-2.6 16-30% 560 230
Estenosis carotidea 2.0 53% 85 No
asintomatica aplicable
Estenosis carotidea 65% a dos afos No 12
sintomatica (70-99%) aplicable

Estenosis carotidea 29% a cinco afos No 77
sintomatica (50-69%) aplicable

2 Numero que es necesario tratar para evitar una apoplejia cada afio. No se considera la prevencion de otros
incidentes cardiovasculares.
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CUADRO 18-6 Recomendaciones de consenso para profilaxis
antitrombética en fibrilacién auricular

Valor S22 Recomendacion

0 Acido acetilsalicilico 0 no uso de antitromboticos
1 Acido acetilsalicilico o warfarina INR 2.5

>1 Warfarina INR 2.5

2 Valor CHADS?2 calculado de la siguiente manera: 1 punto para edad >75 afios, 1 punto para hipertension,

1 punto para insuficiencia cardiaca congestiva, 1 punto para diabetes y 2 puntos para apoplejia o TIA; la suma de
puntos es el total del valor CHADS2.

Fuente: Modificado con autorizacion de DE Singer et al: Chest 133:546S, 2008.

Antiplaquetarios

Los antiagregantes plaquetarios previenen los episodios aterotrombdticos, incluidos TTA
y apoplejia, porque inhiben la formacion de agregados plaquetarios intraarteriales. El 4ci-
do acetilsalicilico (50 a 325 mg/dia) inhibe al tromboxano A,, una prostaglandina que
agrega las plaquetas y causa vasoconstriccion. El acido acetilsalicilico, el clopidogrel (blo-
quea el receptor plaquetario para ADP) y la combinacion de acido acetilsalicilico mas
dipiridamol de liberacién prolongada (inhibe la captacion plaquetaria de adenosina) son
los antiagregantes plaquetarios mds usuales. En general, los antiplaquetarios reducen las
nuevas apoplejias en 25 a 30%. Todo paciente que haya experimentado una apoplejia o
TIA aterotrombética y no tenga contraindicaciones, debe tomar un antiplaquetario en
forma regular porque el riesgo anual promedio de sufrir otra apoplejia es de 8 a 10%. La
eleccion de acido acetilsalicilico, clopidogrel o dipiridamol mas acido acetilsalicilico debe
de sopesar el hecho de que los ultimos son mas eficaces que el acido acetilsalicilico pero el
costo es mayor.

Apoplejia embdlica
En individuos con fibrilacion auricular, la eleccion entre la prevencion con warfarina o

con 4cido acetilsalicilico depende de la edad y factores de riesgo; la presencia de cualquier
factor de riesgo inclina la balanza en favor del anticoagulante (cuadro 18-6).

Tratamiento anticoagulante para apoplejia no cardiogena

Los datos no apoyan el uso de warfarina a largo plazo para evitar la apoplejia aterotrom-
bdtica en caso de enfermedad vascular cerebral intracraneal o extracraneal.

Revascularizacion carotidea

La endarterectomia carotidea beneficia a muchos individuos con estenosis carotidea sinto-
matica grave (>70%); la disminucion del riesgo relativo es cercana al 65%. Sin embargo, si
el indice de apoplejia perioperatoria es >6% para cualquier cirujano, el beneficio se pierde.
La endoprotesis endovascular es una opcién de urgencia; persiste la controversia so-
bre quién debe de recibir una endoprotesis o someterse a endarterectomia. Los resultados
quirurgicos en personas con estenosis carotidea asintomdtica son menos consistentes; en
este grupo casi siempre se recomienda el tratamiento médico para disminuir los factores
de riesgo de ateroesclerosis mas farmacos antiplaquetarios.
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Para obtener un analisis mas detallado, véase Smith WS, English JD, Johnston
SC: Enfermedades cerebrovasculares, cap. 370, p. 3270, en Harrison.
Principios de medicina interna, 182 ed.

CAPITULO 19
Hemorragia subaracnoidea

Salvo por el traumatismo craneoencefélico, la causa mas frecuente de hemorragia sub-
aracnoidea (SAH) es la rotura de un aneurisma intracraneal (sacular); otras causas inclu-
yen hemorragia por una malformacioén vascular (malformacion arteriovenosa o fistula
dural arteriovenosa), aneurismas infecciosos (micéticos) y extension de una hemorragia
intracerebral primaria hacia el espacio subaracnoideo. Casi 2% de la poblacion tiene aneu-
rismas, y en Estados Unidos se presentan 25 000 a 30 000 casos de rotura de aneurismas
con SAH cada ao; el riesgo de rotura para aneurismas que miden <10 mm es 0.1% por
ano; para aneurismas no rotos, el riesgo de morbilidad quirtrgica supera el porcentaje.

Il PRESENTACION CLiNICA

Cefalea subita, intensa, a menudo con pérdida transitoria de la conciencia al inicio; con
frecuencia hay vomito. La hemorragia puede danar el tejido cerebral adyacente y causar
deficiencias neurologicas focales. La paralisis progresiva del tercer par craneal, casi siem-
pre con afectacion pupilar, junto con la cefalea sugiere aneurisma en la arteria comunican-
te posterior. Ademds de las presentaciones drésticas, los aneurismas pueden sufrir roturas
pequenas con fuga de sangre hacia el espacio subaracnoideo (hemorragias centinela). Las
manifestaciones clinicas iniciales de SAH pueden graduarse con escalas establecidas (cua-
dro 19-1); el prondstico empeora conforme aumenta el grado.

Il VALORACION INICIAL

e La tomografia computadorizada (CT) sin contraste es el estudio inicial de eleccion y
casi siempre demuestra la hemorragia si se obtiene antes de 72 h. La puncién lumbar es
necesaria para confirmar la sospecha de SAH sila CT no muestra datos diagnésticos; la
xantocromia del liquido cefalorraquideo se observa 6 a 12 h después de la rotura y dura
una a cuatro semanas.

¢ La angiografia cerebral es necesaria para localizar y definir los detalles anatomicos del
aneurisma, y para establecer si existen otros aneurismas no rotos. La angiografia debe
hacerse lo antes posible después de establecer el diagndstico de SAH.

e En ocasiones el electrocardiograma revela cambios en el segmento ST y en la onda T
similares a los de la isquemia cardiaca; causados por las catecolaminas circulantes y la
descarga excesiva de neuronas simpaticas. Algunas veces se presenta miocardiopatia
reversible que produce choque o insuficiencia cardiaca congestiva.

e Deben hacerse pruebas de coagulacion y obtenerse el recuento plaquetario, con correc-
cion rapida si se documenta la SAH.
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CUADRO 19-1 Escalas para gradacion de la hemorragia subaracnoidea

Escala de World Federation of
Escala de Hunt-Hess Neurosurgical Societies (WFNS)

Cefalea leve, estado mental normal, sin Calificacion en la Escala de Coma de
hallazgos de pares craneales o motores Glasgow (GCS) 15, sin deficiencias

motoras
Cefalea intensa, estado mental normal, GCS 13 a 14, sin deficiencias motoras
puede haber déficit de par craneal
Somnoliento, confundido, puede haber GCS 13 a 14, con deficiencias motoras

déficit de par craneal o motor leve

Estupor, déficit motor moderado a grave,  GCS 7 a 12, con o sin deficiencias motoras
puede haber postura refleja intermitente

Coma, postura refleja o flacidez GCS 3 a 6, con o sin deficiencias motoras

TRATAMIENTO  Hemorragia subaracnoidea

REPARACION DE ANEURISMA

La reparacion temprana del aneurisma evita la rotura.

El International Subarachnoid Aneurysm Trial (ISAT) demostré mejores resultados
con tratamiento endovascular que con cirugia. Sin embargo, la morfologia de algu-
nos aneurismas es incompatible con el tratamiento endovascular, por lo que la ciru-
gfa atn es una opcion terapéutica importante para algunos pacientes.

TRATAMIENTO NO QUIRURGICO

Vigilancia estrecha de los electrélitos séricos y la osmolalidad; a menudo se produce
hiponatremia (“pérdida de sal cerebral”) varios dias después de la SAH; puede usar-
se sal oral complementaria mds solucidn salina normal intravenosa o solucion sali-
na hipertdnica para contrarrestar las pérdidas renales.

Los anticonvulsivos pueden iniciarse hasta que se trata el aneurisma, aunque la
mayoria de los expertos reserva estos farmacos para los individuos que convulsio-
nan.

La presion arterial debe controlarse con cuidado, al tiempo que se conserva el flujo
sanguineo cerebral, para disminuir el riesgo de rotura hasta que se repare el aneu-
risma.

Todos los pacientes deben usar medias de compresion neumatica para prevenir la
embolia pulmonar; la heparina no fraccionada subcutdnea para profilaxis de la
trombosis venosa profunda puede iniciarse de inmediato después del tratamiento
endovascular y en los dias siguientes a la craneotomia y colocacion quirurgica de
grapas vasculares.
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HIDROCEFALIA

o La hidrocefalia grave a veces amerita colocacion urgente de un catéter ventricular
para drenaje externo del liquido cefalorraquideo; algunos enfermos requieren una
derivacion permanente.

o Eldeterioro del paciente con SAH en las primeras horas o dias obliga a repetir la CT
a fin de valorar el tamano del ventriculo.

VASOESPASMO

o La principal causa de mortalidad y morbilidad después de la rotura inicial; puede
ocurrir el dia cuatro y continuar hasta el dia 14, lo que ocasiona isquemia focal y
posible accidente vascular cerebral.

« El tratamiento médico con el antagonista de los conductos del calcio nimodipina
(60 mg c/4 h por via oral) mejora el prondstico, tal vez porque previene la lesion
isquémica y no por reducir el riesgo de vasoespasmo.

« La perfusion cerebral mejora en el vasoespasmo sintomitico si se incrementa la
presion arterial media con vasopresores, como fenilefrina o norepinefrina; el volu-
men intravascular puede expandirse con solucion cristaloide, lo que aumenta el
gasto cardiaco y reduce la viscosidad sanguinea al disminuir el hematdcrito. El tra-
tamiento mds usado es el “triple H” (hipertension, hemodilucion e hipervolemia)

« Si el vasoespasmo sintomatico persiste a pesar del tratamiento no quirtrgico 6pti-
mo, pueden ser eficaces los vasodilatadores intraarteriales y la angioplastia de los
vasos cerebrales.

Para obtener un analisis mas detallado, véase Hemphill JC lll y Smith WS y
Gress DR: Cuidados intensivos neurolégicos, incluidas encefalopatia hipdxica-
isquémica y hemorragia subaracnoidea. cap. 275, p, 2254, en Harrison.
Principios de medicina interna, 182 ed.

CAPITULO 20

Aumento de la presion intracraneal
y traumatismo craneoencefalico

AUMENTO DE LA PRESION INTRACRANEAL

Se puede agregar un volumen limitado de tejido, sangre, liquido cefalorraquideo o edema
adicionales al contenido intracraneal sin que se incremente la presion intracraneal (ICP).
El deterioro clinico o la muerte pueden aparecer después de aumentos de la ICP que des-
vien el contenido intracraneal, distorsionen los centros vitales en el tallo encefalico o alte-
ren la perfusion cerebral. La presion de perfusion cerebral (CPP), definida como la presion
arterial media (MAP) menos la ICP, es la fuerza que impulsa la circulacion en los lechos
capilares del cerebro. El descenso de la CPP es un mecanismo fundamental de la lesion
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cerebral isquémica secundaria y constituye una urgencia que amerita atencién inmediata.
En general, la ICP debe mantenerse <20 mmHg y la CPP debe conservarse en 260 mmHg.

I MANIFESTACIONES CLIiNICAS

La ICP puede aumentar en una gran variedad de trastornos, como traumatismo craneo-
encefalico, hemorragia intracerebral, hemorragia subaracnoidea (SAH) con hidrocefalia e
insuficiencia hepatica fulminante.

Los sintomas de aumento de la ICP incluyen somnolencia, cefalea (en particular, dolor
constante que se agrava al despertar), nausea, vomito, diplopia y visién borrosa. Con fre-
cuencia hay papiledema y paralisis del sexto par craneal. Si no se controla, puede haber
hipoperfusion cerebral, dilatacion pupilar, coma, deficiencias neuroldgicas focales, postu-
ras anormales, respiracion alterada, hipertension sistémica y bradicardia.

Las tumoraciones que aumentan la ICP también distorsionan la anatomia del mesencé-
falo y el diencéfalo, lo que causa estupor y coma. La tumoracion empuja el tejido cerebral
contra estructuras intracraneales fijas y hacia espacios que no ocupa en condiciones nor-
males. Las tumoraciones en la fosa posterior, que al principio pueden causar ataxia, rigi-
dez cervical y ndusea, son en especial peligrosas porque pueden comprimir las estructuras
vitales del tallo encefélico y causar hidrocefalia obstructiva.

Los sindromes por hernia (fig. 20-1) incluyen los siguientes:

o Transtentorial: la parte medial del 16bulo temporal se desplaza por la tienda del cerebe-
lo, lo que comprime al tercer nervio craneal y empuja al pedinculo cerebral contra la
tienda, lo que causa midriasis ipsolateral, hemiparesia contralateral y compresion de la
arteria cerebral posterior.

FIGURA 20-1 Tipos de hernia cerebral. A, transtentorial; B, central; G, a través de la hoz; D, a través
del agujero magno.
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o Central: desplazamiento inferior del talamo por la tienda del cerebelo; los signos inicia-
les son miosis y somnolencia.

o A través de la hoz: el giro del cingulo se desplaza bajo la hoz en la linea media, lo que
causa compresion de la arteria cerebral anterior.

o A través del agujero magno: las amigdalas cerebelares se desplazan al agujero magno, lo
que produce compresion del bulbo y paro respiratorio.

TRATAMIENTO  Aumento de la presion intracraneal

« Varias intervenciones distintas pueden disminuir la ICP, y lo ideal es que se elija el
tratamiento con base en el mecanismo subyacente que produjo el incremento de la
ICP (cuadro 20-1).

« Con hidrocefalia, la causa principal del aumento de la ICP es la obstruccién al dre-
naje del liquido cefalorraquideo (LCR); en este caso, es probable que el drenaje ven-
tricular del LCR sea suficiente.

CUADRO 20-1 Pasos para el tratamiento del aumento
de la presion intracraneal*

Insertar un monitor de ICP (ventriculostomia o dispositivo intraparenquimatoso); objetivos generales:
mantener la ICP <20 mmHg y la CPP >60 mmHg. Para ICP >20 a 25 mmHg por >5 min:

1. Drenar LCR mediante ventriculostomia (si esta instalada)

2. Elevar la cabecera de la cama; posicion medial de la cabeza

3. Tratamiento osmotico: manitol 25 a 100 g c/4 h segun se requiera (mantener osmolalidad sérica
<320 mosm) o solucion salina hipertonica (30 ml, bolo de NaCl 23.4%)

4. Glucocorticoides: dexametasona 4 mg c/6 h para edema angidgeno por tumor, absceso (evitar
glucocorticoides en traumatismo craneoencefalico, apoplejia isquémica y hemorrégica)

5. Sedacion (p. ej., morfina, propofol o midazolam); agregar paralisis neuromuscular si es necesario
(el paciente requiere intubacion endotraqueal y ventilacion mecanica en ese momento, si no antes)
6. Hiperventilacion: hasta Paco2 30-35 mmHg

7. Tratamiento presor: fenilefrina, dopamina o norepinefrina para mantener MAP adecuada a fin de
asegurar CPP >60 mmHg (mantener normovolemia para reducir al minimo los efectos sistémicos
adversos de los farmacos presores)

8. Considerar tratamientos de segunda linea para la ICP alta resistente
a. Dosis alta de barbitdrico (“coma por pentobarbital”)
b. Hiperventilacion enérgica hasta Paco, <30 mmHg
¢. Hipotermia
d. Hemicraniectomia

* Durante todo el algoritmo terapéutico de la ICP, considerar la posibilidad de repetir la CT cefalica para identificar
tumoraciones susceptibles de evacuacion quirdrgica.

Abreviaturas: CPP, presion de perfusion cerebral; LCR, liquido cefalorraquideo; MAP, presion arterial media; Paco,,
presion parcial arterial de dioxido de carbono.
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FIGURA 20-2 Vigilancia de la presion intracraneal y del oxigeno del tejido cerebral. Una ventriculosto-
mia permite drenar el liquido cefalorraquideo para tratar el aumento de la ICP. Los monitores de fibra
Optica para vigilar la ICP y la oxigenacion del tejido cerebral casi siempre se fijan con una tuerca craneal
parecida a un tornillo. Pueden colocarse sondas para vigilar el flujo sanguineo cerebral y microdialisis
(no se muestran) en forma similar a la sonda de oxigenacion del tejido cerebral.

« Siel edema citotdxico es el responsable, como en el traumatismo craneoencefélico o
en la apoplejia, el uso de diuréticos osmoticos como el manitol o la solucion salina
hipertonica es el primer paso indicado.

 El aumento de la ICP puede producir isquemia del tejido; la vasodilatacion conse-
cuente conduce a un ciclo de agravacion de la isquemia. Aunque resulta paradéjico,
la administracién de vasopresores para aumentar la presion arterial media en reali-
dad puede reducir la ICP porque aumenta la perfusion; por tanto, la hipertension
debe tratarse con cuidado, o no tratarse.

o Se restringe el ingreso de agua libre.

o Se debe tratar la fiebre en forma enérgica.

» Esmejor usar la hiperventilacién solo por periodos cortos hasta que pueda instituir-
se un tratamiento definitivo.

« Lavigilancia de la ICP es un recurso importante para guiar las decisiones médicas y
quirtrgicas en algunos pacientes con edema cerebral (fig. 20-2).

Después de la estabilizacion y el inicio de los tratamientos mencionados, se practica
una CT (o MR, si es factible) para definir la causa del aumento de la presion intra-
craneal. Puede ser necesaria la intervencion quirdrgica urgente para descomprimir el
contenido intracraneal en la apoplejia con edema cerebral, un tumor accesible por
medios quirurgicos y las hemorragias subdural o epidural.

TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO

En Estados Unidos ocurren casi 10 millones de lesiones cada afio; alrededor de 20% de
éstas son lo bastante graves para causar dano cerebral.
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CUADRO 20-2 Escala de Coma de Glasgow para traumatismo craneoencefalico

Abertura ocular (E) Respuesta verbal (V)

Espontanea 4 Orientada 5
Ala voz alta 3 Confusa, desorientada 4
Al dolor 2 Palabras inapropiadas 3
Ninguna 1 Sonidos incomprensibles 2

Ninguna 1

Mejor respuesta motora (M)

Obedece ordenes

Localiza

Se retira (flexion)

Postura de flexién anormal
Postura de extension
Ninguna

- NDWwW s o ®

Nota: El valor de coma = E + M + V. Los pacientes con valores de 3 0 4 tienen un 85% de probabilidad de morir o
permanecer en estado vegetativo, mientras que los valores >11 indican sélo un 5 a 10% de posibilidad de muerte o
estado vegetativo y 85% de probabilidad de discapacidad moderada o de una buena recuperacion. Los valores
intermedios correlacionan con cambios proporcionales de recuperacion.

I MANIFESTACIONES CLINICAS

El traumatismo craneoencefalico puede causar pérdida inmediata de la conciencia. Si es
transitoria y no se acompana de otras alteraciones cerebrales graves, aparte de un breve
periodo de amnesia, se denomina concusién. Las alteraciones prolongadas de la concien-
cia pueden ser resultado de hematomas parenquimatosos, subdurales o epidurales, o del
desgarro difuso de axones en la materia blanca. Se sospechara fractura craneal en sujetos
con rinorrea de LCR, hemotimpano y equimosis periorbitaria o mastoidea. La Escala de
Coma de Glasgow (cuadro 20-2) es ttil para clasificar la gravedad del dafo cerebral.

ESTUDIO DEL i -
PACIENTE Lesion craneoencefalica

El personal médico que atiende a individuos con lesién craneoencefalica debe conocer:

o Lalesion de la médula espinal a menudo acompana a la lesion craneoencefélica y
debe tenerse cuidado de evitar la compresion de la médula espinal a causa de la
inestabilidad de la columna vertebral.

 La intoxicacion es un acompanante frecuente de la lesion craneoencefalica trauma-
tica; cuando es apropiado, deben hacerse pruebas para drogas y alcohol.

o Las lesiones sistémicas acompafantes, como roturas de 6rganos abdominales, pue-
den causar colapso vascular o dafio respiratorio que requieren atencién inmediata.

CONTUSION MENOR El individuo con una lesién craneoencefilica menor que perma-
nece alerta y atento después de un periodo breve de inconsciencia (<1 min) puede
sufrir cefalea, mareo, desmayo, ndusea y un solo episodio de vomito, dificultad para
concentrarse o vision un poco borrosa. Por lo general, estos pacientes sufrieron una
concusion y se espera que tengan un breve periodo de amnesia. Después de varias
horas de observacion, los familiares o amigos pueden acompaiiar a casa a los sujetos
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CUADRO 20-3 Guias para el tratamiento de la contusion en los deportes

Gravedad de la contusion

Grado 1: Confusion transitoria, sin pérdida de la conciencia (LOC), todos los sintomas se resuelven
en 15 min.

Grado 2: Confusion transitoria, sin LOC, pero los sintomas de contusion o las alteraciones del estado
mental persisten por mas de 15 min.

Grado 3: Cualquier LOC, ya sea(n) breve(s) o prolongada(s) (min).
Valoracion en el lugar

1. Valorar el estado mental
a. Orientacion: en tiempo, lugar y persona, circunstancias del dafio
b. Concentracion: contar digitos hacia atras, los meses del afio en orden inverso
¢. Memoria: nombres de equipos, detalles de la prueba, eventos recientes, recordar tres
palabras y objetos a los 0y 5 min
. Dedo-nariz con los ojos abiertos y cerrados
. Simetria y reaccion pupilar
. Romberg y marcha en tandem
. Prueba provocativa de carrera corta de 5 m, 5 flexiones, 5 sentadillas, doblar las rodillas 5 veces
(es anormal presentar mareo, cefalea u otros sintomas)

[S2BNF N I\ ]

Guias de tratamiento

Grado 1: Retirarse de la prueba. Explorar inmediatamente y a intervalos de 5 min. Muchos se
reincorporan a la prueba si se encuentran fuera de peligro en la exploracion a los 15 min. Una
segunda contusion grado 1 descarta al jugador por una semana, con el regreso supeditado a una
valoracion neurol6gica normal en reposo y con esfuerzo.

Grado 2: Retirar de la prueba, no regresa por al menos una semana. Valorar a intervalos frecuentes
fuera del campo de juego. Exploracién neuroldgica formal al siguiente dia. Si la cefalea u otros sinto-
mas persisten por una semana 0 mas, se hacen estudios de imagen con CT o MR. Después de una
semana completa sin sintomas, repetir la valoracion neurolégica en reposo y bajo esfuerzo antes de
autorizar el regreso al juego. Una segunda contusion grado 2 excluye al jugador por al menos dos
semanas posteriores a la resolucion completa de los sintomas en reposo o bajo esfuerzo. Si los
estudios de imagen muestran alteraciones, el jugador se retira del juego toda la temporada.

Grado 3: Transportar en ambulancia al departamento de urgencias si hay signos de pérdida del
estado de despierto o de alerta; puede estar indicado estabilizar la columna cervical.

La exploracion neuroldgica y, cuando esté indicado, los estudios de imagen por CT o MR, guiaran el
tratamiento posterior. Esta indicada la hopitalizacion cuando hay signos de patologia o si el estado
mental permanece anormal. Si los hallazgos son normales al momento de la valoracion médica
inicial, se puede enviar al deportista a su casa, pero deben realizarse valoraciones diarias como
paciente ambulatorio. Una contusion breve grado 3 (LOC de segundos) descarta al jugador por una
semana y una contusion prolongada grado 3 (LOC de minutos) por 2 semanas, luego de la resolu-
cion completa de los sintomas. Una segunda contusion grado 3 debe descartar al jugador de los
deportes por al menos un mes luego de la resolucion de los sintomas. Cualquier alteracion en los
estudios de imagen de CT o MR da como resultado el fin de la temporada para el deportista y debe
desalentarse el regreso a jugar en el futuro.

Fuente: Modificado del Quality Standards Subcommittee of the American Academy of Neurology: The American
Academy of Neurology Practice Handbook. The American Academy of Neurology, St. Paul, MN, 1997.
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con esta categoria de lesion y observarlos durante un dia. La cefalea intensa persisten-
te y el vomito repetido casi siempre son benignos si los resultados del examen neuro-
légico permanecen normales, pero en tales casos deben obtenerse estudios radioldgi-
cos y estd justificada la hospitalizacion.

El momento de retomar los deportes de contacto depende de la gravedad de la
contusion y de la exploracion fisica: esta estrategia de sentido comtn no esta guiada
por datos adecuados (cuadro 20-3).

La edad avanzada, la presencia de dos o mas episodios de vomito, un intervalo
mayor de 30 min de amnesia retrograda o anterégrada persistente, convulsiones y la
intoxicaciéon concurrente con drogas o alcohol son indicadores sensibles (pero no
especificos) de hemorragia intracraneal que justifican la valoracién con CT; es conve-
niente ser mas liberal en la solicitud de CT en los nifos.

LESION DE GRAVEDAD INTERMEDIA Los individuos que no se hallan en estado de
coma, pero presentan confusion persistente, cambios de comportamiento, estado
de alerta inferior al normal, mareo extremo o signos neurolégicos focales como hemi-
paresia, deben hospitalizarse y someterse a CT a la brevedad. Por lo general, se
encuentra una contusion cerebral o un hematoma subdural. Los pacientes con lesion
craneoencefdlica intermedia requieren observacion médica para detectar si hay
aumento de somnolencia, disfuncién respiratoria y dilatacion pupilar u otros cambios
en el examen neuroldgico. El deterioro de la atencion, la funcién intelectual, la espon-
taneidad y la memoria tiende a revertirse y regresar a la normalidad semanas o meses
después de la lesion, aunque algunas deficiencias cognitivas pueden ser persistentes.

LESION GRAVE Los enfermos en coma desde el inicio requieren atencién neurolégica
inmediata y, a menudo, reanimacion. Después de la intubacién (con cuidado para no
deformar la columna vertebral), se valoran la profundidad del coma, el tamaio y la
reactividad pupilares, los movimientos de las extremidades y las respuestas de
Babinski. En cuanto las funciones vitales lo permitan y se hayan obtenido radiografias
de la columna cervical y una CT, el paciente debe trasladarse a la unidad de cuidados
intensivos. Es posible que la CT sea normal en los individuos comatosos con lesiones
de cizallamiento de la materia blanca cerebral.

El hallazgo de un hematoma epidural o subdural, o de una hemorragia intracere-
bral grande amerita cirugfa pronta para descompresion en los pacientes que pueden
salvarse. Es probable que la mejor guia para el tratamiento ulterior sea la medicién
directa de la ICP. Se ha recomendado el uso de anticonvulsivos profilacticos, pero no
hay suficiente evidencia que apoye esto.

Para obtener un analisis mas detallado, véase Hemphill JC, Smith WS, Gress
DR: Cuidados intensivos neuroldgicos, incluidas encefalopatia hipdxica-
isquémica y hemorragia subaracnoidea, cap. 275, p. 2254; Ropper AH:
Concusion y otras lesiones cefdlicas, cap. 378, p. 3377; y Ropper AH: Coma,
cap. 274, p. 2247, en Harrison. Principios de medicina interna, 182 ed.
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CAPITULO 21

Compresion de la médula
espinal

ESTUDIO DEL . . .
PACIENTE Compresion de la médula espinal

Los sintomas iniciales, dolor focal en cuello o espalda, pueden evolucionar por dias a
semanas. Luego aparecen varias combinaciones de parestesias, pérdidas sensitivas,
debilidad motora y trastornos de esfinteres que evolucionan en horas o varios dias.
Las lesiones parciales implican dafio selectivo de uno o mds haces y es probable que
se limiten a un lado de la médula. En casos graves o subitos puede haber arreflexia
que refleja seccion de la médula espinal, pero la hiperreflexia aparece en dias a sema-
nas. Con lesiones tordcicas es factible que haya un nivel sensitivo al dolor en el tronco,
lo que indica la localizacién en la médula en un dermatoma determinado.

En cualquier paciente que se presenta con sintomas de médula espinal, la prioridad es
excluir la compresion tratable por una masa. Es mds probable que la enfermedad
compresiva vaya precedida por signos de advertencia del cuello o dolor de espalda,
trastornos vesicales y sintomas sensitivos previos al desarrollo de la debilidad. Es més
probable que las causas no compresivas causen mielopatia sin sintomas previos.

El procedimiento diagnostico inicial consiste en obtener imdgenes por resonancia
magnética (MRI) con gadolinio, centradas en el nivel de sospecha clinica (la mielo-
grafia por tomografia computadorizada [CT] puede ser util en individuos con con-
traindicaciones para MRI). A veces es conveniente obtener una imagen de toda la
columna para buscar otras lesiones asintomdticas. A diferencia de un tumor, las
causas infecciosas a menudo cruzan el espacio del disco intervertebral y afectan los
cuerpos vertebrales adyacentes.

Il COMPRESION NEOPLASICA DE LA MEDULA ESPINAL

Ocurre en 3 a 5% de los pacientes con cancer; el tumor epidural puede ser el inicio de la
manifestacion de malignidad. La mayor parte de los tumores son de origen epidural, oca-
sionados por metastasis a las vértebras adyacentes. Casi cualquier tumor maligno puede
producir metastasis a la columna vertebral; los més frecuentes son los de mama, pulmo-
nes, prostata, riflones, linfoma y discrasia de células plasmaticas. La médula toracica es la
que se afecta mas a menudo; las excepciones son los tumores prostaticos y ovaricos, que
afectan mds los segmentos lumbar y sacro por diseminacion a través de las venas en el
espacio epidural anterior. El sintoma de presentacion mds frecuente es dolor e hipersensi-
bilidad localizados en la espalda, seguidos de sintomas de dafio neurolégico. Esta indicada
la MRI urgente cuando se sospecha el diagndstico; hasta en 40% de los pacientes con
compresion medular neopldsica en cierto nivel se descubre dano epidural asintomatico en
otro sitio, por lo que deben obtenerse imagenes de toda la columna. Las radiografias sim-
ples no permiten establecer el diagnostico de lesiones vertebrales metastasicas en 15 a 20%
de los casos.
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TRATAMIENTO  Compresion neoplasica de la médula espinal

« Glucocorticoides para reducir el edema (dexametasona, hasta 40 mg al dia) pueden
administrarse antes del estudio de imagen si la sospecha clinica es alta, y se conti-
ndan en dosis més baja hasta que se complete la radioterapia (casi siempre 3 000 cGy
aplicadas en 15 fracciones diarias).

o Debe considerarse la cirugia temprana, ya sea descompresion por laminectomia o
reseccion de cuerpos vertebrales porque un estudio clinico reciente senal6 que la
cirugfa seguida de radioterapia es mds eficaz que la radioterapia sola en pacientes
con una sola drea de compresion de médula espinal por un tumor extradural. El
tiempo es esencial en el tratamiento; las deficiencias motoras fijas (paraplejia o cua-
driplejia) establecidas por mas de 12 h no suelen mejorar, y después de 48 h el pro-
ndstico para la recuperacién motora sustancial es malo.

« Labiopsia es necesaria cuando no hay antecedente de un tumor maligno subyacen-
te; un estudio sencillo de imdagenes toracicas, mamografia, medicion del antigeno
prostatico especifico (PSA) y CT abdominal pueden revelar el diagndstico.

I ABSCESO EPIDURAL AL NIVEL DE LAS VERTEBRAS

Se presenta como una triada de dolor, fiebre y debilidad progresiva de las extremidades.
Casi siempre hay dolor sordo, ya sea sobre la columna o con patrén radicular. La duracion
del dolor antes de la presentacion suele ser menor de dos semanas, aunque puede ser de
varios meses 0 mas. Por lo general hay fiebre, leucocitosis, aumento en la velocidad
de eritrosedimentacion y proteina C reactiva. Los factores de riesgo incluyen alteracion del
estado inmunitario (diabetes mellitus, VIH, insuficiencia renal, alcoholismo, neoplasia
maligna), abuso de drogas intravenosas e infecciones de la piel u otros tejidos blandos. La
mayor parte de los casos se debe a Staphylococcus aureus; otras causas son: bacilos gram-
negativos, estreptococos, anaerobios, hongos y tuberculosis (enfermedad de Pott).

La MRI permite localizar el absceso. La puncién lumbar sélo es necesaria si hay encefa-
lopatia u otros signos clinicos que originen la sospecha de meningitis relacionada, un
rasgo que se observa en menos del 25% de los casos. El nivel de la puncién lumbar debe
planearse para reducir al minimo el riesgo de meningitis por el paso de la aguja a través de
tejido infectado.

TRATAMIENTO  Absceso epidural espinal

o Laminectomia descompresiva con debridacion combinada con tratamiento antibio-
tico a largo plazo.

« No es probable que la evacuacion quirdrgica mejore los déficit de més de varios dias
de duracion.

o Los antibidticos de amplio espectro deben iniciarse en forma empirica antes de la
operacion y luego se modifican con base en los resultados del cultivo y se contintian
al menos cuatro semanas.

o Con el diagndstico y el tratamiento oportunos, hasta dos tercios de pacientes expe-
rimentan recuperacion importante.
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Il HEMATOMA EPIDURAL ESPINAL

La hemorragia hacia el espacio epidural (o subdural) causa dolor focal agudo o radicular
seguido de signos variables de un trastorno de médula espinal. Los factores predisponen-
tes incluyen anticoagulacion terapéutica, traumatismo, tumor o discrasia sanguinea; rara
vez es complicacion de la puncién lumbar o anestesia epidural. El tratamiento consiste en
la reversion rapida de cualquier trastorno hemorragico y descompresion quirurgica.

Para obtener un analisis mas detallado, véase Gucalp R y Dutcher J: Urgencias
oncoldgicas, cap. 276, p. 2266, y Hauser SL y Ropper AH: Enfermedades de
la médula espinal, cap. 377, p. 3366, en Harrison. Principios de medicina
interna, 182 ed.

CAPITULO 22

Encefalopatia hipoxica
isquémica

Se produce por la falta de aporte de oxigeno al cerebro debido a hipotensién o insuficien-
cia respiratoria. Las causas mas frecuentes son infarto miocérdico, paro cardiaco, choque,
asfixia, parélisis respiratoria e intoxicacién por monéxido de carbono o cianuro. En algu-
nas circunstancias predomina la hipoxia. La intoxicaciéon por mondxido de carbono y
cianuro se llama hipoxia histotéxica, ya que causa dano directo a la cadena respiratoria.

I MANIFESTACIONES CLINICAS

Los grados leves de hipoxia pura (p. ej., grandes alturas) causan alteracién del juicio, falta
de atencidn, incoordinacién motora y en ocasiones, euforia. Sin embargo, cuando hay
hipoxia e isquemia, como sucede en el paro circulatorio, hay pérdida del estado de con-
ciencia en segundos. Si la circulacion se restaura en 3 a 5 min, puede haber recuperacién
completa, pero con periodos mas prolongados siempre hay dafno cerebral permanente. Tal
vez sea dificil identificar el grado preciso de hipoxia con isquemia y algunos pacientes
logran una recuperacion relativamente completa incluso después de 8 a 10 min de isque-
mia global. Es importante distinguir entre la hipoxia pura y la hipoxia con isquemia, ya
que una Pao, de tan s6lo 2.7 kPa (20 mmHg) puede tolerarse bien si se desarrolla en forma
gradual y se mantiene la presion arterial normal, pero los periodos cortos con circulacion
cerebral muy baja o ausente pueden causar dafio permanente.

La exploracion clinica en distintos momentos después de la lesién (sobre todo paro
cardiaco) ayuda a valorar el pronoéstico (fig. 22-1). El pronoéstico es mejor para los indivi-
duos con funcién integra del tallo encefélico, indicada por respuestas pupilares a la luz
normales, y la normalidad de los reflejos oculocefalicos (ojos de muneca), oculovestibular
(térmico) y corneal. La ausencia de estos reflejos y la presencia de midriasis persistente sin
respuesta pupilar a la luz son signos de prondstico grave. La ausencia de reflejo pupilar a
laluz o la ausencia de una respuesta motora al dolor el dia tres después de la lesion indican
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Algoritmo de pronéstico del resultado

| Coma I

v

| Descartar factores importantes de confusion

Sin reflejos del tallo .
encefalico en ningtin momento| S Prueba de
(pupilar, corneal, muerte cerebral
oculocefalico, tos)
o
Dia 1 Si Mal | FOPO /R
Mioclono, estado epiléptico prondstico °
(0-8.8)
o y
Dias 1-3 Si Mal FPR
SSEP ausentes, — ,at. —>~| 0.7%
respuestas N20* pronostico (0-3.7)
oy
Dias 1-3 Si Mal [, FOPO /R
NSE sérica > 33 pug/L* pronéstico (O-i;)
o v
Dia 3
Reflejos pupilar y corneal Si Mal | ';PO/R
ausentes, respuesta motora prondstico (0-§)
extensora o ausente
no {
Resultado indeterminado

FIGURA 22-1 Pronostico del resultado de sobrevivientes en estado de coma de reanimacion cardiopul-
monar. Los nimeros entre paréntesis son los intervalos de confianza a 95%. Los factores de confusion
podrian incluir el uso de sedantes o bloqueadores neuromusculares, tratamiento por hipotermia, insufi-
ciencia organica o choque. Es probable que las pruebas sefialadas con (*) no estén disponibles en forma
oportuna y estandarizada. SSEP, potenciales evocados somatosensitivos; NSE, enolasa neuronal espe-
cifica; FPR, indice de positivos falsos. [Tomada con autorizacion de EFM Wijdicks et al.: Practice parameter:
Prediction of outcome in comatose survivors after cardiopulmonary resuscitation (an evidence-based
review). Neurology, 2006,67:203.]

un mal prondstico. La ausencia bilateral de los potenciales somatosensitivos (SSEP) evo-
cados corticales en los primeros dias también indica un mal pronéstico, al igual que la
concentracion sérica muy alta (>33 pg/L) del marcador neuronal especifico enolasa (NSE).

La utilidad del SSEP y del NSE con frecuencia es limitada, dificil de obtener de manera
oportuna; necesita de una interpretacion experta (SSEP); y la falta de estandarizacion
(determinaciones NSE). Se desconoce si la administracién de hipotermia leve después del
paro cardiaco altera la utilidad de predictores clinicos o electrofisiologicos.
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Las consecuencias a largo plazo incluyen coma o estado vegetativo persistentes, demen-
cia, agnosia visual, parkinsonismo, coreoatetosis, ataxia, mioclono, convulsiones y estado
amnésico. La encefalopatia posandxica tardia es un fendmeno poco comin en el que los
enfermos parecen tener una recuperacion inicial después de la lesion y luego sufren recai-
da con evolucion progresiva, a menudo caracterizada por desmielinizacion diseminada en
los estudios de imagenes.

TRATAMIENTO  Encefalopatia hipoxica e isquémica

o El tratamiento inicial se orienta a la restauracion de la funcion cardiorrespiratoria
normal. Esto incluye aseguramiento de una via respiratoria libre, de oxigenacion y
ventilacion adecuadas, asi como la restauracion de la perfusion cerebral, ya sea con
reanimacion cardiopulmonar, liquidos, firmacos presores o regulacion del ritmo
cardiaco.

« La hipotermia leve (33°C), iniciada lo antes posible y continuada por 12 a 24 h,
puede mejorar el resultado en individuos que permanecen en coma después del
paro cardiaco, segun estudios en los que el ritmo inicial era sobre todo fibrilacion
ventricular o taquicardia ventricular sin pulso. Las complicaciones potenciales son
coagulopatia y mayor riesgo de infeccién.

o Por lo general, no se administran anticonvulsivos profilacticos, pero pueden utili-
zarse para controlar convulsiones.

« El mioclono posterior a la hipoxia puede controlarse con clonazepam (1.5 a 10 mg/
dia) o valproato (300 a 1 200 mg/dia) en dosis divididas.

o La presencia de estado epiléptico mioclénico en las 24 h siguientes a una lesion
hipdxica isquémica siempre conlleva un prondstico malo, aun cuando se controlen
las convulsiones.

« La intoxicacion grave con CO puede ser tratada con oxigeno hiperbarico

Para obtener una revision mas detallada, véase Hemphill JC Ill, Smith WS,
Gress DR: Cuidados intensivos neuroldgicos, incluidas encefalopatia hipoxica-
isquémica y hemorragia subaracnoidea, cap. 275, en Harrison. Principios de
medicina interna, 182 ed.

CAPITULO 23
Estado epiléptico

El estado epiléptico se define como convulsiones continuas o convulsiones repetitivas y
discontinuas con alteracién de la conciencia en el periodo interictal. Para cumplir con la
definicion, la duracion aceptada de la actividad convulsiva es de 15 a 30 min. Una defini-
cién mas practica es cualquier situacién que requiera la administraciéon urgente de anti-
convulsivos; en el estado epiléptico convulsivo generalizado (GCSE), esto casi siempre es
cuando las convulsiones duran mas de 5 min.
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I MANIFESTACIONES CLINICAS

Existen muchos subtipos: estado epiléptico convulsivo generalizado (p. ej., convulsiones
persistentes, electrograficas generalizadas, coma y movimientos tonicoclénicos) y estado
epiléptico no convulsivo (p. ej., convulsiones de ausencia persistentes o convulsiones par-
ciales; confusion o alteracion parcial de la conciencia, y anomalias motoras minimas). El
GCSE es evidente cuando existen convulsiones manifiestas, pero es probable que después
de 30 a 45 min de convulsiones continuas los signos se vuelvan cada vez mas sutiles (movi-
mientos clonicos leves de los dedos; movimientos rapidos y finos de los ojos, o episodios
paroxisticos de taquicardia, midriasis e hipertension). El electroencefalograma (EEG)
podria ser el Gnico método de diagndstico de tales signos sutiles; por lo tanto, si un indi-
viduo permanece en coma después de una convulsion, debe practicarse un EEG para des-
cartar estado epiléptico continuo. El GCSE pone en riesgo la vida cuando se acomparia de
disfuncién cardiorrespiratoria, hiperpirexia y trastornos metabolicos semejantes a acido-
sis (por actividad muscular prolongada) o dafio respiratorio o cardiovascular. Puede haber
lesion neuronal irreversible por convulsiones persistentes, incluso cuando el paciente esta
paralizado por bloqueo neuromuscular.

I ETIOLOGIA

Las principales causas de GCSE son la suspension o incumplimiento del tratamiento anti-
convulsivo, trastornos metabdlicos, toxicidad farmacoldgica, infecciones del sistema ner-
vioso central, tumores del SNC, epilepsia resistente y traumatismo craneoencefélico.

Tratamiento del estado epiléptico tonicoclonico generalizado en adultos

I
Lorazepam 0.1-0.15 mg/kg IV en 1-2 min . A veces no es rjecesaria
(repetir x 1 sino hay respuesta después de 5 min) la farmacoterapia urgente
adicional si las convulsiones
1 se detienen y la causa del

estado epiléptico se corrige pronto

Fosfenitoina 20 mg/kg PE IV 150 mg/min
o fenitoina 20 mg/kg IV 50 mg/min

1 Contindan las convulsiones

Considerar valproato
25 mg/kg IV en pacientes Fosfenitoina 7-10 mg/kg PE IV 150 mg/min
que por lo general toman o difenilhidantoina 7-10 mg/kg IV 50 mg/min

valproato y que podrian
tener tratamiento
insuficiente

Contintian las convulsiones

Considerar valproato
25 mg/kg IV

Sin acceso inmediato a ICU

—>| Fenobarbital 20 mg/kg IV 60 mg/min

Contintan
las convulsiones

Ingresar a
ICU

| Fenobarbital 10 mg/kg IV 60 mg/min |

Anestesia |V con propofol o
midazolam o pentobarbital

FIGURA 23-1 Tratamiento farmacoldgico del estado epiléptico tonicoclonico generalizado en adultos.
Las barras grises horizontales indican la duracion aproximada de las infusiones de farmacos. 1V, intra-
venosa; PE, equivalentes de difenilhidantoina; ICU, unidad de cuidados intensivos.
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TRATAMIENTO  Estado epiléptico

o El GCSE es una urgencia médica y debe atenderse de inmediato.

« Primero se atiende cualquier problema cardiorrespiratorio o hipertermia.

o Se realiza exploracién fisica neuroldgica, se establece un acceso venoso y se envian
muestras al laboratorio para detecciéon de anomalias metabdlicas, incluidas las con-
centraciones de anticonvulsivos si el paciente tiene antecedente de epilepsia.

o Debe iniciarse a la brevedad el tratamiento anticonvulsivo (fig. 23-1).

« En paralelo, es indispensable identificar la causa de las convulsiones para evitar la
recurrencia y tratar cualquier anormalidad subyacente.

El tratamiento del estado epiléptico no convulsivo es un poco menos urgente, ya que
las convulsiones continuas no se acompainan de los trastornos metabdlicos graves del
GCSE. Sin embargo, la evidencia sefiala hacia una lesién celular local en la regién
del foco epiléptico, por lo que el problema debe tratarse lo antes posible con la estra-
tegia general para el estado epiléptico convulsivo generalizado.

W PRONOSTICO

El indice de mortalidad en el GCSE es de 20% y la incidencia de secuelas neuroldgicas
permanentes es del 10 al 50%.

Para obtener un andlisis mas detallado, véase Lowenstein DH: Convulsiones y
epilepsia, cap. 369, p. 3251, en Harrison. Principios de medicina interna, 182 ed.

CAPITULO 24

Cetoacidosis diabética
y coma hiperosmolar

La cetoacidosis diabética (DKA) y el estado hiperosmolar hiperglucémico (HHS) son
complicaciones agudas de la diabetes mellitus (DM). La cetoacidosis diabética se observa
sobre todo en personas con DM tipo 1y el estado hiperosmolar hiperglucémico en aque-
llas con DM tipo 2. Ambos trastornos se relacionan con la deficiencia absoluta o relativa
de insulina, deficiencia de volumen y alteracion del estado mental. Las similitudes y dife-
rencias metabdlicas de la DKA y el HHS se resumen en el cuadro 24-1.

CETOACIDOSIS DIABETICA
I ETIOLOGIA

La cetoacidosis diabética se debe a la deficiencia de insulina con aumento relativo o absoluto
de glucagon; puede ser resultado de la administracion inadecuada de insulina, infeccion
(neumonia, infeccién urinaria, gastroenteritis, septicemia), infarto (cerebral, miocardico,
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CUADRO 24-1 Valores de laboratorio en cetoacidosis diabética y estado
hiperosmolar hiperglucémico (intervalos representativos
al momento de la presentacion)

Glucosa,® mmol/L (mg/100 ml) 13.9-33.3 (250-600) 33.3-66.6 (600-1200)°
Sodio, meq/L 125-135 135-145

Potasio,? meq/L Normal a T? Normal

Magnesio? Normal? Normal

Cloro? Normal Normal

Fosfato? Normal a Normal

Creatinina, pmol/L (mg/100 ml) Un poco T Moderado T
Osmolalidad (mosm, ml) 300-320 330-380

Cetonas plasmaticas? ++++ =

Bicarbonato sérico,? meg/L <15 meqg/L Normal a un poco
pH arterial 6.8-7.3 >7.3

Pco,, arterial,? mmHg 20-30 Normal
Desequilibrio aniénico? T Normal a un poco T

[Na — (Cl + HCO)], meg/L

aHay grandes cambios durante el tratamiento de la cetoacidosis diabética.

b Aunque las concentraciones plasmaticas sean normales o altas al momento de la presentacion, la reserva corporal
total casi siempre esta agotada.

¢ Durante el tratamiento ocurren grandes cambios.

mesentérico, periférico), cirugia, farmacos (cocaina) o embarazo. Un escenario desencade-
nante frecuente es el paciente con DM tipo 1 que erréneamente suspende la administracion
de insulina por anorexia o falta de consumo de alimentos ocasionado por una enfermedad
menor, seguida de lip6lisis y cetosis progresiva que ocasiona DKA.

I MANIFESTACIONES CLINICAS

Los sintomas iniciales de la DKA incluyen anorexia, nausea, vomito, poliuria y sed. Luego
aparecen dolor abdominal, alteracion del estado mental o coma franco. Los signos clésicos
de DKA son respiracion de Kussmaul y olor a acetona en el aliento del paciente. La hipo-
volemia puede causar sequedad de las mucosas, taquicardia e hipotension. También puede
haber fiebre e hipersensibilidad abdominal. Las pruebas de laboratorio revelan hiperglu-
cemia, cetosis (hidroxibutirato B mas que acetoacetato) y acidosis metabolica (pH arterial
6.8 27.3) con aumento del desequilibrio aniénico (cuadro 24-1). La deficiencia de liquidos
amenudo es de 3 a5 L. A pesar de la deficiencia corporal total de potasio, la concentracién
sérica de potasio al momento de la presentacion puede ser normal o un poco alta como
resultado de la acidosis. De manera similar, el fosfato puede ser normal al momento de la
presentacion a pesar de la disminucion del fosfato corporal total. Son frecuentes leucoci-
tosis, hipertrigliceridemia e hiperlipoproteinemia. Por lo general, la hiperamilasemia es
de origen salival, pero podria sugerir el diagnédstico de pancreatitis. La concentracién
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medida de sodio sérico es baja a consecuencia de la hiperglucemia [descenso de 1.6 meq
por cada 5.6 mmol/L (100 mg/100 ml) de incremento en la glucemia].

TRATAMIENTO  Cetoacidosis diabética

En el cuadro 24-2 se muestra el tratamiento de la cetoacidosis diabética.

CUADRO 24-2 Tratamiento de la cetoacidosis diabética

1. Confirmar el diagndstico (glucosa plasmatica, cetonas séricas positivas, acidosis metabdlica).

2. Hospitalizar; tal vez sea necesaria la unidad de cuidados intensivos para vigilancia frecuente,
cuando el pH es <7.0 o si el paciente esta inconsciente.

3. Valorar: electrdlitos séricos (K*, Na*, Mg2*, CI-, bicarbonato, fosfato)
Estado acidobésico: pH, HCO5™, Pco,, hidroxibutirato 3
Funcion renal (creatinina, gasto urinario).

4. Reponer liquidos: 2 a 3 L de solucion salina 0.9% en las primeras 1 a 3 h (10 a 15 ml/kg /h);
luego solucion salina al 0.45% a 150 a 300 ml/h; cuando la glucemia llegue a 14 mmol/L /(250
mg/100 ml), cambiar a glucosa al 5% y solucion salina al 0.45% a 100 a 200 ml/h.

5. Administrar insulina de accion corta: IV (0.1 unidades/kg) o IM (0.3 unidades/kg), luego 0.1
unidades/kg/h en infusion IV continua; aumentar dos a tres veces si no hay respuesta en 2 a 4
h. Si el potasio sérico inicial es <3.3 mmol/L, no administrar insulina hasta que el potasio se
corrija a >3.3 mmol/L. Si el potasio inicial en suero es >5.2 meq/L, no complementar el K*
hasta que se corrija el potasio.

6. Valorar al paciente: ;Qué desencadend el episodio (incumplimiento terapéutico, infeccion,
traumatismo, infarto, cocaina)? Iniciar estudio adecuado para el fenémeno desencadenante
(cultivos, radiografia torécica, ECG).

7. Medir la glucosa capilar cada 1 a 2 h; medir electrdlitos (sobre todo K*, bicarbonato, fosfato) y
desequilibrio anionico cada 4 h las primeras 24 h.

8. Vigilar presion arterial, pulso, respiraciones, estado mental, consumo de liquidos y gasto urina-
riocada1aé4h.

9. Reponer K*: 10 meg/h cuando el K* plasmatico sea <5.0 a 5.2 meg/L, el ECG sea normal, y se
confirme el flujo urinario y la creatinina normal; administrar 40 a 80 meg/h cuando el K* plas-
matico sea <3.5 meg/L o si se administra bicarbonato.

10. Continuar lo anterior hasta que el paciente se encuentre estable, la meta de glucosa sea 150 a
250 mg/100 mly se resuelva la acidosis. La infusion de insulina puede reducirse a 0.05 a 0.1
unidades/kg/h.

11. Administrar insulina de accion intermedia o prolongada en cuanto el paciente vuelva a comer.
Permitir la superposicion de la infusion de insulina y la inyeccion subcutanea de ésta.

Abreviatura: ECG, electrocardiograma.
Fuente: Adaptado de M. Sperling, en Therapy for Diabetes Mellitus and Related Disorders, American Diabetes
Association, Alexandria, VA, 1998, y AE Kitabchi et al.: Diabetes Care, 2006;29:2739.
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ESTADO HIPEROSMOLAR HIPERGLUCEMICO
I ETIOLOGIA

La deficiencia relativa de insulina y el consumo insuficiente de liquidos son las causas
subyacentes del HHS. La hiperglucemia induce diuresis osmética que conduce a la defi-
ciencia marcada del volumen intravascular. El HHS a menudo se desencadena por una
enfermedad concurrente grave, como infarto miocardico o septicemia, y se complica por
situaciones que impiden el acceso al agua.

I MANIFESTACIONES CLINICAS

Los sintomas de presentacion incluyen poliuria, sed y alteracion del estado mental, que va
desde letargo hasta coma. Es notable la ausencia de sintomas como nausea, vomito, dolor
abdominal o respiracion de Kussmaul caracteristicos de la DKA. El paciente tipico es un
anciano con antecedente de varias semanas de poliuria, pérdida de peso y disminucién de
la ingestion oral. Los datos de laboratorio se resumen en el cuadro 24-1. A diferencia de la
DKA, casi nunca existen acidosis ni cetonemia. Sin embargo, puede haber un pequeno
desequilibrio aniénico por la acidosis lactica y cetonuria moderada por la inanicién. Con
frecuencia estd presente la azoemia prerrenal. Aunque es probable que el sodio sérico
medido sea normal o un poco bajo, el sodio sérico corregido casi siempre es alto [agregar
1.6 meq al sodio medido por cada 5.6 mmol/L (100 mg/100 ml) de incremento en la glu-
cosa sérica]. EL HHS, aun tratado en forma adecuada, tiene una tasa de mortalidad impor-
tante (hasta de 15%), en parte explicada por las comorbilidades y la edad del paciente.

TRATAMIENTO  Estado hiperosmolar hiperglucémico

Debe buscarse y tratarse el problema desencadenante. Se administran liquidos IV
suficientes (1 a 3 L de solucién salina normal al 0.9% en las primeras 2 a 3 h) para
estabilizar las condiciones hemodinamicas. El déficit calculado de agua libre (casi
siempre 9 a 10 L) debe reponerse en uno o dos dias; al principio con solucién salina
al 0.45% y luego glucosa al 5% en agua. Se evita la sustitucion répida de liquidos en
exceso, a fin de prevenir el empeoramiento del estado neuroldgico. Casi siempre es
necesario reponer el potasio. Es posible que la glucosa plasmatica caiga en forma
precipitada con la sola hidratacién, aunque por lo general se requiere insulina, en bolo
IV inicial de 0.1 unidades/kg seguido de infusion constante (0.1 unidades/kg/h). Si la
glucemia no disminuye, se duplica la velocidad de infusién de insulina. Se agrega
glucosa al liquido IV y se disminuye la velocidad de infusién cuando la glucosa plas-
matica caiga a 13.9 mmol/L (250 mg/100 ml). La infusién de insulina se contintia
hasta que el paciente vuelva a comer y pueda cambiarse a un régimen de insulina
subcutanea.

Para obtener un analisis mas detallado, véase Powers AC: Diabetes mellitus,
cap. 344, p. 2968, en Harrison. Principios de medicina interna, 182 ed.
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CAPITULO 25
Hipoglucemia

La glucosa es un combustible metabdlico obligado para el cerebro. Debe pensarse en hipo-
glucemia en cualquier paciente con confusion, alteracion del nivel de conciencia o convul-
siones. Las respuestas contrarreguladoras a la hipoglucemia incluyen supresion de insulina
y liberacién de catecolaminas, glucagon, hormona del crecimiento y cortisol.

El diagnostico de laboratorio de la hipoglucemia casi siempre se define como una con-
centracion plasmatica de glucosa <2.5 a 2.8 mmol/L (<45 a 50 mg/100 ml), aunque la
concentracion absoluta de glucosa en la que aparecen sintomas varia entre un individuo y
otro. Por esta razon, debera estar presente la triada de Whipple: 1) sintomas compatibles
con hipoglucemia, 2) una concentracién baja de glucosa plasmatica determinada por un
método capaz de medir con precision valores bajos de glucosa (no un monitor de glucosa)
y 3) alivio de los sintomas al elevar las concentraciones de glucosa plasmética.

M ETIOLOGIA
La hipoglucemia muy a menudo es resultado del tratamiento para la diabetes mellitus. A
continuacién se listan otros factores que deben considerarse en cualquier paciente con
hipoglucemia.

1. Farmacos: insulina, secretagogos de insulina (sobre todo clorpropamida, repaglinida,
nateglinida), alcohol, dosis altas de salicilatos, sulfonamidas, pentamidina, quinina,
quinolonas

2. Enfermedad grave: insuficiencia hepatica, renal o cardiaca; septicemia, inanicion pro-
longada

3. Deficiencias hormonales: insuficiencia suprarrenal, hipopituitarismo (particularmente
en ninos pequernos)

4. Insulinoma: tumor de células § pancredticas, hiperplasia de células 3 (nesidioblastosis,
ya sea congénita, o posterior a cirugia gastrica o bariatrica).

5. Otras causas raras: tumores no 3 (tumores grandes mesenquimatosos o epiteliales que
producen un factor de crecimiento similar a insulina tipo II (insulin-like growth factor
II, IGF-1I) procesado en forma incompleta, otros tumores no pancreaticos), anticuer-
pos contra insulina o contra el receptor de insulina, defectos enzimadticos heredados
tales como la intolerancia hereditaria a la fructosa y la galactosemia.

I MANIFESTACIONES CLINICAS

Los sintomas de hipoglucemia pueden dividirse en auténomos (adrenérgicos: palpitacio-
nes, temblor y ansiedad; colinérgicos; sudoracion, hambre y parestesia) y por glucopenia
neuroldgica (cambios conductuales, confusion, fatiga, convulsiones, pérdida de la con-
ciencia y si la hipoglucemia es grave y prolongada, muerte). En un paciente consciente con
hipoglucemia casi siempre se encuentran los signos de descarga auténoma, tales como
taquicardia, presion sanguinea sistdlica elevada, palidez y diaforesis pero estan ausentes
en un paciente con glucopenia neuroldgica pura.

La hipoglucemia recurrente modifica los umbrales para la aparicion de sintomas auto-
nomos y de respuestas contrarreguladoras ante concentraciones mas bajas de glucosa, por
lo que la hipoglucemia pasa desapercibida. En estas circunstancias, la primera manifesta-
cion es la glucopenia neuroldgica, lo que pone a los pacientes en riesgo de ser incapaces de
tratarse por si mismos.
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Algoritmo para el estudio del paciente

| Hipoglucemia sospechada o documentada I
]
' '
iabetes in diabetes
' !

Tratado con ln'fgcrﬁzgggicos Aparentemente sano
: gjllfjcl::i?urea * Insuficiencia
* Otro secretagogo . greg;t?é:nia
l « Deficiencias
hormonales [<55 mg/100 ml |[ 265 mg/100 mi |
Ajustar régimen . Tur%or de células
no
« Cirugia gastrica Antecedente
Documentar previa

Administrar glucosa

mejoria -
y vigilar — + m

adecuada, tratar

causa subyacente Ayuno prolongado

[Tinsulina, triada de Whipple|<{<55 mg/100 mi][255 mg/100 mi|
1|

T Péptido C I 1 Péptido C Comida mlxta!

Triada de Sin triada
Whipple de Whlpple

Insulina
exégena

'

[Posibilidad de ser fingidal| Hipoglucemia Hipoglucemia
reactiva descartada

InsullnomalAutommunltarlal[ Sulfonilurea I

FIGURA 25-1 Planteamiento diagndstico para el paciente con sospecha de hipoglucemia con base en
antecedente de sintomas, concentracion baja de glucosa plasmatica 0 ambos. AB-+, positivo para anti-
cuerpos contra la insulina o el receptor de insulina; SU+, positivo para sulfonilurea.

H DIAGNOSTICO

El diagnostico del mecanismo hipoglucémico es crucial para elegir un tratamiento que
prevenga la hipoglucemia recurrente (fig. 25-1). Con frecuencia es necesario el tratamien-
to urgente en pacientes con sospecha de hipoglucemia. Sin embargo, debe extraerse san-
gre al momento de los sintomas, siempre que sea posible antes de administrar glucosa,
para permitir la documentacion de la glucemia. Sila concentracion de glucosa es baja y se
desconoce la causa de la hipoglucemia, deben realizarse pruebas adicionales en la sangre
obtenida al momento de la hipoglucemia. Estas pruebas incluyen cuantificacion de insu-
lina, péptido C, sulfonilureas, cortisol y etanol. En ausencia de hipoglucemia espontanea
documentada, se observa el paciente de manera ambulatoria después de ayuno nocturno
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CUADRO 25-1 Interpretacion diagndstica de la hipoglucemia

Glucosa, Péptido Sulfonilurea

mmol/L Insulina, C, Proinsulina, en orina
Diagnéstico (mg/100 ml) pU/ml pmol/L pmol/L 0 plasma
Sin hipoglucemia >2.2 (240) <3 <200 <5 No
Insulinoma <2.5 (<45) >3 >200 >5 No
Insulina exdgena <2.5 (<45) =32 <200 <5 No
Sulfonilurea <2.5 (<45) >3 >200 >5 Si
No mediada por insulina <2.5 (<45) <3 <200 <5 No

@ A menudo muy alta.

o privacion de alimento lo cual algunas veces induce hipoglucemia y permite la valoracién
diagnostica. De lo contrario, a veces se requiere un ayuno prolongado (hasta de 72 h) bajo
supervision cuidadosa en el hospital: esta prueba debe terminarse si la glucosa plasmatica
disminuye a menos de 2.5 mmol/L (45 mg/100 ml) y si el paciente presenta sintomas.

El cuadro 25-1 muestra la interpretacion de los resultados de la prueba de ayuno.

TRATAMIENTO  Hipoglucemia

El sindrome de inconsciencia hipoglucémica en pacientes con diabetes mellitus es
reversible después de tan s6lo dos semanas de evitar escrupulosamente la hipogluce-
mia. Esto incluye un cambio de los umbrales glucémicos para que los sintomas auto6-
nomos simpaticos se vuelvan a presentar ante concentraciones de glucosa mis altas.

El tratamiento agudo para la hipoglucemia requiere la administracion de glucosa
oral o, en su caso, la administracion de aztcar de rapida absorcion (p. ej., jugo de
fruta) o 25 g de una solucién IV seguida por infusion constante de dextrosa al 5 0 10%
si se requiere manejo parenteral. La hipoglucemia por sulfonilureas a menudo es
prolongada, requiere tratamiento y vigilancia durante 24 h o mds. Puede usarse glu-
cagon subcutaneo o intramuscular en diabéticos. La prevencion de la hipoglucemia
recurrente requiere tratamiento de la causa subyacente de hipoglucemia, incluida
suspension o reduccion de la dosis de los farmacos causantes, tratamiento de enfer-
medades graves, reposicion de las deficiencias hormonales e intervencion quirtrgica
para insulinoma u otros tumores. El tratamiento con diazéxido u octreétido puede
servir para controlar la hipoglucemia en pacientes con insulinoma metastasico inope-
rable o nesidioblastosis. El tratamiento de otras formas de hipoglucemia es dietético
y consiste en evitar el ayuno e ingerir pequefias comidas frecuentes.

Para obtener una revision mas detallada, véase Cryer PE, David SN:
Hipoglucemia, cap. 345, p. 3003, en Harrison. Principios de medicina interna,
182 ed.
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CAPITULO 26

Urgencias en enfermedades
infecciosas

ESTUDIO DEL . . .
PACIENTE Urgencias en enfermedades infecciosas

o Los pacientes febriles con infeccién aguda que requieren atencién urgente deben
valorarse y tratarse en forma apropiada al momento de la presentacién para mejorar
el prondstico. Una valoracion rapida de la apariencia general brinda una sensacién
subjetiva sobre la presencia de septicemia o toxicosis.

o Antecedentes: A pesar de que los sintomas iniciales con frecuencia son inespecificos,
el médico debe obtener los elementos siguientes mediante interrogatorio dirigido
para ayudar a identificar factores de riesgo de infecciones particulares.

Inicio y duracién de los sintomas, cambios en la gravedad o velocidad de pro-
gresion.

Factores del hospedador (p. €j., alcoholismo, consumo de drogas IV) y morbili-
dad concomitante (p. €j., asplenia, diabetes, infeccion por VIH).

Nicho potencial de una infeccion invasiva (p. ej., infeccion de vias respiratorias
superiores o influenza, traumatismo, quemadura, cirugia, cuerpo extrafio).
Antecedente de exposicion (p. j., viajes, mascotas, dieta, uso de medicamentos,
antecedente de vacunacion, contacto con personas enfermas, antecedentes mens-
truales, contactos sexuales).

o Exploracion fisica: Debe realizarse una exploracion fisica completa, con atenciéon
particular al aspecto general, signos vitales, examen de piel y tejidos blandos, y valo-
racion neuroldgica (incluyendo estado mental).

o Pruebas diagnosticas: se realiza con rapidez, de preferencia antes de la administra-
cién de antibioticos.

Anadlisis de sangre: cultivos, CBC con diferencial, electrolitos, BUN, creatinina,
LFT, examen de frotis sanguineo (para enfermedades parasitarias o por garrapa-
tas), capa leucocitica.

Cultivos de LCR, si existe la posibilidad de meningitis. Si se observan signos neu-
rolégicos focales, edema de papila o estado mental alterado, se deben de adminis-
trar antibidticos después de obtener cultivos de muestras sanguineas, realizar
estudios de imagen cerebral y luego se considera LP.

Tomografia computadorizada (CT) o imagen por resonancia magnética (MRI)
para buscar abscesos focales; cultivos de heridas o raspado de lesiones cuténeas,
segun indicaciones.

Ningtn procedimiento diagnostico debe retrasar el tratamiento més de unos
minutos.

o Tratamiento: La antibioticoterapia empirica (cuadro 26-1) es de gran importancia.

El tratamiento complementario (p. ej., glucocorticoides o inmunoglobulina IV)
puede reducir los indices de morbilidad y mortalidad en condiciones especificas.
Debe administrarse dexametasona para meningitis bacteriana antes o con la pri-
mera dosis de antibiotico.
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I PRESENTACIONES ESPECIFICAS (CUADRO 26-1)
Septicemia sin un foco de infeccion primaria evidente

1. Estado de choque séptico: es posible que el sitio primario no se identifique al principio;
la bacteriemia y el choque son evidentes.
2. Infeccién abrumadora en pacientes asplénicos.

a. La mayoria de las infecciones ocurren en los dos primeros aios después de la esple-
nectomia, con una mortalidad aproximada de 50%.

b. Los organismos encapsulados ocasionan la mayor parte de las infecciones; Strepto-
coccus pneumoniae es el aislado mas comun.

3. Babesiosis: el antecedente de viajes recientes a dreas endémicas aumenta la posibilidad
de este diagndstico.

a. Los sintomas inespecificos se presentan de una a cuatro semanas después de la pica-
dura de la garrapata, y pueden progresar a insuficiencia renal, insuficiencia respira-
toria aguda y DIC.

b. Los factores de riesgo para enfermedad grave son asplenia, edad >60 afios, condicio-
nes inmunodepresoras subyacentes, infeccion con la cepa europea de Babesia diver-
gens y coinfeccion con Borrelia burgdorferi (enfermedad de Lyme) o Anaplasma
phagocytophilum.

4. La tularemia y la peste pueden producir sindromes de tifoidea o de septicemia con una
tasa de mortalidad de ~30% y se consideraran en el marco epidemiolégico apropiado.

5. Fiebres virales hemorrégicas: enfermedad zoondtica viral de reservorios de animales o
de vectores artrépodos (p. €j., fiebre de Lassa en Africa, fiebre hemorrégica con sindro-
me renal por hantavirus en Asia, infecciones por los virus Ebola y Marburgo en Africa,

y fiebre amarilla en Africa y América del Sur). El dengue es la enfermedad por arbovi-

rus més frecuente a nivel mundial; la fiebre por dengue hemorrégico es la forma mas

grave, con una triada de manifestaciones hemorragicas, extravasacion plasmatica y

cuenta de plaquetas <100 000/pl. La mortalidad es de 10 a 20% pero alcanza 40% si se

desarrolla el sindrome de choque por dengue. El tratamiento con sustitucion de volu-
men y las medidas de apoyo pueden salvar la vida.

Septicemia con manifestaciones cutaneas

1. Exantemas maculopapulares: casi nunca son urgentes, pero pueden aparecer al comien-
zo de la meningococemia o de la enfermedad por rickettsias.
2. Petequias: requieren atencién urgente cuando se acompafian de hipotension o de apa-
riencia tdéxica.
a. Meningococemia: los nifios pequenos y sus cuidadores tienen el riesgo mas alto; hay
brotes epidémicos en escuelas, guarderias y cuarteles militares.

i. Las petequias inician en los tobillos, munecas, axilas y superficies mucosas, luego
progresan a purpura y coagulacién intravascular diseminada.

ii. Otros sintomas incluyen cefalea, ndusea, mialgias, alteracion del estado mental y
meningismo.

iii. La mortalidad es de 50 a 60%; el tratamiento rapido puede salvar la vida.

b. Fiebre manchada de las Montanas Rocallosas: A menudo no pueden obtenerse ante-
cedentes de mordedura de garrapata, viaje o actividad a la intemperie.

i. El exantema aparece para el dia tres (pero nunca se desarrollard en 10 a 15% de
los pacientes). Maculas que se blanquean y se vuelven hemorragicas; inician en
las munecas y tobillos, luego se diseminan a las piernas y el tronco (extension
centripeta), al final a las palmas y las plantas.
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ii. Otros sintomas incluyen cefalea, malestar, mialgias, vomito y anorexia. En casos
graves, puede sobrevenir hipotension, encefalitis y coma.

c. Otras enfermedades por rickettsias: la rickettsiosis exantematica de Conor (sudoeste
y region sur-centro de Asia, Europa del sur) se caracteriza por una escara de inocu-
lacion en el sitio de la picadura de la garrapata y tiene una tasa de mortalidad de casi
50%. El tifus epidémico ocurre en dreas infestadas con piojos, por lo general en esce-
narios de pobreza, guerra o de desastres naturales; las tasas de mortalidad son de 10
a 15%. En el tifus de los matorrales (sudeste asidtico y Pacifico occidental), los agen-
tes causales se localizan en zonas de vegetacion abundante (p. ¢j., en los margenes de
los rios); uno a 35% de los pacientes muere.

3. Purpura fulminante: manifestacion cutanea de DIC con amplias dreas equimoticas y
ampollas hemorragicas. Esta se asocia con Neisseria meningitidis pero se relaciona tam-
bién con S. pneumoniae y Haemophilus influenzae en pacientes asplénicos.

4. Ectima gangrenoso: en pacientes con estado de choque séptico por Pseudomonas aero-
ginosa o Aeromonas hydrophila se observan vesiculas hemorragicas con necrosis central
y ulceracién, y un borde de eritema.

5. Lesiones hemorragicas o ampollosas: pueden ser ocasionadas por Escherichia coli y
organismos del género Vibrio (V. vulnificus y otros vibriones no relacionados con el
colera provenientes de agua marina o de mariscos crudos contaminados), Aeromonas y
Klebsiella, en particular, en pacientes con enfermedad hepatica.

6. Eritroderma: con frecuencia se asocia un sarpullido difuso semejante a quemaduras de
sol con el sindrome de choque toxico (TSS, definido por criterios clinicos de hipoten-
sion, falla de multiples 6rganos, fiebre y sarpullido) en pacientes gravemente enfermos;
es mas frecuente el TSS por estafilococos que el TSS por estreptococos.

Septicemia con foco primario en tejidos blandos o en misculo

1. Fascitis necrotizante: caracterizada por necrosis extensa del tejido SC y de las fascias;

tipicamente ocasionado por estreptococos del grupo A.

a. La exploracion se caracteriza por fiebre alta y dolor fuera de propocion a los hallaz-
gos fisicos; el area infectada se encuentra roja, caliente, brillante y sensible al tacto. La
disminucion del dolor en ausencia de tratamiento es una mala sefial que representa
la destruccion de los nervios periféricos.

b. Factores de riesgo: trauma, varicela, parto y condiciones de comorbilidad (p. ej., dia-
betes, enfermedad vascular periférica y uso de drogas IV).

c. Las tasas de mortalidad son de casi 100% sin cirugia, >70% en el escenario de TSS y
de 15 a 30% de manera global.

2. Mionecrosis clostridial: con frecuencia se asocia con traumatismo o cirugia, con gan-
grena necrosante masiva que se desarrolla en horas a partir de su aparicion.

a. Son casos espontdneos relacionados con infeccion por Clostridium septicum y neo-
plasia maligna subyacente.

b. El dolor y la toxicidad no guardan proporcién con los datos fisicos. Los pacientes se
encuentran apaticos y pueden tener una sensacion de desgracia inminente.

c. La piel que cubre el drea afectada estd moteada, de color bronce-café y edematosa.
Puede haber crepitaciones. Las lesiones ampollosas pueden drenar liquido serosan-
guineo con olor rancio o dulce.

d. Las tasas de mortalidad son de 12% para mionecrosis en extremidades, 63% para
mionecrosis del tronco y >65% para mionecrosis espontanea.
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Infecciones neuroldgicas con o sin estado de choque séptico

1. Meningitis bacteriana: Muchos casos en adultos son causados por S. pneumoniae (30 a
50%) o por N. meningitidis (10 a 35%).

a. Triada clasica de cefalea, meningismo y fiebre en 50 a 70% de los enfermos.

b. Hemocultivos positivos en 50 a 70% de los casos.

c. Los predictores de un desenlace malo, incluyen a la meningitis causada por S. pneu-
moniae, coma, dificultad respiratoria, hipotension, proteinas en LCR >2.5 g/L, gluco-
sa en LCR <10 mg/100 ml, cuenta periférica de WBC <5 000/ml y Na* sérico <135
mmol/L.

2. Absceso cerebral: con frecuencia estd presente sin signos sistémicos. Las manifestacio-
nes son mas consistentes con una lesion que ocupa espacio en el cerebro.

a. E1 70% de los pacientes refiere cefalea, estado mental alterado o ambos, 50% tiene
signos neuroldgicos focales, y 25% tiene edema de papila.

b. Las lesiones se originan de focos contiguos (p. ej., sinusitis u otitis) o de infeccion
hematoégena (p. ej., endocarditis).

¢. La mortalidad es baja, pero la morbilidad es alta (30 a 55%).

3. Abscesos epidurales, intracraneales y a nivel vertebral (ICEA y SEA): los ICEA son
poco comunes en Estados Unidos, pero los SEA estdn en aumento. Ambos son mds
comunes en areas con acceso limitado a los sistemas de salud.

a. Los ICEA son tipicamente polimicrobianos y se manifiestan con fiebre, cambios del
estado mental y dolor de cuello.

b. Los SEA se deben tipicamente a siembra hematdgena (con el estafilococo aislado con
mas frecuencia) y se manifiestan como fiebre, sensibilidad localizada en la columna
y dolor de espalda.

4. Paludismo cerebral: se tratara con urgencia en pacientes que recientemente viajaron a
areas endémicas y se manifiesta con enfermedad febril y signos neuroldgicos.

a. La infecciéon fulminante por Plasmodium falciparum se asocia con fiebre >40°C,
hipotension, ictericia, ARDS y sangrado. La rigidez de nuca y la fotofobia son raras.

b. Las infecciones no reconocidas resultan en una tasa de mortalidad de 20 a 30%.

Sindromes focales con un curso fulminante

1. Mucormicosis rinocerebral: se manifiesta con fiebre de bajo grado, dolor sordo de los
senos paranasales, diplopia, estado mental alterado, quemosis, proptosis, lesiones de
paladar duro que respetan la linea media y cornetes nasales necrdticos u oscuros; por lo
comun se presenta en pacientes con condiciones de inmunocompromiso.

2. Endocarditis bacteriana aguda: se manifiesta como fiebre, fatiga y malestar en las dos
semanas de la infeccién y se asocia con destruccion valvular rdpida, edema pulmonar y
abscesos miocardicos.

a. Las causas incluyen Staphylococcus aureus, S. pneumoniae, Listeria monocytogenes,
Haemophilus, y estreptococos de los grupos A, B o G.

b. Aunque se pueden observar las llamadas lesiones de Janeway (méculas hemorragicas
sobre las palmas o las plantas), otros fendmenos embdlicos (p. ej., petequias, man-
chas de Roth, hemorragias en astilla) son menos comunes.

c. Las caracteristicas pueden incluir destrucciéon valvular rapida, edema pulmonar,
hipotension, abscesos miocardicos, alteraciones en la conduccion y arritmias, vege-
taciones grandes y friables, émbolos en arterias mayores con infarto de tejido.

d. Tasa de mortalidad: 10 a 40%.
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3. Inhalacién de carbunco: de preocupacion bastante creciente, dado el potencial de Baci-
Ilus anthracis como agente de bioterrorismo.

a. Los sintomas clinicos son inespecificos, pero las radiografias de térax muestran
ensanchamiento mediastinal, infiltrados pulmonares y derrames pleurales.

b. En 38% de los pacientes ocurre meningitis hemorragica.

c. Es necesario el tratamiento antimicrobiano urgente, idealmente con un esquema de
multiples firmacos durante el periodo prodrémico.

4. Gripe (influenza) aviar (H5N1): ocurre principalmente en el sudeste asidtico después
de la exposicion a carne de ave. Los pacientes pueden desarrollar rapidamente neumo-
nia bilateral, ARDS vy falla de multiples érganos, culminando en la muerte. La transmi-
sién entre seres humanos es poco comun.

5. Sindrome pulmonar por Hantavirus: ocurre principalmente posterior a la exposicion a
roedores en areas rurales del suroeste de Estados Unidos, Canadd y América del Sur.

a. Un prédromo viral inespecifico puede progresar rapidamente a edema pulmonar,
insuficiencia respiratoria, depresion miocardica y muerte.

b. En un escenario epidemioldgico apropiado, el inicio temprano de la trombocitope-
nia permite distinguir a este sindrome de otras enfermedades febriles.

Para obtener una revision mas detallada, véase Barlam TF, Kasper DL: Estudio
y tratamiento del paciente febril con infeccion aguda, cap. 121, p. 1023, en
Harrison. Principios de medicina interna, 182 ed.

CAPITULO 27
Urgencias oncoldgicas

Las urgencias en el paciente con cancer pueden clasificarse en tres categorias: efectos de la
expansion tumoral, efectos metabolicos u hormonales mediados por los productos del
tumor y complicaciones del tratamiento.

URGENCIAS ONCOLOGICAS ESTRUCTURALES Y OBSTRUCTIVAS

Los problemas mas frecuentes son sindrome de vena cava superior, derrame o tapona-
miento pericardico, compresion de la médula espinal, convulsiones (cap. 193), aumento
de la presion intracraneal y obstruccion intestinal, urinaria o biliar. Los dltimos tres
trastornos se describen en el capitulo 276, en Harrison. Principios de medicina interna,
182 ed.

I SINDROME DE VENA CAVA SUPERIOR

La obstruccion de la vena cava superior reduce el retorno venoso de la cabeza, el cuello y
las extremidades superiores. Cerca del 85% de los casos son resultado de cancer pulmo-
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nar; otras causas son linfoma y trombosis de catéteres venosos centrales. Los pacientes a
menudo se presentan con hinchazén facial, disnea y tos. En casos graves, la tumoracion
mediastinica puede causar obstruccién traqueal. En la exploracion fisica se observan
venas dilatadas del cuello y aumento en las venas colaterales en la pared toracica anterior.
La radiografia toracica confirma el ensanchamiento del mediastino superior; 25% de los
enfermos tiene derrame pleural derecho.

TRATAMIENTO  Sindrome de vena cava superior

La radioterapia es el tratamiento de eleccion para el cancer pulmonar de células no
pequerias; la adicion de antineopldsicos a la radiacion es eficaz en el cancer pulmonar
de células pequenas y en el linfoma. Los sintomas recurren en 10 a 30% de los casos y
pueden paliarse con una endoprotesis venosa. Los catéteres centrales coagulados que
producen este sindrome deben retirarse, ademas de iniciar tratamiento anticoagulante.

I DERRAME Y TAPONAMIENTO PERICARDICOS

La acumulacion de liquido en el pericardio afecta el llenado del corazén y reduce el gasto
cardiaco. El taponamiento pericardico se presenta mas a menudo en pacientes con cancer
pulmonar o mamario, leucemia o linfoma, aunque también surge como complicacion tar-
dia de la radioterapia mediastinica (pericarditis constrictiva). Los sintomas frecuentes son
disnea, tos, dolor toracico, ortopnea y debilidad. Los hallazgos fisicos observados a menu-
do son derrame pleural, taquicardia sinusal, distension venosa yugular, hepatomegalia y
cianosis. El pulso paraddjico, la disminucién de ruidos cardiacos, el pulso alternante y el
roce son menos frecuentes en la enfermedad pericardica maligna que en la no maligna. La
ecocardiografia es diagndstica; a veces, la pericardiocentesis muestra exudado seroso o
sanguinolento y la citologfa casi siempre muestra células malignas.

TRATAMIENTO  Derrame y taponamiento pericardicos

El drenaje del liquido del saco pericardico puede salvar la vida hasta que pueda reali-
zarse un procedimiento quirtrgico definitivo (desnudamiento o ventana pericardico).

Il COMPRESION DE LA MEDULA ESPINAL

Los tumores primarios de la médula espinal son poco comunes y, por lo general, la com-
presion de la médula espinal se debe a metastasis epidurales de los cuerpos vertebrales
afectados por el tumor, sobre todo neoplasias primarias de préstata, pulmén, mama, linfo-
ma y mielomas. Los pacientes se presentan con lumbalgia que se agrava al acostarse, con
hipersensibilidad local. Puede haber pérdida de control intestinal y vesical. En la explora-
cion fisica, a veces existe pérdida de la sensibilidad por debajo de una linea horizontal en
el tronco, llamado nivel sensitivo, que casi siempre corresponde a una o dos vértebras por
debajo del sitio de compresion. A menudo hay debilidad y espasticidad en las piernas,
ademas de reflejos extensores hiperreactivos en la prueba de Babinski. Las radiografias de
la columna vertebral a veces revelan erosion de los pediculos (signo del pestaieo de buho),
lesiones liticas o esclerdticas en los cuerpos vertebrales y colapso vertebral. El colapso solo
no es un indicador confiable del tumor; es una manifestacion frecuente de una enfermedad
mas comun, la osteoporosis. La imagen por resonancia magnética (MRI) permite visuali-
zar a la médula en toda su longitud y asi definir la extension de la afectaciéon tumoral.
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FIGURA 27-1 Tratamiento de pacientes de cancer con dolor de espalda.

TRATAMIENTO  Compresion de la médula espinal (véase fig. 27-1)

La radioterapia mds dexametasona, 4 mg IV u orales c/4 h, detienen o revierten los
sintomas en ~75% en los cuales se diagnostica el problema cuando atin caminan. La
cirugia da como resultado mejores tasas de recuperacion pero puede ser muy amplia
(reseccion de los cuerpos vertebrales con estabilizacién de la columna vertebral). Sélo
10% de los individuos parapléjicos por el tumor recupera su capacidad para caminar.

SINDROMES PARANEOPLASICOS URGENTES

La mayor parte de los sindromes paraneopldsicos tiene un inicio gradual (cap. 83). La
hipercalcemia, el sindrome de secrecién inapropiada de hormona antidiurética (STADH)
y la insuficiencia suprarrenal pueden manifestarse como urgencias.

Il HIPERCALCEMIA

Es el sindrome paraneoplasico mas frecuente; ocurre en cerca del 10% de los pacientes con
cancer, en especial aquellos con cancer pulmonar, mamario, de cabeza y cuello, renal y
mieloma. Muy a menudo el mecanismo es la resorcion 6sea mediada por la proteina rela-
cionada con la hormona paratiroidea; la interleucina-1 (IL-1), el factor de necrosis tumo-
ral y el factor 3 de crecimiento y transformacion pueden tener efecto local en el hueso
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afectado por el tumor. Por lo general, los enfermos se presentan con sintomas inespecifi-
cos: fatiga, anorexia, estreilimiento, debilidad. La hipoalbuminemia relacionada con neo-
plasias malignas puede agravar los sintomas de cualquier concentracién sérica de calcio ya
que habra mayor cantidad de calcio libre, en lugar de estar unido a proteinas.

TRATAMIENTO  Hipercalcemia

La hidratacién con solucién salina, firmacos contra la resorcion dsea (p. ej., pamidro-
nato, 60 a 90 mg IV/4 h, o zoledronato, 4 a 8 mg IV) y glucocorticoides pueden reducir
las concentraciones de Ca en 1-3 dias. Los efectos terapéuticos duran varias semanas.
Es importante el tratamiento de la neoplasia maligna subyacente.

W SINDROME DE SECRECION INAPROPIADA DE HORMONA ANTIDIURETICA

Se debe a la accion de la arginina vasopresina producida por ciertos tumores (sobre todo
el cancer pulmonar de células pequeiias). El SIADH se caracteriza por hiponatremia, ori-
na concentrada en forma inapropiada y excrecion urinaria alta de sodio en ausencia de
hipovolemia. La mayoria de los pacientes con SIADH permanece asintomatica. Cuando el
sodio sérico es <115 meq/L, aparecen anorexia, depresion, letargo, irritabilidad, confu-
sion, debilidad y cambios en la personalidad.

TRATAMIENTO  Sindrome de secrecion inapropiada de hormona antidiurética

Las formas leves se controlan con restriccion de agua. La demeclociclina (150 a 300
mg orales ¢/6 a 8 h) inhibe los efectos de la vasopresina en el tdbulo renal, pero su
inicio de accion es lento (una semana). También es importante el tratamiento de la
neoplasia subyacente. Si el paciente tiene cambios en el estado mental con concentra-
ciones de sodio <115 meq/L, la infusién de solucién salina normal mads furosemida
para aumentar la eliminacién de agua libre conduce a una mejoria mas rapida. La
velocidad de correccién no debe ser mayor de 0.5 a 1 meq/L/h. Un cambio mds rapi-
do podria inducir desplazamientos de liquido que causarian dafno cerebral.

Il INSUFICIENCIA SUPRARRENAL

La infiltracion de las glandulas suprarrenales por el tumor y su destruccién por hemorra-
gia son las dos causas mds frecuentes. Los sintomas como ndusea, vomito, anorexia e hipo-
tension ortostatica pueden atribuirse al cancer progresivo o a los efectos secundarios del
tratamiento. Ciertos tratamientos (p. ej., cetoconazol, aminoglutetimida) pueden interfe-
rir en forma directa con la sintesis de esteroides en la glandula suprarrenal.

TRATAMIENTO  Insuficiencia suprarrenal

En caso de urgencia, se administra un bolo de 100 mg de hidrocortisona IV seguido
de infusion continua de 10 mg/h. En circunstancias no urgentes, pero con estrés, la
dosis inicial es de 100 a 200 mg de hidrocortisona oral al dia, reducida en forma gra-
dual hasta la dosis de mantenimiento de 15 a 37.5 mg/dia. A veces se requiere fludro-
cortisona (0.1 mg/dia) en presencia de hiperpotasemia.
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COMPLICACIONES DEL TRATAMIENTO

Las complicaciones del tratamiento pueden aparecer en forma aguda o surgir muchos
aflos después de éste. La toxicidad puede relacionarse con los farmacos administrados
para tratar el cincer o como respuesta del tumor al tratamiento (p. ej., dejar una perfora-
ci6n en una viscera hueca o producir complicaciones metabdlicas como sindrome por lisis
tumoral). Varias complicaciones terapéuticas se presentan como urgencias. En esta sec-
cién se revisan la fiebre y la neutropenia, asi como el sindrome de lisis tumoral; otras se
abordan en el capitulo 276, en Harrison. Principios de medicina interna, 18% ed.

Il FIEBRE Y NEUTROPENIA

Muchos individuos con cancer reciben firmacos mielotdxicos en el tratamiento. Cuando
la concentracion de granulocitos en sangre periférica es <1 000/yl, el riesgo de infeccién
aumenta en forma sustancial (48 infecciones/100 pacientes). Un paciente neutropénico
que presente fiebre (>38°C) debe someterse a exploracion fisica con atencion especial en
lesiones cutdneas, mucosas, sitios de catéteres IV y drea perirrectal. Deben obtenerse dos
juegos de hemocultivos de distintos sitios, ademas de una radiografia toracica; cualquier
prueba adicional debe decidirse con base en los resultados del interrogatorio y la explora-
cion fisica. Cualquier acumulacion de liquido debe puncionarse; la orina y los liquidos
deben examinarse al microscopio en busca de datos de infeccion.

TRATAMIENTO  Fiebre y neutropenia

Después de obtener las muestras para cultivo, todos los enfermos deben recibir anti-
bioticos de amplio espectro por via IV (p. ej., ceftazidima, 1 g c/8h). Si se observa un
sitio evidente de infeccidn, se elige un régimen antibiético para proteger contra los
microorganismos que pudieran causar la infecciéon. Por lo general, el tratamiento
debe iniciar con uno o varios farmacos con efecto en microorganismos grampositivos
y gramnegativos. Si la fiebre se resuelve, el tratamiento se continua hasta que la neu-
tropenia se resuelva. La persistencia de neutropenia febril después de siete dias obliga
a agregar anfotericina B al régimen antibiotico.

I SINDROME DE LISIS TUMORAL

Cuando los tumores de crecimiento rdpido se tratan con regimenes eficaces de antineopla-
sicos, las células tumorales muertas liberan grandes cantidades de productos de degrada-
cion del acido nucleico (sobre todo écido trico), potasio, fosfato y éacido lactico. El
incremento del fosfato puede causar hipocalcemia. El aumento de acido urico, sobre todo
en presencia de acidosis, puede precipitarse en los tubulos renales y causar insuficiencia
renal. La insuficiencia renal exacerba la hiperpotasemia.

TRATAMIENTO  Sindrome de lisis tumoral

La prevencion resulta la mejor estrategia. Hay que mantener la hidratacién con 3 L
de solucion salina, mantener el pH urinario en mds de 7.0 con la administraciéon de
bicarbonato e iniciar alopurinol, 300 mg/m? al dia 24 h antes de iniciar la quimiote-
rapia. Una vez que se administra esta ultima, deben vigilarse los electrolitos séricos
cada 6 h. Si después de 24 h se elevan el acido trico (>8 mg/100 ml) y la creatinina
sérica (>1.6 mg/100 ml), la rasburicasa (urato recombinante oxidasa), en dosis de 0.2
mg/kg IV al dia, reduce la concentraciéon de acido trico. Cuando el potasio sérico es
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>6.0 meq/L y hay insuficiencia renal, es probable que se requiera hemodialisis. Debe
mantenerse la concentracion normal de calcio.

Para una revision mas detallada, véase Finberg R: Infecciones en pacientes
con cancer, cap. 86, p. 712; Jameson JL, Longo DL: Sindromes paraneopla-
sicos: endocrinoldgicos y hematoldgicos, cap. 100, p. 826, y Gucalp R,
Dutcher J: Urgencias oncoldgicas, cap. 276, p. 2266, en Harrison. Principios
de medicina interna, 182 ed.

CAPITULO 28
Anafilaxis

I DEFINICION

Una reaccion de hipersensibilidad sistémica que pone en peligro la vida y aparece ante el
contacto con un alergeno; puede aparecer minutos después de la exposicion a la sustancia
nociva. Las manifestaciones incluyen dificultad respiratoria, prurito, urticaria, hinchazén de
las mucosas, trastornos digestivos (como nausea, vomito, dolor y diarrea) y colapso vascular.
Casi cualquier alergeno puede incitar una reaccion anafiléctica, pero entre los mas frecuen-
tes estan proteinas como los antisueros, las hormonas, los extractos de polen, el veneno de
himenépteros, los alimentos, los firmacos (en especial antibiéticos) y agentes diagndsticos
como medio de contraste IV. La atopia no parece predisponer a la anafilaxis por exposicion
a penicilina o venenos. Las reacciones anafilacticas a la transfusion se tratan en el capitulo 9.

Il CUADRO CLiNICO

El tiempo hasta el inicio es variable, pero los sintomas casi siempre aparecen segundos a
minutos después de la exposicion al antigeno agresor:

e Respiratorios: hinchazén de mucosas, ronquera, estridor, sibilancia.
e Cardiovasculares: taquicardia, hipotension.
e Cutaneos: prurito, urticaria, angioedema.

Il DIAGNOSTICO

El diagndstico se establece con el antecedente de exposicion a la sustancia agresora y el
desarrollo subsiguiente del complejo sintomatico caracteristico.

TRATAMIENTO  Anafilaxis

Los sintomas leves, como prurito y urticaria, pueden controlarse con 0.3 a 0.5 ml de
epinefrina 1:1 000 (1.0 mg/ml) por via SC o IM, con dosis repetidas segin se requie-
ran a intervalos de 5 a 20 min en caso de una reaccion grave. Puede iniciarse una
infusién IV para administrar 2.5 ml de solucion de epinefrina 1:10 000 a intervalos de
5 a 10 min, expansores de volumen como solucién salina normal y firmacos vasopre-
sores, como dopamina, en caso de hipotension resistente al tratamiento.
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La epinefrina tiene efectos adrenérgicos o y B3, lo que produce vasoconstriccién y
relajacion del musculo liso bronquial. Los bloqueadores f estdn relativamente contra-
indicados en personas con riesgo de reacciones anafilacticas.

En caso necesario, debe administrarse lo siguiente:

« Antihistaminicos, como difenhidramina, 50 a 100 mg IM o IV.

« Albuterol nebulizado o aminofilina, 0.25 a 0.5 g IV para el broncoespasmo.

« Oxigeno.

« Los glucocorticoides (metilprednisolona 0.5 a 1.0 mg/kg IV) no son ttiles para las
manifestaciones agudas, pero ayudan a controlar la recurrencia de la hipotension, el
broncoespasmo o la urticaria.

o En caso de material antigénico inyectado en una extremidad, considerar el uso de
un torniquete proximal al sitio, la administracién de 0.2 ml de epinefrina 1:1000 en
el sitio y el retiro del aguijon del insecto, si esta presente.

Il PREVENCION

Cuando sea posible, evitar el agente agresor; realizar prueba cutanea y desensibilizacion a
materiales como penicilina y veneno de himendpteros, en caso necesario. Las personas deben
usar un brazalete informativo y tener acceso inmediato a un estuche vigente de epinefrina.

Para obtener una revision mas detallada, véase Austen KF: Alergias, anafilaxia
y mastocitosis sistémica, cap. 317, p. 2707, en Harrison. Principios de medi-
cina interna. 182 ed.

CAPITULO 29

Mordeduras, venenos, picaduras
e intoxicaciones provenientes
de organismos marinos

MORDEDURAS DE MAMIFEROS

¢ En Estados Unidos, cada afo se producen, en promedio, 300 mordeduras de perros y
gatos por 100 000 personas, y muchas de ellas son causadas por mascotas.

e La microflora de la herida por mordedura refleja la flora de la boca del animal agresor.

o Las mordeduras de diferentes animales transmiten rabia y tularemia.

Il MORDEDURAS DE PERROS

o Epidemiologia: los perros muerden a >4.7 millones de personas al afo, y tal cifra cons-
tituye el 80% de todas las mordeduras de origen animal; 15 a 20% de las mordeduras de
perros terminan por infectarse.

e Aspectos bacterioldgicos: las lesiones pueden contener microorganismos aerobios y
anaerobios como estreptococos hemoliticos B; Eikenella corrodens; Capnocytophaga
canimorsus, y especies de Pasteurella, Staphylococcus, Actinomyces y Fusobacterium.
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¢ Manifestaciones clinicas: el cuadro se manifiesta por lo regular en término de 8a 24 h
después de la mordedura, en forma de celulitis local con secrecién purulenta y a veces
fétida. A veces hay propagacion a nivel general (como bacteriemia, endocarditis o abs-
cesos cerebrales). La infeccion por C. canimorsus puede parecerse a un sindrome septi-
cémico, coagulacion intravascular diseminada e insuficiencia renal, en particular en
sujetos sin bazo, con disfuncion hepética o por lo demds, con inmunodepresion.

Il MORDEDURAS DE GATOS

¢ Epidemiologia: las mordeduras y rasguiios de gatos culminan en infeccién en >50% de
los casos.

o Aspectos bacterioldgicos: el cuadro incluye microorganismos similares a los que intervie-
nen en las mordeduras de perros. Entre los patdgenos importantes propios de gatos estan
Pasteurella multocida y Bartonella henselae, el agente de la linforreticulocitosis benigna.

¢ Manifestaciones clinicas: las infecciones por P. multocida causan en sucesion rapida
inflamacién y secrecion purulenta en término de horas de haber ocurrido la mordedu-
ra. También puede haber diseminacién (como bacteriemia o neumonia). Las partes
blandas profundas son penetradas por los incisivos finos y cortantes de los felinos,
razén por la que existe mayor posibilidad de que las mordeduras de gatos produzcan
artritis séptica u osteomielitis, en comparacion con las de los perros.

Il MORDEDURAS DE 0TROS MAMIFEROS NO HUMANOS

e Monos del Viejo Mundo (especies de Macaca): por las mordeduras se puede transmitir
el virus B del herpes (Herpesvirus simiae) que causa infecciones del SNC con cifras
grandes de mortalidad.

e Focas, morsas y osos polares: las mordeduras pueden originar una infeccién supurada
cronica conocida como dedo de foca probablemente por alguna especie de Mycoplasma.

e Roedores pequefios (y sus predadores): las mordeduras pueden transmitir la fiebre
sodoku causada por Streptobacillus moniliformis (en Estados Unidos) o por Spirillum
minor (en Asia).

- La fiebre sodoku aparece después de que cicatrizo la herida inicial, signo que la dife-
rencia de una infeccién aguda en la mordedura.

o Lasinfecciones por S. moniliformis se manifiestan tres a 10 dias después de la mordedu-
ra, como fiebre, escalofrios, mialgias, cefalea y artralgias migratorias intensas, seguidos
de aparicién de maculopdpulas que abarcan las palmas y las plantas. La enfermedad
evoluciona y culmina en la aparicion de abscesos metastasicos, endocarditis, meningitis
y neumonia.

- La fiebre de Haverhill es una infeccion por S. moniliformis adquirida a través de leche
o0 agua potable contaminada y sus manifestaciones son similares a las descritas en
pérrafos anteriores.

e Las infecciones por S. minor ocasionan dolor local, hinchazon violacea del sitio
lesionado y linfangitis y linfanodepatia regional, una a cuatro semanas después de
la mordedura, con una evolucién hacia enfermedad sistémica inespecifica.

Il MORDEDURAS DE HUMANOS
¢ Epidemiologia: las mordeduras de humanos se infectan 10 a 15% de las veces.

— Las lesiones oclusivas son infligidas por la mordedura real; las lesiones por el purio
cerrado son consecuencia del golpe del puio de una persona contra los dientes de
otra, y en ellas facilmente surge infeccién grave.

— Laslesiones con el puno cerrado son més comunes y de manera tipica originan infec-
ciones mds graves (como artritis séptica, tenosinovitis).

o Aspectos bacteriologicos: constltese el cuadro 29-1.
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TRATAMIENTO  Mordeduras de mamiferos

o Tratamiento de la herida: el cierre de la herida es un aspecto en que no existe consenso
en cuanto a mordeduras. Después de limpieza minuciosa, las heridas de la cara suelen
suturarse, por razones estéticas y porque la abundancia de riego sanguineo en la zona
disminuye el riesgo de infecciones. En el caso de heridas en otras zonas del cuerpo,
muchas autoridades en la materia no intentan el cierre primario, en su lugar prefieren
lavar con abundante solucion la herida, desbridar tejido desvitalizado, extraer cuerpos
extrafos y aproximar los bordes. Se puede emprender el cierre primario tardio des-
pués de superar el riesgo de infeccion. Las heridas puntiformes por mordeduras de
gatos deben dejarse sin sutura, por la gran frecuencia con la que se infectan.

o Antibioticoterapia: consultese el cuadro 29-1. En forma tipica se administran anti-
bidticos por tres a cinco dias como medida profilictica o por 10 a 14 dias como
tratamiento de infecciones establecidas.

o Otras medidas profildcticas: la profilaxis antirrédbica (inmunizacién pasiva con con-
centrado de Ig antirrdbica y vacunacion activa con la vacuna antirrabica) se realiza
en consulta con las autoridades sanitarias locales y publicas. Se considera la posibi-
lidad de aplicar un refuerzo antitetdnico en sujetos que hayan sido vacunados, pero
que no hayan recibido el refuerzo en los cinco afos anteriores, y también se consi-
dera la inmunizacion primaria y la administracion de concentrado inmunoglobuli-
nico antitetanico en el caso de quienes no hayan sido vacunados contra el tétanos.

MORDEDURAS DE SERPIENTES VENENOSAS

¢ Epidemiologia: a nivel mundial cada afio se producen 1.2 a 5.5 millones de mordeduras
de serpientes, con 421 000 a 1 841 000 intoxicaciones y 20 000 a 94 000 fallecimientos.
- Los indices de mordeduras alcanzan su maximo en climas templados y tropicales en
que la poblacién subsiste con la agricultura manual.
- Es dificil diferenciar entre las especies venenosas y no venenosas de serpientes; sus
perfiles y distribucion de color son muy desorientadores.
¢ Manifestaciones clinicas: el veneno de serpientes incluye mezclas complejas de enzi-
mas y otras sustancias que inducen el derrame vascular, originan necrosis histica, afec-
tan la cascada de la coagulacion, inhiben los impulsos de nervios periféricos y afectan
la funcién de érganos.
- El cuadro inicial especifico difiere moderadamente de una especie particular a otra
de serpiente.
- Las manifestaciones generales son: hipotension, edema pulmonar, hemorragia, alte-
raciones del estado psiquico o paralisis (incluye los musculos de la respiracion).
¢ Prondstico: la tasa de mortalidad global en el caso de mordedura de serpientes veneno-
sas es <1% en victimas de Estados Unidos que reciben antiveneno; muchos de los falle-
cimientos en ese pais que dependen de mordedura de vibora son causados por las de
cascabel (crétalos diamante oriental y occidental).

TRATAMIENTO  Mordeduras de viboras venenosas

TRATAMIENTO DE CAMPO

o Transportar a la victima con la mayor rapidez posible a la zona en que se practica
atencién definitiva.
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Se inmoviliza la extremidad mordida y se coloca al nivel del corazén para disminuir
la hemorragia y las molestias.

Evitar incisiones en la mordedura o enfriar la zona, no se consultard a los curande-
ros, ni se aplicardn torniquetes o choques eléctricos.

Sila vibora agresora es identificada con certeza y se sabe que su veneno es predomi-
nantemente neurotoxico, cabe recurrir a la inmovilizacién a presion (rodear toda la
extremidad con una venda eldstica, a presion de 40 a 70 mmHg en el caso de las extre-
midades superiores 0 55 a 70 mmHg en las de las inferiores). La victima debe trans-
portarse a un sitio donde se le brinde atencién médica, porque la caminata difundira
el veneno desde el sitio de la mordedura, sea cual sea su localizacion anatomica.

TRATAMIENTO HOSPITALARIO

El personal debe vigilar y cuantificar en forma seriada los signos vitales, el ritmo

cardiaco, la diuresis y la saturacion de O, de manera minuciosa y buscar manifesta-

ciones de disfuncion de pares craneales (como ptosis) que anteceden a la deglucion
dificil o a la disfuncion respiratoria.

Se identifica el nivel de hinchazén y la circunferencia de la extremidad afectada, con

revisiones cada 15 min hasta que se haya estabilizado la hinchazén.

Al inicio se trata el estado de choque con administracion de solucion salina isotoni-

ca (20 a 40 ml/kg por via IV); de persistir la hipotensidn, se intenta el uso de albu-

mina al 5% (10 a 20 ml/kg por via IV) y vasopresores.

Se busca pronto el antiveneno adecuado y especifico en todos los casos en que haya

una mordedura corroborada de vibora venenosa. En Estados Unidos se dispone de

auxilio permanente en los centros regionales de control de intoxicaciones.

1. Entre las indicaciones para administrar el antiveneno estan cualquier manifesta-
cion de intoxicacion sistémica (sintomas o signos sistémicos o anomalias de
estudios de laboratorio), y manifestaciones locales graves y progresivas (como la
hinchazon que va mas alld de una articulacion o que abarca mas de la mitad de
la extremidad agredida).

2. Los médicos tratantes deben solicitar orientacién de expertos herpetélogos en
cuanto a las indicaciones y dosis del antiveneno. La duracién de la administra-
cioén del mismo depende de la especie de vibora agresora, pero multiples dosis
no son eficaces para revertir las respuestas a la mordedura, si ya estan presentes
(como insuficiencia renal, pardlisis establecida o necrosis).

3. A nivel mundial, es variable la calidad de los antivenenos; los indices de reaccio-
nes anafilactoides pueden rebasar el 50% y ello ha hecho que algunas autoridades
recomienden la administracién previa de antihistaminicos por via IV (difenhi-
dramina, 1 mg/kg hasta un maximo de 100 mg; y cimetidina, 5 a 10 mg/kg hasta
un maximo de 300 mg), o incluso la administracién profilactica de epinefrina
por via SC o IM (0.01 mg/kg hasta 0.3 mg). CroFab, un antiveneno utilizado en
Estados Unidos contra especies de viboras norteamericanas de fosetas conlleva
poco riesgo de desencadenar alergias.

4. Se realiza un lapso de prueba con inhibidores de la acetilcolinesterasa en caso de
victimas con signos objetivos de disfuncion neuroldgica, dado que dicho trata-
miento puede originar mejoria en ese renglén en personas mordidas por viboras
con neurotoxinas postsindpticas.

Una vez iniciada la administracién del antiveneno se eleva la extremidad afectada.

Se actualiza la vacunacidn antitetdnica.

Se observa a los pacientes en busca del sindrome del compartimiento osteomuscular.
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« Se observa en el hospital, por 24 h como minimo, a sujetos con signos de intoxica-

cion. Se vigila a los pacientes con mordeduras “secas” por al menos 8 h, porque muy
a menudo aparecen los sintomas en forma tardia.

INTOXICACIONES POR ORGANISMOS MARINOS

e Gran parte del tratamiento de la intoxicacion por organismos marinos es de sostén.

Cabe recurrir al antiveneno especifico si asi conviene.

Il INVERTEBRADOS

Causas: las lesiones por cnidocistos (células urticantes) de los hidroides, coral de fuego,
medusas, fragata portuguesa y anémonas marinas originan sintomas clinicos similares
de intensidad diferente. Otros invertebrados (como las esponjas de mar, gusanos anéli-
dos o erizos marinos) poseen espinas con las que infligen picaduras dolorosas.
Manifestaciones clinicas: inmediatamente después de la picadura surgen dolor (pun-
gitivo, ardoroso y pulsatil), prurito y parestesias. Se han descrito manifestaciones neu-
roldgicas, de tubo digestivo, renales, cardiovasculares, respiratorias, reumatologicas y
oculares.

TRATAMIENTO  Intoxicaciones por invertebrados marinos

Hay que descontaminar de inmediato la piel con vinagre (acido acético al 5%). A
veces son eficaces maniobras como frotar alcohol (isopropanol al 40 a 70%), carbo-
nato de sodio, papaina (reblandecedor de carnes, sin sazonadores), jugo de limén o
de lima, amoniaco casero, aceite de oliva o aztcar, seglin la especie agresora.
Rasurar la piel permite a veces eliminar los nematocistos restantes.

Después de la descontaminacion puede ser ttil la aplicacion de anestésicos, antihis-
taminicos o lociones de corticosteroides.

Puede ser necesario el uso de narcéticos contra el dolor persistente.

Los espasmos musculares pueden ceder con la administracién de diazepam (2 a 5
mg en dosis crecientes, segun se necesiten) o solucion de gluconato de calcio al 10%
por via IV (5a 10 ml).

Il VERTEBRADOS

e Causa: muchos vertebrados marinos como la pastinaca, los escorpénidos (como el pez

ledn y la escorpina), bagres marinos y tiburones cornudos venenosos pueden causar
intoxicaciones en humanos.

¢ Manifestaciones clinicas: depende del organismo agresor.

- Pastinacas: pueden ocasionar intoxicacion y una herida traumatica. El veneno oca-

siona dolor inmediato e intenso que puede persistir 48 h. La herida a menudo mues-
tra isquemia y cicatriza con lentitud. Entre los efectos sistémicos estan debilidad,
arritmias, hipotension, paralisis y en contadas ocasiones la muerte.

Escorpinas: ante los efectos téxicos de indole neuromuscular del veneno, las picadu-
ras pueden ser letales y el sujeto puede fallecer en término de 6 a 8 h. El dolor local
es inmediato e intenso y a veces dura dias. Los efectos sistémicos son semejantes a los
de la intoxicacion por pastinaca.
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TRATAMIENTO  Intoxicaciones por vertebrados marinos

+ En primer lugar se sumerge inmediatamente la zona afectada en agua caliente (no
hirviendo) (45°C) por 30 a 90 min o hasta que la victima perciba alivio notable del
dolor. En el caso de dolor recurrente puede ser util la inmersién mencionada en
agua caliente.

o Se explora, desbrida y lava en forma vigorosa la herida después de utilizar anestési-
cos locales/regionales.

o Sedispone del antiveneno en el caso de intoxicacion por escorpina y otros escorpio-
nidos venenosos. En Estados Unidos se debe poner en contacto con el centro de
control toxicolégico regional mas cercano, en busca de auxilio.

o Se permite que las heridas curen por segunda intencidn o se traten por cierre prima-
rio tardio.

o Seactualiza la vacunacion antitetanica.

« Se considera el uso de antibidticos sobre bases empiricas para proteger contra espe-
cies de Staphylococcus y Streptococcus en heridas o intoxicaciones graves en hospe-
dadores inmunodeficientes. También el espectro protector debe ampliarse para
incluir especies de Vibrio sila herida se cierra en forma primaria.

INTOXICACIONES POR ORGANISMOS MARINOS
H CIGUATERA

¢ Epidemiologia: la ciguatera es la intoxicacién no bacteriana méas comun, que proviene
de peces, en Estados Unidos y muchos de los casos se localizan en Florida y Hawai.

- La intoxicacion proviene casi exclusivamente de peces de arrecifes coralinos en
mares tropicales y semitropicales en el Océano Indico, el Pacifico del sur y el mar
Caribe.

— Fuera de Hawai 75% de los casos provienen del consumo de carne de barracuda,
huachinango, lucio pequefio o mero.

e Patogenia: el sindrome de ciguatera proviene de la accion de cinco toxinas, como mini-
mo, que estan en los dinoflagelados fotosintéticos y que se acumulan en la cadena ali-
mentaria. En la carne y las visceras de los peces con ciguatera se localizan tres ciguatoxi-
nas importantes, CTX-1, -2 y -3, que no son afectadas por factores externos (como
serfan calor, frio, liofilizacion o 4cido géstrico), y que por lo comtin no alteran el olor, el
color o el sabor de la carne del pez.

¢ Manifestaciones clinicas: practicamente todas las personas que consumen peces
muestran afectacion en término de 24 h e incluso en muchos los sintomas se manifies-
tan en término de 2 a 6 h. El diagndstico se confirma sobre bases clinicas.

- Los sintomas pueden ser innumerables (se han sefialado >150) e incluyen diarrea,
vomito, dolor abdominal, manifestaciones neuroldgicas (parestesias, debilidad, fas-
ciculaciones, ataxia), maculopapulas o vesiculas e inestabilidad hemodinamica.

- En término de tres a cinco dias surge una manifestaciéon patognomonica que es
inversion de la percepcion tactil del calor y el frio y que puede persistir durante
meses.

— Rara vez la persona fallece.
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TRATAMIENTO  Ciguatera

o El tratamiento incluye medidas de sostén y se basa en los sintomas.

o El prurito y las disestesias pueden mejorar con bafos de agua fria en regadera,
administracion de 25 mg de hidroxicina VO cada 6 a 8 h o amitriptilina a razén de
25 mg VO dos veces al dia.

« En la fase de recuperacion el paciente no consumira absolutamente peces, molus-
cos, aceites o salsas de peces 0 moluscos, alcohol, nueces o aceite de nueces.

Il INTOXICACION PARALITICA POR MOLUSCOS

e Causas: es un cuadro inducido por la ingestion de moluscos contaminados (que se
alimentan por medio de filtros) como almejas, ostras, veneras, y mejillones, que con-
centran toxinas quimicas hidrosolubles, termoestables y estables en 4cido.

- La toxina paralitica mejor identificada y detectada mas a menudo es la saxitoxina.
- La coccion corriente no destruye las toxinas paralizantes de moluscos.

e Manifestaciones clinicas: en término de minutos a horas de haber ingerido los molus-
cos contaminados surgen parestesias en la boca (al inicio hormigueos y ardor y mas
tarde insensibilidad), para abarcar el cuello y zona distal de extremidades. Dos a 12 h
mas tarde pueden aparecer paralisis flicida e insuficiencia respiratoria.

TRATAMIENTO  Intoxicacion paralitica por moluscos

o En caso de que el paciente reciba atenciéon médica en término de horas de haber
ingerido los moluscos, puede ser beneficioso el lavado géstrico y la irrigacion esto-
macal con 2 L de solucién de bicarbonato de sodio al 2%, asi como la administra-
cién de carbon vegetal activado (50 a 100 g) y laxantes que no incluyan magnesio
(como el sorbitol, 20 a 50 g).

o Vigilar seriadamente al paciente por al menos 24 h, en busca de paralisis respiratoria.

Il ESCOMBRIDOS

e Causas: el cuadro en estos casos incluye la intoxicacién histaminica por la descompo-
sicion bacteriana de escombridos mal conservados o refrigerados de manera inadecua-
da (como atin, caballa, jurel, pez aguja, peto, bonito o barrilete).

- Dicho sindrome también puede aparecer por el consumo de peces no escombridos
(como sardinas, arenque, tonina, casabe y coregénido).

- En forma tipica la carne de los peces tiene un regusto metélico o de pimienta intenso,
pero su aspecto y sabor pueden ser normales.

- La distribucion de la descomposicion es desigual en el propio pez, razén por la cual
no todas las personas que consumen la carne se enfermaran.

¢ Manifestaciones clinicas: en término de 15 a 90 min de ingerir la carne del pez el indi-
viduo comienza con hiperemia o congestion de la mitad superior del cuerpo (exacerba-
da por la exposicion a luz ultravioleta), prurito, urticaria, edema angioneurético, bron-
coespasmo, sintomas del aparato digestivo e hipotension.

- Las manifestaciones por lo comun muestran resolucién en término de 8 a 12 h.
- El cuadro puede empeorar en personas que reciben concomitantemente isoniazida,
por la inhibicion de la histaminasa en el aparato digestivo.
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TRATAMIENTO  Intoxicacion por escombridos

o El tratamiento comprende la administracion de antihistaminicos (H, o H,).
o Si el broncoespasmo es intenso cabe recurrir a un broncodilatador inhalado o epi-
nefrina inyectada.

PICADURAS O MORDEDURAS DE ARTROPODOS
I PICADURAS Y PARALISIS POR GARRAPATAS

¢ Epidemiologia: las garrapatas son portadoras importantes de enfermedades por vecto-
res como la de Lyme, la babesiosis, la anaplasmosis,y la ehrlichiosis, en Estados Unidos.

e Causa: en tanto la garrapata se alimenta de sangre de sus hospedadores, sus secreciones
pueden ocasionar reacciones locales, transmitir patégenos diversos, inducir un cuadro
febril o causar paralisis. Las garrapatas blandas se fijan por <1 h en tanto que las duras
pueden permanecer incluso >1 semana.

¢ Manifestaciones clinicas: excepto en el caso de enfermedades por garrapatas, muchas
de las manifestaciones de las picaduras de ellas ceden por si solas después de que se
desprende el artropodo.

- La fiebre inducida por garrapatas, que se acompana de cefalea, nduseas y malestar
general, muestra resolucion <36 h después de eliminar el artrépodo.

- La paralisis por garrapatas es un cuadro flacido ascendente por una toxina en la sali-
va del vector, que origina bloqueo neuromuscular y disminucién de la conduccion
nerviosa.

e La debilidad inicia en las extremidades inferiores <6 dias después de que se adhie-
re la garrapata, y asciende en forma simétrica hasta llegar a la paralisis completa de
las extremidades y de los pares craneales.

e Hay reduccion o desaparicion de los reflejos tendinosos profundos, pero la explo-
racion sensitiva y el liquido obtenido por puncion lumbar aportan datos normales.

e La eliminaciéon del artrépodo origina mejoria en término de horas, pero si éste
permanece, al final el cuadro puede culminar en paralisis respiratoria y muerte.

TRATAMIENTO  Picaduras y paralisis por garrapatas

o Las garrapatas deben ser separadas con una pinza que se coloque muy cerca del
punto en que estd adherida.

« Hay que desinfectar el sitio en que estd adherido el insecto.

o La eliminacién de la garrapata en término de 36 h de haber estado fijada, por lo
comun evita la transmision de los agentes de la enfermedad de Lyme, babesiosis,
anaplasmosis y ehrlichiosis.

Il PICADURAS DE ARACNIDOS

Picaduras de araiia reclusa

Epidemiologia: La arafia reclusa parda aparece mas bien en las zonas meridional y medio
oeste de Estados Unidos y sus congéneres se identifican en todo el continente americano,
Africa y el Cercano Oriente. Las arafias solo en contadas ocasiones pican a los humanos,
en forma corriente, si son amenazadas o se les comprime contra la piel.
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Manifestaciones clinicas

e Muchas de las picaduras por la arafia reclusa parda ocasionan lesiones menores, que
incluyen edema y eritema, aunque a veces se observa necrosis intensa de la piel y tejido
subcutaneo asi como hemolisis sistémica.

e En cuestion de horas, el sitio de la picadura duele y ocasiona prurito, con induracién
central rodeada de zonas de isquemia y eritema.

e Luego de tres dias de la picadura, puede haber fiebre y otras manifestaciones sistémicas
inespecificas.

e De manera tipica las lesiones muestran resolucion en un plazo de dos a tres dias, pero
en casos graves puede quedar una gran ulcera y una cicatriz “deprimida’, que para des-
aparecer necesita meses o0 anos.

e Los fallecimientos son poco comunes y dependen de hemolisis e insuficiencia renal.

TRATAMIENTO  Picaduras de arafa reclusa

o El tratamiento inicial incluye reposo, aplicacion de hielo, compresion y elevacion
(RICE), administracion de analgésicos, antihistaminicos, antibidticos y profilaxis
antitetdnica, segin convenga.

« La extirpacién quirdrgica inmediata de la herida es nociva y es mejor no realizarla.

Picaduras de la arafia viuda negra

Epidemiologia: en el sudeste de Estados Unidos abunda la arana viuda negra que se iden-
tifica por una imagen de “reloj de arena” roja en el abdomen ventral negro y brillante.
Otras especies de Latrodectus aparecen en diversas zonas templadas y subtropicales del
planeta.

Patogenia: la hembra de la arana viuda negra produce una neurotoxina potente que se
une irreversiblemente a los nervios y origina la liberacion y agotamiento de acetilcolina y
otros neurotransmisores en las terminaciones presindpticas.

Manifestaciones clinicas

e En término de 60 min, los calambres dolorosos se propagan desde el punto de la pica-
dura a grandes musculos de las extremidades y el tronco.

e Larigidez muscular extrema de musculos del vientre y el dolor en ellos puede remedar
la peritonitis, pero el abdomen no duele al tacto.

e Otras manifestaciones son similares a las observadas con la dosis excesiva de acetilcolina
(como sialorrea, epifora, miccion y defecacion; molestias del tubo digestivo y emesis).

e El dolor a veces cede en las primeras 12 h, pero puede reaparecer en semanas.

e Puede ocurrir paro respiratorio, hemorragia cerebral e insuficiencia cardiaca.

TRATAMIENTO  Picaduras de arafa viuda negra

o El tratamiento comprende reposo, aplicacion de hielo, compresion y elevacion, asi
como profilaxis antitetanica.

« Antela eficacia cuestionable y el peligro de anafilaxia y enfermedad del suero, el uso
de antiveneno se reserva solo para casos graves que incluyen paro respiratorio,
hipertension resistente al tratamiento, convulsiones o embarazo.
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PICADURAS DE ALACRANES (ESCORPIONES)

Epidemiologia: Sélo unas 30 de las casi 1 000 especies de alacranes producen venenos que

pueden ser letales; éstos causan >5 000 muertes a nivel mundial cada ano. Entre los alacra-

nes en Estados Unidos solamente el arboreo (Centruroides sculpturatus o C. exilicauda)
produce un veneno que puede ser letal.

Manifestaciones clinicas: la intensidad de los sintomas depende de la especie particular

de alacrdn. En lo que se refiere al alacran arboreo en Estados Unidos, los sintomas evolu-

cionan hasta llegar a un punto maximo en unas 5 h, para ceder en término de uno a dos
dias.

e Alacran arbéreo: por lo comun no surge hinchazén, y la percusion en el area afectada
(prueba de percusion) intensifica el dolor, las parestesias y la hiperestesia. En cuestion
de horas surgen disfuncion de pares craneales e hiperexcitabilidad de musculos estria-
dos. Entre las complicaciones estdn taquicardia, arritmias, hipertension, hipertermia,
rabdomiolisis, acidosis y a veces paro respiratorio letal.

o Fuera de Estados Unidos las intoxicaciones por alacranes pueden originar la liberacion
masiva de catecolaminas enddgenas, y surgir crisis de hipertension, arritmias, edema
pulmonar y dano del miocardio.

TRATAMIENTO  Picaduras de alacran

 La picadura de especies con veneno no mortal sélo necesitan de la aplicaciéon de
compresas de hielo, analgésicos o antihistaminicos.

« En las intoxicaciones graves las medidas intensivas de sostén incluyen apésitos a
presion y compresas heladas para disminuir la absorcion del veneno.

« El goteo IV continuo de midazolam es util para controlar la agitacion y los movi-
mientos musculares involuntarios.

 En la actualidad en Estados Unidos se dispone del antiveneno de C. sculpturatus
s6lo como producto de investigacion en Arizona y no ha sido aprobado por la FDA.
No se ha definido el beneficio de dicho antiveneno en investigaciones comparativas
en seres humanos.

PICADURAS DE HIMENOPTEROS

Epidemiologia: los himendpteros comprenden abejas, avispas, avispones, avispas con
pintas amarillas y hormigas. Cada ano en Estados Unidos mueren alrededor de 100 per-
sonas por picaduras de himenopteros y casi todas ellas son causadas por reacciones alér-
gicas a su veneno. Se calcula que 0.4 a 4.0% de la poblacién estadounidense presenta
hipersensibilidad de tipo inmediato a las picaduras de insectos.

Manifestaciones clinicas

e Las picaduras no complicadas causan dolor, una reaccion de roncha y eritema y edema
local que cede en término de horas.

e Las picaduras multiples (por avispas, abejorros y hormigas) ocasionaran vomito, diarrea,
edema generalizado, disnea, hipotension, rabdomidlisis, insuficiencia renal y muerte.

e Es frecuente que surjan reacciones locales >10 cm de didmetro que evolucionan en un
lapso de uno a dos dias; se asemejan a la celulitis, pero en realidad son reacciones de
hipersensibilidad. Estas reaparecen con la nueva exposicion, pero pocas veces se acom-
panan de anafilaxia.
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¢ En término de 10 min de ocurrida la picadura surgen reacciones graves (en raras oca-
siones >5 h) e incluyen edema en la zona superior de vias respiratorias, broncoespasmo,
hipotension, choque y muerte.

TRATAMIENTO  Picaduras de himendpteros

« Esimportante extraer inmediatamente los aguijones que quedan dentro de la piel al
tomarlos con pinzas o rasparlos con una hoja cortante o la ufia de un dedo.

« Elsitio debe desinfectarse y aplicar compresas heladas para lentificar la dispersion
del veneno.

« Los sintomas pueden ceder si se eleva el sitio en que esta la picadura y se adminis-
tran analgésicos, antihistaminicos ingeribles y se aplica la locion tépica de calamina.

 Las grandes reacciones locales obligan a usar un ciclo breve de glucocorticoides.

 La anafilaxia se trata con clorhidrato de epinefrina (0.3 a 0.5 ml de una solucién al
1:1 000 por via SC cada 20 a 30 min, segn se necesite). En caso de estado de choque
profundo, esta indicada la administracion de epinefrina (2 a 5 ml de una solucién al
1:10 000 por inyeccion intravenosa lenta). Se observa al paciente durante 24 h en
busca de anafilaxia recurrente.

« Los individuos con antecedente de alergia a picaduras de insectos deben llevar con-
sigo un “equipo” contra picaduras y solicitar inmediatamente la atencién médica
después de utilizar dicho equipo. Los adultos con antecedente de anafilaxia deben
ser sometidos a desensibilizacion.

Para mas detalles, constltese Madoff LC, Pereyra F: Complicacines infeccio-
sas de las mordeduras, cap. e24; Auerbach PS, Norris RL: Trastornos causa-
dos por serpientes venenosas y exposicion a animales marinos, cap. 396, p.
3566; y Pollack RJ: Infestaciones por ectoparasitos, mordeduras y picaduras
de artropodos, cap. 397, p. 3576, en Harrison. Principios de medicina interna,
182 ed.

CAPITULO 30
Hipotermia y congelacion

HIPOTERMIA

La hipotermia se define como la temperatura corporal central <35°C y se clasifica como
leve (32.2 a 35°C), moderada (28 a 32.2°C) o grave (<28°C).

M ETIOLOGIA

La mayor parte de los casos ocurre durante el invierno en climas frios, pero la hipotermia
puede presentarse en climas ligeros y casi siempre es multifactorial. El calor se genera en
casi todos los tejidos del cuerpo y se pierde por radiacion, conduccion, conveccion, eva-
poracion y en la respiracion. Los factores que impiden la generacién de calor o que
aumentan la pérdida del calor conducen a la hipotermia (cuadro 30-1).
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CUADRO 30-1 Factores de riesgo para hipotermia

Extremos de edad
Ancianos
Recién nacidos
Exposicion ambiental
Laboral
Deportiva
Ropa inadecuada
Inmersion
Toxicologicos y farmacoldgicos
Etanol

Endocrinos
Diabetes mellitus
Hipoglucemia
Hipotiroidismo
Insuficiencia suprarrenal
Hipopituitarismo
Neuroldgicos
Accidente cerebrovascular
Trastornos hipotalamicos
Enfermedad de Parkinson

Fenotiazinas Lesion de médula 6sea
Barbitdricos Multiples sistemas
Anestésicos Traumatismo
Bloqueadores neuromusculares Septicemia
Antidepresivos Choque
Insuficiencia energética Insuficiencia renal o hepatica
Desnutricion Quemaduras y trastornos dermatoldgicos exfoliativos
Marasmo Inmovilidad o debilitamiento
Kwashiorkor

I MANIFESTACIONES CLIiNICAS

La exposicion aguda al frio provoca taquicardia, aumento del gasto cardiaco, vasocons-
triccién periférica, e incremento en la resistencia vascular periférica, taquipnea, incre-
mento en el tono del musculo esquelético, temblores y disartria. Conforme la temperatura
corporal disminuye a menos de 32°C, la conduccion cardiaca se altera, la frecuencia car-
diaca y el gasto cardiaco disminuyen. A menudo hay fibrilacién auricular con respuesta
ventricular lenta; otros cambios electrocardiograficos (ECG) son las ondas de Osborn (]).
Las manifestaciones adicionales de la hipotermia incluyen hipovolemia, hipotension,
aumento de la viscosidad sanguinea (que puede causar trombosis), coagulopatia, trombo-
citopenia, coagulacion intravascular diseminada, trastornos acidobasicos y broncoespas-
mo. Las anormalidades del sistema nervioso central son diversas e incluyen ataxia,
amnesia, alucinaciones, hiporreflexia y, en la hipotermia grave, electroencefalograma iso-
eléctrico. La hipotermia puede enmascarar otros trastornos concurrentes, como abdomen
agudo, toxicidad farmacoldgica o lesién de la médula espinal. La hipotermia en la unidad
de cuidados intensivos (ICU) (septicemia, etc.) es un signo de mal prondstico.

Il DIAGNOSTICO

La hipotermia se confirma con la medicion de la temperatura central, de preferencia en
dos sitios. Como casi todos los termoémetros orales estan calibrados solo hasta 34.4°C, la
temperatura exacta de un paciente con una lectura inicial menor de 35°C debe medirse
con una sonda térmica rectal insertada a 15 cm o mds y no adyacente a heces frias. Al
mismo tiempo debe colocarse una sonda esofagica a 24 cm por debajo de la laringe.
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TRATAMIENTO  Hipotermia

Deben iniciarse la monitorizacion cardiaca y el oxigeno complementario, y evitarse la
pérdida adicional de calor. La hipotermia leve se trata con recalentamiento externo
pasivo y aislamiento. El paciente debe colocarse en un ambiente tibio y cubrirse con
cobertores para permitir la produccién enddgena de calor y la restauracion de la tem-
peratura corporal normal. Con la cabeza también cubierta, la velocidad de recalenta-
miento casi siempre es de 0.5 a 2.0°C por hora. El recalentamiento activo es necesario
en la hipotermia moderada a grave, cuando hay inestabilidad cardiovascular, en los
extremos de edad y en caso de disfuncién neuroldgica, insuficiencia endocrina o
hipotermia por complicaciones de trastornos sistémicos. El recalentamiento activo
puede ser externo (cobertores de calentamiento con aire forzado, fuentes de calor
radiante y compresas calientes) o interno (inspiracién de oxigeno himedo y tibio a 40
a 45°C, administracién de liquidos intravenosos a 40 a 42°C o por lavado peritoneal
o pleural con liquido de dialisis o solucidn salina a 40 a 45°C). Las técnicas de reca-
lentamiento interno activo mas eficientes son el recalentamiento extracorporal por
hemodialisis y circulacién extracorporal. El recalentamiento externo puede producir
una caida de la presion arterial al disminuir la vasoconstriccion periférica. El volumen
debe reponerse con soluciones isotonicas tibias; hay que evitar la solucién de Ringer
con lactato porque en la hipotermia se altera el metabolismo del lactato. Si existe la
posibilidad de septicemia, se obtienen muestras para hemocultivo y después se admi-
nistran antibidticos de amplio espectro empiricamente. En general, las arritmias
auriculares no requieren tratamiento especifico. La fibrilacion ventricular a menudo
es resistente al tratamiento. Solo deberd intentarse una secuencia unica de tres inten-
tos de desfibrilacion (2 J/kg) cuando la temperatura es <30°C; la desfibrilacién se
reintentara cuando la temperatura se ha elevado por arriba de 30°C. Como a veces es
dificil distinguir la hipotermia profunda de la muerte, los esfuerzos de reanimacién
cardiopulmonar y el recalentamiento interno activo deben continuarse hasta que la
temperatura central sea >32°C o hasta que se estabilice la funcién cardiovascular.

CONGELAMIENTO

El congelamiento ocurre cuando la temperatura del tejido baja a menos de 0°C. En la
préctica clinica, lo mds conveniente es clasificar el congelamiento como superficial (afecta
solo la piel) o profundo (afecta tejidos profundos, musculo y hueso). Por lo general, el
congelamiento se clasifica en forma retrospectiva como una quemadura (de primer a
cuarto grado) una vez que se delimita la patologia luego de cierto tiempo.

Il MANIFESTACIONES CLINICAS

El cuadro clinico inicial del congelamiento puede ser enganosamente benigno. Los sinto-
mas siempre incluyen deficiencia sensitiva que afecta el tacto suave, dolor y percepcién de
la temperatura. El tejido con congelamiento profundo tiene apariencia cerosa, moteada,
de color amarillo o blanco violdceo. Los signos de presentacion favorable incluyen cierto
calor o sensibilidad con color normal. Las vesiculas hemorragicas reflejan una lesion gra-
ve en la microvasculatura e indican congelamiento de tercer grado. El diagnéstico diferen-
cial del congelamiento incluye congelacion superficial (congelacion superficial de la piel
sin destruccion histica) asi como sabandn (pernio) y pie de inmersion (de trinchera), los
cuales se presentan a temperaturas mayores a las de congelamiento.
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CUADRO 30-2 Tratamiento del congelamiento

Antes de la

descongelacion Durante la descongelacion Después de la descongelacion
Retirar del entorno Considerar analgesia parenteral Secar con suavidad y proteger la
adverso y cetorolaco parte afectada; elevarla; colocar

torundas entre los dedos de los pies
en caso de maceracion

Prevenir Administrar ibuprofén, 400 mg Si hay vesiculas claras intactas,

descongelacion parcial ~ por via oral aspirarlas de manera estéril; si se

y recongelacion rompen, desbridar y cubrir con
antibidtico o ungiiento estéril de aloe
vera

Estabilizar temperatu- Sumergir la parte afectada en Dejar las vesiculas hemorragicas

ra central y tratar la agua circulante a 37 a 40°C intactas para prevenir la desecacion

hipotermia (vigilada con termémetro) que e infeccion

tenga jabon antiséptico hasta
que haya rubor distal (10 a 45

min)
Proteger la parte Alentar al paciente a mover la Continuar ibuprofén 400 mg orales
congelada, sin friccion  region con suavidad (12 mg/kg al dia) ¢/8 a 12 h)
ni masaje
Corregir trastornos Si el dolor es resistente, dismi- Considerar profilaxis contra tétanos

médicos o quirlrgicos nuir la temperatura del agua a y estreptococos; elevar la parte
33 a 37°C y administrar narcéti-  afectada
cos parenterales Hidroterapia a 37°C

Considerar fenoxibenzamina o
trombélisis en casos graves

TRATAMIENTO  Congelamiento

En el cuadro 30-2 se resume un protocolo terapéutico para el congelamiento. El tejido
congelado debe descongelarse en forma rédpida y completa mediante inmersion en
agua circulante a 37 a 40°C. La descongelacién no debe terminarse en forma prema-
tura a causa del dolor por reperfusion; deben administrarse 400 mg de ibuprofén y a
menudo se requieren narcéticos parenterales. Si la cianosis persiste después del reca-
lentamiento, deben vigilarse con cuidado las presiones del compartimiento histico.
Los pacientes con partes que no muestran flujo en el centelleograma con *™Tc¢ son
elegibles para el activador del plasmindgeno histico (tPA).

Para un analisis mas detallado, véase Danzl DF: Hipotermia y congelacion, cap.
19, p.165, en Harrison. Principios de medicina interna, 182 ed.
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CAPITULO 31
Mal de las alturas

MAL DE GRAN ALTITUD
M EPIDEMIOLOGIA

e El mal de altura posiblemente aparezca si el sujeto se encuentra a >2 500 m sobre el
nivel del mar, aunque ha aparecido incluso si estd entre 1 500 y 2 500 metros.
e Cada afio 100 millones de personas viajan a sitios que estdn a grandes alturas.

M SiINDROMES CLINICOS
Mal agudo de montaiia (AMS), que incluye HAGE

El mal agudo de montaina (AMS) incluye un continuo clinico de afectacion neuroldgica en
la cual la forma mads grave es el edema cerebral por alturas elevadas (HACE).

o Factores de riesgo: rapidez de ascension, antecedente de mal de grandes altitudes, ejer-
cicio.
- No constituye un factor de riesgo el hecho de que la persona no esté en buena condi-
cion fisica.
— Puede ser un elemento protector haber estado en un sitio a gran altitud en los dos
meses anteriores.
- Las personas >50 afios de vida quiza tengan menor propension a presentar AMS, que
las mas jovenes.
¢ Fisiopatologia: no se conoce el mecanismo exacto por el cual surge el mal, pero la
vasodilatacion cerebral hipdxica y la alteracion de la permeabilidad de la barrera hema-
toencefélica contribuyen al edema cerebral en AMS.
e Manifestaciones clinicas.
— Aparecen manifestaciones inespecificas (cefalea, ndusea, fatiga y mareo) con escasos
signos fisicos, 6 a 12 h después del ascenso a gran altitud.
— HACE: encefalopatia cuyas caracteristicas son ataxia y alteracién de la conciencia,
con afectacion cerebral difusa, pero en general, sin déficit neuroldgicos focales.
e Pueden ocurrir hemorragias retinianas, y tal vez, edema papilar.
e Las hemorragias retinianas surgen frecuentemente a =5 000 m de altura, indepen-
dientemente de que existan sintomas de AMS o HACE.
e Prevencion: la mejor medida para evitar AMS es el ascenso gradual con aclimatacién.
- A>3 000 m, se recomienda cada dia un ascenso gradual de <300 metros.
- Es ttil dedicar un dia adicional para aclimatacion después de tres dias de ganancia en
la altura, para dormir.
- La profilaxis farmacolodgica esta justificada si la persona tiene el antecedente de AMS

o se necesita volar a un sitio de gran altura.

e Son eficaces acetazolamida (125 a 250 mg VO dos veces al dia) o dexametasona (8
mg/dia en fracciones), administrada un dia antes del ascenso, que se contintian
por dos a tres dias.

e Gingko biloba no es eficaz para evitar AMS.
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TRATAMIENTO  Mal agudo de montafa
Consultese el cuadro 31-1.
e Prondstico: en caso de AMS, la persona puede ascender de nuevo poco a poco a una

altura mayor, una vez que cedan los sintomas. En el HACE, no se recomienda intentar
de nuevo la ascension luego de unos cuantos dias.

CUADRO 31-1 Tratamiento del mal de las alturas

Entidad patoldgica Tratamiento

Mal agudo de montaia Dejar de ascender

(AMS), leve? Tratamiento con acetazolamida (150 mg cada 12 h)
Descenso?

AMS, moderado? Descenso inmediato en caso de que empeoren los sintomas

Si se dispone, utilizar oxigeno en flujo pequefio

Tratamiento con acetazolamida (250 mg cada 12 h), dexametasona
(4 mg cada 6 h)°o ambas

Tratamiento hiperbarico?

Edema cerebral por gran- Descenso o evacuacion inmediato
des alturas (HACE) Administracion de oxigeno (2-4 L/min)

Tratamiento con dexametasona (8 mg por vias PO/IM/IV; para seguir
con 4 mg cada 6 h)

Tratamiento hiperbarico si es imposible el descenso

Edema pulmonar por gran- Descenso o evacuacion inmediato
des alturas (HAPE) Ejercicio minimo en tanto se conserva caliente al paciente

Administracion de oxigeno (4-6 L/min) para que la saturacion de
dicho gas llegue a >90%

Tratamiento complementario con nifedipino® (30 mg, liberacion
extendida, cada 12 h)

Tratamiento hiperbarico si es imposible el descenso

4 a clasificacion de los casos en leves o moderados es subjetiva, y se basa en la intensidad de la cefalea y la
presencia e intensidad de otras manifestaciones (nausea, fatiga, mareo, insomnio).

bNo se ha especificado una altura fija; el paciente debe descender hasta un punto por debajo del cual surgieron
sus sintomas.

¢ La acetazolamida trata y la dexametasona “disimula” sintomas. Para el caso de prevencion (a diferencia del
tratamiento) cabe utilizar acetazolamida (125-250 mg cada 12 h) 0 en caso de que esta Ultima esté contraindicada
como en las alergias a sulfas, recurrir a la dexametasona (4 mg cada 12 h).

9En el tratamiento hiperbarico se coloca al paciente en una camara portatil o “bolsa” para simular el descenso.

¢ También es eficaz el nifedipino (30 mg de liberacion extendida, cada 12 h) para evitar HAPE, y también se pueden
usar el salmeterol (125 mg inhalado dos veces al dia), el tadalafilo (10 mg dos veces al dia) o la dexametasona

(8 mg dos veces al dia).
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Edema pulmonar por grandes alturas (HAPE)
El HAPE es fundamentalmente un problema pulmonar y no siempre lo antecede el AMS.

¢ Factores de riesgo: ascenso demasiado rapido, antecedente de HAPE; infecciones de
vias respiratorias; frio ambiental, género masculino y anormalidades de la circulacién
cardiopulmonar que culminan en hipertensién pulmonar (p. €j., agujero oval persisten-
te, estenosis mitral, hipertensién pulmonar).

¢ Fisiopatologia: edema pulmonar no cardiégeno caracterizado por vasoconstriccion
pulmonar irregular que origina riego excesivo de algunas 4reas. La deficiencia de la libe-
racion de dcido nitrico inducida por hipoxia puede intervenir en la vasoconstriccion.

e Manifestaciones clinicas: disminucion de la tolerancia al ejercicio mayor de la espera-
da en un nivel particular de altura; tos seca y persistente con esputo sanguinolento;
taquipnea y taquicardia en reposo.

- Enla radiografia de térax se pueden identificar opacidades irregulares o localizadas
y edema intersticial en “estrias”

- Por lo regular no se identifican las lineas B de Kerley ni la imagen en “alas de murcié-
lago”

e Prevencidn.

- La mejor medida para que no ocurra HAPE es el ascenso gradual con aclimatacion.

- La profilaxia farmacoldgica con nifedipino de liberacion sostenida (30 mg ingeridos
diariamente o dos veces al dia) es eficaz en personas con el antecedente de HAPE o
que necesitan ascender rapidamente.

TRATAMIENTO  Edema pulmonar por grandes alturas

Consultese el cuadro 31-1.

¢ Prondstico: los pacientes pueden intentar de nuevo el ascenso en forma lenta dias des-
pués de que muestren resolucion de los sintomas. Se conserva sin trastornos la arqui-
tectura histoldgica pulmonar y las anormalidades se revierten rapidamente.

Otros problemas por grandes altitudes

o Alteraciones del sueiio.

- Larespiracion periddica cada vez mayor y los cambios en la forma del dormir (p. ¢j.,
mas tiempo en las fases de suelo menos profundo) deterioran la calidad del suefio.

- La acetazolamida (125 mg a la hora de dormir) reduce los episodios hipoxémicos y
alivia las alteraciones del suefio causadas por la respiracion periddica excesiva.

o Problemas del tubo digestivo: la disminucion de la presion atmosférica puede originar
timpanismo, distension y generacion excesiva de gases. La diarrea no surge por grandes
altitudes, pero puede denotar una infeccién bacteriana o parasitaria que es frecuente en
muchos sitios en esos niveles, en paises en desarrollo.

e Tos por grandes altitudes: la hipoxia y la broncoconstriccion (por el frio y el ejercicio)
ocasionan tos debilitante que a veces alcanza intensidad tal que fractura costillas, en
particular por arriba de los 5 000 metros.

¢ Trastornos neuroldgicos sin relacion con el “mal de grandes altitudes”: incluso sin
que surjan otras manifestaciones de AMS, pueden aparecer ataques isquémicos transi-
torios, apoplejias, hemorragia subaracnoidea, amnesia global transitoria, delirio y para-
lisis de pares craneales, en particular en sujetos con escasos factores “tradicionales” de
riesgo para que surjan tales alteraciones.
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B ENTIDADES MEDICAS PREEXISTENTES

Unas cuantas entidades médicas influyen en la susceptibilidad a presentar mal de grandes
altitudes, y no existen directrices basadas en pruebas cientificas en cuanto a la convenien-
cia de que los sujetos con tales problemas viajen a grandes alturas.

¢ Cardiopatias: es importante practicar una prueba en banda sinfin (ergométrica) en
individuos con cardiopatia isquémica, infarto previo al miocardio, y cirugia angioplas-
tica, por derivacion o de ambos tipos. La gran positividad en dicha prueba constituye
una contraindicacién para emprender viajes a grandes altitudes. También se abstendran
de ellos los individuos con arritmias no controladas.

e Asma: es importante prohibir a los individuos con asma muy intensa, el ascenso a gran-
des altitudes.

e Embarazo: no se cuenta con datos importantes, pero no es conveniente que las emba-
razadas viajen a alturas >3 000 m, ante la disminucién repentina de la saturacion de
oxigeno en tales niveles.

¢ Enfermedad drepanocitica: las alturas constituyen una de las situaciones experimen-
tales poco comunes que pueden desencadenar una crisis en personas con rasgo drepa-
nocitico, incluso a 2 500 metros.

¢ Diabetes sacarina: las caminatas a grandes alturas intensifican la captacion de glucosa.
Los individuos que reciben insulina pueden necesitar disminuir sus dosis en los dias de
caminata/ascenso, que en los dias de reposo.

e Neumopatia cronica: es importante pedir a los sujetos que tienen hipertension pulmo-
nar que no asciendan a grandes alturas. Si es necesario el viaje, habrad que pensar en la
administracion de nifedipino de liberacion sostenida (20 mg VO dos veces al dia).

o Nefropatia cronica: se evita la acetazolamida en pacientes con acidosis metabdlica y en
quienes muestran una tasa de filtracion glomerular (GFR) <10 ml/min; si la GFR es <50
ml/min se ajusta la dosis de dicho farmaco.

ENFERMEDAD POR DESCOMPRESION (DCS)

La DCS es causada por la formacién de burbujas de gas inerte disuelto (por lo comin
nitrégeno) durante el ascenso o después del mismo (descompresion) en el buceo con auxi-
lio de gas comprimido.

o Incidencia: ésta es de 1:10 000 buceos recreativos. El factor de riesgo es el buceo cada
vez més profundo y duradero con ascenso demasiado rapido.

¢ Fisiopatologia: las burbujas pueden formarse dentro de los propios tejidos y originar
manifestaciones por “distension” mecdnica de estructuras sensibles al dolor o impor-
tantes funcionalmente. Estas también aparecen en la circulacién venosa y pueden des-
encadenar las cascadas de inflamacién y de coagulacién, dafar el endotelio, activar
elementos formes de la sangre como las plaquetas y origina obstruccion vascular sinto-
matica (también en lechos arteriales si hay agujero oval persistente).

e Manifestaciones clinicas: el cuadro inicial casi siempre incluye sintomas poco intensos
como dolor, fatiga y cuadros neurolégicos menores como parestesias irregulares. Las
manifestaciones pulmonares y cardiovasculares pueden ser letales e incluyen disnea,
dolor toracico, arritmias, coagulopatias e hipotension.

e Diagnéstico.

- Se basa en la integracion de hallazgos y el estudio del perfil de buceo y al mismo
tiempo se correlaciona la relacion cronoldgica de los sintomas con el buceo.
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TRATAMIENTO  Enfermedad por descompresion

Colocar al paciente en posicion horizontal evita la penetracion de burbujas en la circu-
lacién cerebral y también se administran soluciones IV y oxigeno al 100%. El trata-
miento definitivo se hace con oxigeno hiperbérico administrado en una cimara de
compresion, en que se produzca la descompresion gradual en lapsos variables ajusta-
dos a la respuesta al tratamiento. Si la recuperacion es completa cabe reanudar las
actividades de buceo después de un mes, como minimo, y es mejor no realizarla de
nuevo en caso de que persistan sintomas residuales.

Para una revision mas detallada, constltese Basnyat B, Tabin G: Enfermedad
por altitud, cap. e51; y Bennett MH, Mitchell SJ: Medicina hiperbarica y de
buceo, cap. €52, en Harrison. Principios de medicina interna, 182 ed.

CAPITULO 32
Intoxicacion y sobredosis de farmacos

El término intoxicacién se refiere a los efectos nocivos producidos por el contacto con
sustancias quimicas, firmacos y otros xenobioticos. La sobredosis es el contacto con canti-
dades excesivas de una sustancia normalmente destinada a su consumo (farmacéutica) o
en drogas ilicitas. La exposicion a diversas sustancias quimicas genera cerca de cinco
millones de solicitudes en Estados Unidos de consejo médico o tratamiento cada ano y
alrededor del 5% de las victimas requiere hospitalizacion. La mortalidad global es baja
(<1% de las exposiciones); las intoxicaciones mas graves o letales corresponden a intentos
de suicidio (mortalidad del 1 al 2%). Hasta 30% de los ingresos psiquidtricos se debe a un
intento suicida por medio de una sobredosis.

La causa principal de muerte es la intoxicaciéon con mondxido de carbono (CO). El
fairmaco que con mas frecuencia causa la muerte es el paracetamol. Otras muertes por
medicamentos son causadas por analgésicos, antidepresivos, sedantes hipnoéticos, neuro-
lépticos, estimulantes y drogas callejeras, farmacos cardiovasculares, anticonvulsivos,
antihistaminicos y antiasmaticos. Las sustancias no farmacoldgicas que provocan intoxi-
caciones letales son los alcoholes y glicoles, los gases y los humos, las sustancias quimicas,
las sustancias de limpieza, los plaguicidas y productos automotrices. En cualquier pacien-
te en coma, 0 con convulsiones o insuficiencia renal, hepética o medular aguda se debe
descartar la posibilidad de intoxicacion o sobredosis de firmacos.

DIAGNOSTICO

Por lo general el diagndstico correcto se establece mediante la historia clinica, la explora-
cién fisica y algunos anilisis de rutina y toxicologfa. Se debe hacer todo lo posible para
definir la naturaleza precisa de la ingestion o exposicion. Dentro de la historia clinica se
investiga la hora, la via de administracion, la duracion y las circunstancias (ubicacion,
acontecimientos que la rodean e intencién) de la exposiciéon; nombre de quimicos involu-
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crados; momento de inicio, naturaleza y gravedad de los sintomas; antecedentes persona-
les patoldgicos y psiquiatricos.

El Physicians Desk Reference, los centros regionales especializados en venenos y las far-
macias locales o de los hospitales son de utilidad para identificar los ingredientes y efectos
potenciales de las toxinas.

El diagnostico de una intoxicacion cuando la causa se desconoce depende basicamente
del patron. El primer paso es una exploracion fisica centrada en el pulso, la presion arterial,
la frecuencia respiratoria, la temperatura y el estado neuroldgico; luego se califica el estado
fisiologico global como estimulado, deprimido, discordante o normal (cuadro 32-1).

La exploracion de los ojos (en busca de nistagmo, tamario pupilar y reaccion luminosa),
estado neuromuscular (temblores, discinesia, rigidez, distonia), el abdomen (actividad
intestinal y tamano vesical) y la piel (quemaduras, ampollas, color, calor, humedad, ulce-
ras de presion y marca de puncion) reduce el diagndstico a un solo trastorno. Deben
buscarse traumatismos y otras enfermedades. Cuando la anamnesis es incierta, se deben
examinar todos los orificios en busca de quemaduras quimicas y paquetes de droga. Asi-
mismo, el olor del aliento o el vomito y el color de las ufias, piel u orina ofrecen una serie
de claves para el diagnostico.

Dentro de los primeros andlisis se solicita glucosa, electrdlitos séricos, osmolalidad séri-
ca, nitrégeno ureico sanguineo (BUN)/creatinina, pruebas de funcién hepatica (LFT),
tiempo de protrombina (PT), tiempo parcial de tromboplastina (PTT) y gases en sangre
arterial (ABG). La acidosis metabdlica con desequilibrio anidnico es caracteristica de una
intoxicacién avanzada por metanol, etilenglicol y salicilatos, pero también ocurre con
otros farmacos y en cualquier intoxicacién que genera insuficiencia hepética, renal o res-
piratoria; convulsiones, o choque. Un incremento del desequilibrio osmolal, que es la dife-
rencia entre la osmolalidad sérica (que se mide por la depresion del punto de congelacion)
y la calculada a partir de sodio, glucosa y BUN séricos >10 mmol/L, sugiere presencia de
algtn soluto de bajo peso molecular como alcohol, glicol o cetona o de algtin electrdlito o
carbohidrato que no se ha medido. La presencia de cetosis sugiere intoxicacién por aceto-
na, alcohol isopropilico o salicilato. La hipoglucemia es causada por intoxicacién con blo-
queadores adrenérgicos 3, etanol, insulina, hipoglucemiantes orales, quinina y salicilatos,
mientras que la intoxicacién con acetona, agonistas adrenérgicos 3, antagonistas de los
conductos del calcio, hierro, teofilina o Vacor se acompanan de hiperglucemia.

Entre los estudios radiogrdficos se realiza una radiografia de térax para excluir aspira-
cion o sindrome de insuficiencia respiratoria aguda (ARDS). En la radiografia de abdo-
men se observan densidades radiopacas. En el caso de pacientes estuporosos o comatosos
estd indicado realizar una tomografia computadorizada (CT) o resonancia magnética
(MRI) de la cabeza para excluir la posibilidad de lesiones estructurales o hemorragia sub-
aracnoidea, y cuando se sospecha de una infeccion del sistema nervioso central (SNC) se
realiza una puncién lumbar (LP). El electrocardiograma (ECG) es 1til para orientar hacia
un agente toxico: la bradicardia y el bloqueo AV pueden ocurrir con la intoxicacién por
un agonista o-adrenérgico, farmacos antiarritmicos, bloqueadores beta, antagonistas de
los canales de calcio, agentes colinérgicos (carbamato e insecticidas organofosforados),
glucésidos cardiacos, litio o antidepresivos triciclicos. La exposicion a antidepresivos y a
otros firmacos activos en membrana puede ocasionar prolongacion de los intervalos QRS
y QT. Se pueden observar taquiarritmias ventriculares con la exposicion a glucésidos car-
diacos, fluoruro, metilxantinas, simpaticomiméticos, antidepresivos y agentes que causen
hiperpotasemia o que potencien los efectos de catecolaminas endégenas (p. ej., hidrato de
cloral, hidrocarburos alifaticos y halogenados). El andlisis toxicoldgico de orina y sangre (y
en ocasiones del contenido géstrico y muestras quimicas) sirve para confirmar o descartar
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una posible intoxicacién. Existen pruebas rapidas para detectar cierto nimero de drogas,
pero una prueba completa tarda entre 2 y 6 h, por lo que el tratamiento inmediato se basa
en la historia clinica, evidencia casual, la exploracion fisica y los andlisis de rutina.

Los analisis cuantitativos son de utilidad en la intoxicacién por paracetamol, acetona,
alcohol (incluido el etilenglicol), antiarritmicos, anticonvulsivos, barbituricos, digoxina,
metales pesados, litio, salicilato y teofilina, asi como para carboxihemoglobina y metahe-
moglobina. Por lo general los resultados se obtienen en el lapso de 1 h.

La respuesta a los antidotos también es util para fines de diagndstico. Si las alteraciones
mentales y de los signos vitales se resuelven en unos cuantos minutos después de adminis-
trar por via intravenosa dextrosa, naloxona o flumazenil, significa que se trata de hipoglu-
cemia, intoxicacion con narcdticos e intoxicacion con benzodiazepinas, respectivamente.
La desaparicion inmediata de una reaccion distonica aguda (extrapiramidal) después de
administrar una dosis intravenosa de benztropina o difenhidramina, confirma que la cau-
sa es farmacologica. La desaparicion de las manifestaciones centrales y periféricas de la
intoxicacion por anticolinérgicos con fisostigmina es diagnostica, pero esta misma sustan-
cia despierta a los pacientes con depresion del SNC por cualquier causa.

TRATAMIENTO  Intoxicacion y sobredosis de farmacos

Los objetivos del tratamiento son mantener normales los signos vitales, prevenir la
absorcion ulterior del firmaco, mejorar su eliminacién, administrar determinados
antidotos y prevenir la nueva exposicion. En el cuadro 32-2 se enumeran los funda-
mentos del tratamiento de la intoxicacion. Cuando el tipo de intoxicacion es desco-
nocido o resulta incierto, se deben obtener muestras de sangre y orina para estudios
toxicoldgicos, de ser posible antes de que se inicie el tratamiento. Por lo general el
tratamiento se inicia antes de obtener los resultados de los anélisis de rutina y toxico-
légicos. Los pacientes con sintomas necesitan una venoclisis, oxigeno complementa-
rio, un monitor cardiaco, observaciéon continua y, en caso de alteraciones mentales,
100 mg de tiamina (IM o IV), una ampolleta de dextrosa al 50% en agua y 4 mg de
naloxona, ademas de los antidotos correspondientes. Los pacientes inconscientes se
deben intubar. El carbén activado se administra por via oral o mediante una sonda
nasogastrica grande; el lavado géstrico se realiza con una sonda orogastrica. El trata-
miento depende de la magnitud de la intoxicacion. Los pacientes con una intoxica-
cion grave (coma, depresion respiratoria, hipotension, anormalidades de la conduc-
cion cardiaca, arritmias, hipotermia o hipertermia, convulsiones); los que necesitan
vigilancia estrecha, antidotos o tratamiento para incrementar la eliminacion, y aque-
llos con deterioro clinico progresivo y problemas médicos serios se deben hospitalizar
en la unidad de cuidados intensivos (ICU). En el caso de pacientes suicidas, es indis-
pensable mantenerlos bajo la observacion constante de personal calificado.

TRATAMIENTO COMPLEMENTARIO Es muy importante proteger las vias respiratorias.
El reflejo del vémito no constituye un indicador confiable de la necesidad de intubar.
Se requiere de intubacion en todos los pacientes con depresion del SNC o convulsio-
nes para prevenir la aspiracion de contenido gastrico.

La medicion de los ABG determina la necesidad de administrar oxigeno comple-
mentario y apoyo respiratorio. El edema pulmonar medicamentoso casi siempre es
secundario a hipoxia, pero también contribuye la depresién miocardica. En algunos



164 Urgencias médicas

CUADRO 32-2 Bases del tratamiento de las intoxicaciones

Medidas de apoyo

Proteccion de las vias respiratorias Tratamiento de las convulsiones
Oxigenacion/respiracion Correccion de la temperatura anormal
Tratamiento de las arritmias Correccion de las alteraciones metabdlicas
Apoyo hemodinamico Prevencion de complicaciones secundarias

Como evitar la absorcion ulterior del veneno

Descontaminacion de tubo digestivo Descontaminacion de otros sitios
Lavado gastrico Descontaminacion ocular
Carbon activado Descontaminacion de la piel
Lavado de todo el aparato digestivo Evacuacion de las cavidades del cuerpo
Dilucion

Extraccion endoscopica/quirtirgica

Como incrementar la eliminacion del veneno

Varias dosis de carbon activado Extraccion extracorporal
Diuresis Hemodidlisis
Modificacion del pH urinario Hemoperfusion
Quelacion Hemofiltracion
Plasmaféresis

Exsanguinotransfusion
Oxigeno hiperbarico

Administracién de antidotos

Neutralizacion por anticuerpos Antagonismo metabélico

Neutralizacion por enlace quimico Antagonismo fisiolégico

Como prevenir una nueva exposicion

Instruir a los adultos Notificacion de los organismos reguladores
Utilizar aditamentos a prueba de nifios Enviar con el psiquiatra

casos se debe medir la presion de la arteria pulmonar para establecer la causa. Los
desequilibrios electroliticos se corrigen lo antes posible.

Una funcidn cardiovascular adecuada y la perfusion de los 6rganos son necesarias
para la eliminacion de las toxinas y la recuperacion del paciente. Si la hipotension no
responde a la expansion de volumen, se puede necesitar de presores como la norepi-
nefrina, epinefrina o dopamina. En casos graves se pueden considerar la bomba de
baldn intraadrtico u otros asistentes de presion mecanica. La taquicardia supraventri-
cular (SVT) con hipertension y excitacion del SNC casi siempre es resultado del
estimulo simpdtico, anticolinérgico o alucindgeno o de abstinencia. Cuando se acom-



Intoxicacion y sobredosis de farmacos CAPITULO 32 165

pafia de inestabilidad hemodindmica, precordialgia o isquemia en el ECG se indica
administrar tratamiento. En caso de hiperactividad simpatica pronunciada se debe
iniciar tratamiento con bloqueadores ol y 3 combinados o con un bloqueador B y un
vasodilatador. La fisostigmina también es 1til para la hiperactividad anticolinérgica.
La SVT sin hipertension en general responde a la administracion de liquidos.

La taquicardia ventricular (VT) es secundaria a un estimulo simpatico, desestabili-
zacion de la membrana miocdrdica o alteraciones metabdlicas. Por lo general es bas-
tante seguro administrar lidocaina y difenilhidantoina. El bicarbonato de sodio debe
ser el firmaco que se administre primero en la VT de origen toxicoldgico. Los firma-
cos que prolongan el intervalo QT (quinidina, procainamida) se deben evitar enla VT
ocasionada por sobredosis de antidepresivos triciclicos. El sulfato de magnesio y la
sobrestimulacion con marcapasos (con isoproterenol o un marcapasos) son utiles en
algunos casos de taquicardia helicoidal. Algunas arritmias son resistentes al trata-
miento hasta que se corrigen las alteraciones acidobasicas y electroliticas, la hipoxia y
la hipotermia causales. Un paciente con estabilidad hemodindmica se puede mante-
ner bajo observacion sin acciones farmacoldgicas.

El mejor tratamiento de las convulsiones es la administraciéon de agonistas del
acido y-aminobutirico como benzodiazepinas o barbittricos. Los barbituricos se
administran después de intubar al paciente. Las convulsiones por sobredosis de iso-
niazida responden sélo a dosis altas de piridoxina IV. Las convulsiones por intoxica-
cidén con antagonistas B o antidepresivos triciclicos requieren difenilhidantoina y
benzodiazepinas.

COMO EVITAR LA ABSORCION DE LA TOXINA La descontaminacién del tubo digestivo
y la técnica utilizada dependen del intervalo transcurrido desde la ingestion; de los
efectos toxicos existentes y pronosticados de la sustancia; de la disponibilidad, eficacia
y contraindicaciones del procedimiento, y de la naturaleza, gravedad y riesgo de las
complicaciones. La eficacia del carbon activado y el lavado gastrico disminuyen con
el tiempo y no existe informacion suficiente para apoyar o excluir su efecto beneficio-
so cuando se utilizan mas de 1 h después de la ingestion. El carbon activado tiene una
eficacia similar o mayor, menos contraindicaciones y complicaciones y es menos
agresivo que el lavado gastrico y constituye el método preferido de descontaminacion
del tubo digestivo en la mayor parte de los casos.

El carbén activado se prepara en forma de suspension en agua, ya sea solo o con
algtin catdrtico. Se administra por VO con un biberdn (en lactantes) o un vaso, un
popote o una sonda nasogéstrica pequena. La dosis recomendada es de 1 g/kg de peso,
en 8 ml de diluyente por gramo de carbon cuando no se dispone de una presentacién
ya preparada. El carbén inhibe la absorcion de otros farmacos que se administran por
VO vy esta contraindicado en quienes ingirieron alguna sustancia corrosiva.

Cuando estd indicado, el lavado géstrico se realiza con una sonda orogastrica 28F
en nifios y 40F en adultos. En adultos o nifos se usa solucion fisioldgica o agua
corriente. (En los lactantes se usa solucidn fisioldgica.) Se coloca al paciente en posi-
cién de Trendelenburg y decubito lateral izquierdo para reducir al minimo el riesgo
de aspiracion (que ocurre en 10% de los casos). La administracion constante de liqui-
dos (5 ml/kg) seguida de aspiracion resulta en la remocion progresiva del contenido
gastrico. El lavado esta contraindicado en pacientes que se resisten al procedimiento
y que ingirieron corrosivos e hidrocarburos destilados del petréleo debido al riesgo de
neumonia inducida por aspiracion y perforacion gastroesofagica.
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El jarabe de ipecacuana, uno de los procedimientos de descontaminacion utilizados
de manera mas frecuente, no tiene lugar en el &mbito hospitalario y no se recomienda
mads para el tratamiento de intoxicacion.

La irrigacién del intestino en su totalidad puede ser util en casos de ingesta de
cuerpos extrafios, paquetes de drogas, medicamentos de liberacion lenta y metales
pesados. La solucién de polietilenglicol y electrélitos se administra por via oral o por
sonda géstrica a una velocidad de 2 L/h. Las sales catarticas (citrato de magnesio) y los
sacaridos (sorbitol, manitol) promueven la evacuacion del recto pero no se ha obser-
vado que sean de beneficio en la descontaminacién por venenos. La dilucién de acidos
corrosivos y de dlcalis se logra mediante el consumo de 5 ml de agua por kilogramo
de peso corporal del paciente. Se puede necesitar endoscopia o intervencion quirtr-
gica en casos de ingesta de cuerpos extrafios grandes, acumulacién de material inge-
rido (metales pesados, litio, salicilatos o tabletas de liberacién prolongada) y cuando
los paquetes de drogas ingeridos se filtran o se rompen.

La piel y los ojos se descontaminan lavdndolos con abundante agua o solucién
fisioldgica.

REFUERZO DE LA ELIMINACION Ante la ingestién de firmacos con circulacién intes-
tinal, como carbamazepina, dapsona, diazepam, digoxina, glutetimida, meprobama-
to, metotrexato, fenobarbital, difenilhidantoina, salicilatos, teofilina y acido valproico,
se administra carbdn activado en dosis de 1 g/kg cada 2 a4 h.

La alcalinizacion urinaria forzada aumenta la eliminacion de herbicidas de acido
clorfenoxiacético, clorpropamida, diflunisal, fluoruros, metotrexato, fenobarbital,
sulfonamidas y salicilatos de ionizacién continua e inhibicién de reabsorcion tubular.
Se administra una o dos ampolletas de bicarbonato de sodio por litro de NaCl al
0.45% a una velocidad suficiente como para mantener el pH urinario por arriba de 7.5
y el gasto urinario en 3 a 6 ml/kg/h. Ya no se recomienda la diuresis acida.

La hemodidlisis puede ser util en la intoxicacién por barbituricos, bromo, hidrato
de cloral, etanol, etilenglicol, alcohol isopropilico, litio, metales pesados, metanol,
procainamida y salicilatos. La didlisis peritoneal es menos efectiva. La hemoperfusion
puede estar indicada para cloranfenicol, disopiramida y sobredosis de hipnéticos-
sedantes, sin embargo, no estd ampliamente disponible. La exsanguinotransfusion
elimina los venenos de los globulos rojos (arsénico, clorato de sodio que ocasiona
hemolisis, metahemoglobinemia y sulfohemoglobinemia).

En el cuadro 32-3 se resumen las caracteristicas de los sindromes de intoxicacion y su
tratamiento. En el cuadro 32-4 se describen las caracteristicas de las intoxicaciones por
ciertos metales pesados y sus tratamientos. Se recomienda consultar a los centros de con-
trol de intoxicaciones (www.aapcc.org/DNN/) para obtener mas informacion.

Para una revision mas detallada, véase Hu H: Intoxicacion por metales pesa-
dos, cap. e49 y Mycyk MB: Intoxicacion y sobredosis, cap. €50, en Harrison.
Principios de medicina interna, 182 ed.
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CAPITULO 33
Bioterrorismo

BIOTERRORISMO MICROBIANO

El término bioterrorismo microbiano se refiere al uso de microorganismos patégenos
como armas de terror contra la poblacion civil. Las muertes en gran escala no constituyen
uno de los principales objetivos del bioterrorismo, sino destruir la moral de la sociedad
creando temor e incertidumbre. Los acontecimientos del 11 de septiembre de 2001, segui-
dos de los ataques con carbunco a través del correo estadounidense, ilustran la vulnerabi-
lidad de la poblacion norteamericana a los ataques terroristas, incluidos los que utilizan
microorganismos. La clave para combatir un ataque bioterrorista es un sistema funcional
de salud publica y orientacion que permita identificar en forma rapida y contener con
eficacia el ataque.

Los microorganismos que se utilizan para el bioterrorismo se pueden emplear en su
forma natural o bien modificarse para reforzar su efecto nocivo. Algunas de estas modifi-
caciones son alteraciones genéticas para generar resistencia a los antimicrobianos, la crea-
cion de aerosoles de particulas finas, el tratamiento quimico para estabilizar y prolongar
su potencial de transmisiéon y las modificaciones en la diversidad de hospedadores
mediante cambios en los receptores proteinicos de superficie. Ciertos métodos caen den-
tro de la categoria de armamentar, término que describe la transformacion de microorga-
nismos o toxinas para acentuar su efecto nocivo una vez que son liberadas. En el cuadro
33-1 se resumen las caracteristicas esenciales de un arma biolégica eficaz.

Los Centers for Disease Control and Prevention (CDC) clasificaron a los microorganis-
mos que se pudieran utilizar como armas bioldgicas en ataques bioterroristas en tres cate-

CUADRO 33-1 Caracteristicas principales de las sustancias
utilizadas como armas bioldgicas

—_

. Mortalidad y morbilidad altas

. Potencial de transmision de una persona a otra

. Dosis infecciosa baja y muy infecciosa por aerosol

. Imposibilidad de un diagnéstico rapido

. Falta de vacuna universal eficaz

. Potencial para causar ansiedad

. Disponibilidad del microorganismo y facilidad de produccion
. Estabilidad ambiental

. Base de datos de investigacion y elaboracion previas

O O o0 N o o B~ w N

—_

. Posibilidad de utilizarlo como “armamento”

Fuente: Tomado de L. Borio et al: JAMA 287:2391, 2002; con autorizacion.
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CUADRO 33-2 Productos de las categorias A, By C de los CDC

Categoria A

Carbunco (Bacillus anthracis)

Botulismo (toxina de Clostridium botulinum)

Peste (Yersinia pestis)

Viruela (Variola mayor)

Tularemia (Francisella tularensis)

Fiebres hemorragicas virales
Arenavirus: Lassa, Nuevo Mundo (Machupo, Junin, Guanarito y Sabia)
Bunyaviridae: Crimea-Congo, valle del gran Rift

Filoviridae: Ebola, Marburgo

Categoria B

Brucelosis (Brucella spp.)

Toxina épsilon de Clostridium perfringens

Alimentos contaminados (p. ej., Salmonella spp., Escherichia coli 0157:H7; Shigella)
Muermo (Burkholderia mallei)

Melioidosis (B. pseudomallei)

Psitacosis (Chlamydia psittaci)

Fiebre Q (Coxiella burnetii)

Toxina risina de Ricinus communis (semilla de ricino)

Enterotoxina B de estafilococo

Tifo (Rickettsia prowazekii)

Encefalitis viral [virus o (p. €j., encefalitis venezolana, equina oriental y occidental)]
Agua contaminada (p. ej., Vibrio cholerae, Cryptosporidium parvum)

Categoria C

Riesgo de infecciones nuevas como Nipah, hantavirus, coronavirus del sindrome respiratorio agudo
grave e influenza pandémica.

Abreviatura: SARS, sindrome respiratorio agudo grave.
Fuente: Centers for Disease Control and Prevention y el National Institute of Allergy and Infectious Diseases.

gorfas: A, By C (cuadro 33-2). Los elementos de la categoria A son los microorganismos
de mayor prioridad. Representan el mayor riesgo para la seguridad nacional ya que: 1) se
pueden diseminar o transmitir con facilidad de una persona a otra, 2) tienen un indice de
letalidad muy alto, 3) poseen el potencial de provocar panico considerable y desorganiza-
cion social y 4) requieren acciones especiales y de la disposicion de salud publica.
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Il MICROORGANISMOS DE LA CATEGORIA A

Carbunco (Bacillus anthracis)

Carbunco como arma bioldgica De muchas formas, el carbunco constituye el prototipo de
arma bioldgica. Rara vez se disemina por contacto de una persona a otra, pero posee
muchas de las caracteristicas del arma bioldgica ideal enumeradas en el cuadro 33-1. Su
repercusion potencial como arma bioldgica se ilustra con la liberacién aparentemente
accidental en 1979 de esporas de carbunco de las instalaciones de armas bioldgicas en
Sverdlosk, Rusia. Como resultado de esta liberacion ambiental de esporas de carbunco, se
produjeron cuando menos 77 casos de carbunco (de los cuales 66 fueron letales) en indi-
viduos que habitaban dentro de un drea localizada a 4 km de las instalaciones y con el
viento a favor. Murié ganado situado hasta a 50 km de las instalaciones. El intervalo entre
la exposicion probable y el inicio de los sintomas varié de dos a 43 dias y la mayor parte
de los casos se produjo en las siguientes dos semanas. En septiembre de 2001, los ciudada-
nos estadounidenses sufrieron una exposicién a esporas de carbunco trasladadas por el
correo de Estados Unidos. Se confirmaron 22 casos: 11 casos de carbunco inhalado (cinco
murieron) y 11 casos de carbunco cutdneo (no hubo muertes). Tales casos se produjeron
en individuos que abrieron cartas contaminadas y en empleados de correos dedicados al
manejo de la correspondencia.

Microbiologia y manifestaciones clinicas (Véanse también caps. 138 y 221, Harrison.
Principios de medicina interna, 18% ed.)

o El carbunco es causado por infecciones con B. anthracis, bacilo grampositivo inmévil y
formador de esporas que se encuentra en la tierra y causa enfermedades sobre todo en
el ganado vacuno, caprino y bovino.

e Las esporas pueden permanecer viables durante varias décadas en el ambiente y son
dificiles de destruir con las técnicas tradicionales de descontaminacién. Estas propieda-
des convierten al carbunco en un arma bioldgica ideal.

e La infeccidn natural en el ser humano casi siempre es consecuencia del contacto con
animales infectados o productos animales contaminados.

Hay tres variedades clinicas principales de carbunco:

1. El carbunco digestivo es poco comtin y no suele ser resultado de un ataque bioterrorista.

2. El carbunco cutdneo aparece tras la introduccion de las esporas a través de una solucion
de continuidad en la piel. La lesiéon comienza como papula seguida de una escara negra.
Antes del advenimiento de los antibidticos, ~20% del carbunco cutdneo era letal.

3. El carbunco por inhalacién es la variedad con mayor probabilidad de generar enferme-
dades graves y muerte en un ataque bioterrorista. Aparece después de la inhalacién de
esporas que se depositan en los espacios alveolares. Las esporas son fagocitadas por los
macrofagos alveolares y transportadas hasta los ganglios linfaticos regionales donde
germinan. Después de la germinacion, las bacterias crecen en forma rapida y producen
toxinas. Su diseminacién hematdgena ulterior provoca colapso cardiovascular y muer-
te. Los primeros sintomas constan de un sindrome viral tipico caracterizado por fiebre,
malestar general y sintomas abdominales/toracicos que avanzan con rapidez hasta un
cuadro de choque séptico. En la radiografia de térax se observa mediastino ancho y
derrames pleurales. Antes considerada 100% letal, la experiencia en Sverdlosk y los
brotes por el correo estadounidense indican que si los antibioticos se inician de inme-
diato, la supervivencia es mayor de 50%. Sin embargo, es muy importante contemplar
la posibilidad del diagndstico de carbunco para iniciar el tratamiento a la brevedad.
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TRATAMIENTO  Carbunco (Véase el cuadro 33-3)

El tratamiento del carbunco es satisfactorio siempre y cuando la enfermedad se diag-
nostique en forma oportuna y se administren los antibidticos correspondientes.

« Enlaactualidad el uso de penicilina, ciprofloxacina y doxiciclina estd aprobado para
el tratamiento del carbunco.

o Laclindamicina y la rifampicina poseen actividad in vitro contra el microorganismo
y se pueden utilizar como parte del tratamiento.

« Los pacientes con carbunco por inhalacion no son contagiosos y no requieren téc-
nicas especiales de aislamiento.

Inmunizacion y profilaxis

e En la actualidad existe una sola vacuna autorizada: se produce a partir del sobrenadan-
te de un cultivo sin células de una cepa atenuada de B. anthracis (cepa de Stern).

e La recomendacion actual para la profilaxis después de la exposicion es de 60 dias de
antibidticos (cuadro 33-1); los estudios recientes en animales sugieren que la vacuna
después de la exposicion ofrece algunos beneficios adicionales.

Peste (Yersinia pestis) (Véase también el cap. 100)

Peste como arma biolégica Aunque la peste carece de la estabilidad ambiental del carbun-
co, su naturaleza en extremo infecciosa y su indice tan alto de mortalidad la convierten en
un microorganismo potencialmente importante de bioterrorismo. Como arma bioldgica,
la peste se propagaria por aerosol y generaria peste neumonica primaria. En este tipo de
ataque, la transmision de una persona a otra por el aerosol respiratorio daria lugar a un
gran numero de casos secundarios.

Microbiologia y caracteristicas clinicas. Véase el capitulo 100.

TRATAMIENTO  Peste. Véase el cuadro 33-3 y el capitulo 100

Viruela (Viruela mayor y viruela menor) (Véanse también caps. 183 y 221, Harrison.
Principios de medicina interna, 182 ed.)

Viruela como arma hiolégica La viruela como enfermedad se erradicé hacia 1980 median-
te un programa mundial de vacunacion. Sin embargo, una vez que se interrumpieron los
programas de vacunacion en Estados Unidos en 1972 (y en todo el mundo en 1980), casi
50% de la poblacién estadounidense es vulnerable hoy a sufrir viruela. En vista de la natu-
raleza infecciosa y la mortalidad de 10 a 30% de la viruela en aquellos no vacunados, la
liberacién deliberada del virus podria tener efectos devastadores en la poblacion. En
ausencia de medidas eficaces para contenerla, la infeccion inicial de 50 a 100 personas en
una primera generacion de casos, se multiplicaria por 10 a 20 veces con cada generacion
ulterior. Estas caracteristicas convierten a la viruela en un arma biolégica formidable.

Microbiologia y caracteristicas clinicas Esta enfermedad es producida por uno de dos
virus de DNA de doble cadena, muy similares, V. mayor y V. menor. Ambos virus son
miembros del género Orthopoxvirus y la familia Poxviridae. La infeccién por V. menor es
menos grave y su indice de mortalidad es menor; por lo tanto, V. mayor es el inico que se
considera un arma bioldgica potencial. La infeccién por V. mayor suele ocurrir después
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del contacto con una persona infectada desde el momento en el que aparece el eritema
maculopapular por la descamacion de las lesiones pustulosas. Se cree que también se pue-
de infectar por la inhalacién de las gotitas de saliva que contienen virus provenientes de
las lesiones bucofaringeas. La ropa o ropa de cama contaminadas también diseminan la
infeccion. Entre 12 y 14 dias después del contacto inicial, el paciente comienza con fiebre
alta, malestar general, vomito, cefalea, lumbalgia y un eritema maculopapular que comien-
za en la cara y extremidades y se extiende hasta el tronco. Las lesiones cutaneas se convier-
ten en vesiculas que a la larga se tornan pustulosas con costras. En la mucosa bucal se
forman lesiones maculares que degeneran en ulceras. La viruela tiene una mortalidad de
10 a 30%. Desde el punto de vista historico, entre 5y 10% de los casos naturales se mani-
fiesta en forma atipica muy virulenta, clasificada como hemorrdgica y maligna. Estas son
dificiles de reconocer por sus manifestaciones atipicas. Ambas variedades comienzan de
forma similar como enfermedad postrante grave que se caracteriza por fiebre alta, cefalea
intensa, dolor abdominal y lumbalgia. En la variedad hemorragica, aparece eritema cuta-
neo seguido de petequias y hemorragia en la piel y mucosas. En la variedad maligna, se
forman lesiones cutdneas confluentes que no avanzan hasta la fase pustulosa. Ambas
variedades suelen ser letales en un lapso de cinco a seis dias.

TRATAMIENTO  Viruela

El tratamiento es sélo de apoyo. No hay tratamiento antiviral especifico autorizado
para la viruela. Algunos farmacos parecen prometedores en estudios preclinicos de
modelos en animales. Es muy infecciosa para los contactos cercanos, asi que los
pacientes con sospecha de esta enfermedad se someteran a técnicas de aislamiento
estrictas.

Vacunacion y profilaxia La viruela se puede evitar por medio de la vacuna. La experiencia
antigua y actual indica que la vacuna de la viruela se acomparfia de una frecuencia muy
reducida de complicaciones graves (véase el cuadro 221-4 p. 1775, Harrison. Principios de
medicina interna, 182 ed). El dilema actual que enfrenta nuestra sociedad sobre la valora-
cién del riesgo/beneficio de la vacuna de la viruela es que, mientras se conocen los riesgos
de ésta, se desconoce el riesgo de que alguna persona libere en forma intencional y efecti-
va el virus de la viruela dentro de la poblacion general. En vista de las complicaciones raras
pero potencialmente graves de la vacuna frente al nivel actual de peligro, las autoridades
de salud publica han decidido que no estd indicado vacunar a la poblacién general.

Tularemia (Francisella tularensis) (Véase también el cap. 100)

Tularemia como arma biolégica La tularemia se ha estudiado como elemento bioldgico
desde mediados del siglo XX. Segun se informa, tanto Estados Unidos como la antigua
Unién Soviética tenian programas de investigacion sobre este microorganismo como
posible arma bioldgica. Se dice que el programa soviético se extendioé hasta la era de la
biologia molecular y que quizd algunas cepas de F tularensis se sometieron a ingenieria
genética para que fueran resistentes a los antibidticos mas utilizados. E tularensis es muy
transmisible y puede causar morbilidad y mortalidad considerables. Tales hechos convier-
ten a este microorganismo en una posible arma bioldgica que se puede diseminar por
aerosol o al contaminar el agua y los alimentos.
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Microbiologia y caracteristicas clinicas. Véase el capitulo 100

TRATAMIENTO  Tularemia. Véase el cuadro 33-3 y el capitulo 100

Fiebres hemorragicas virales (Véase también el cap. 113)

Virus que causan fiebres hemorragicas como armas bioldgicas Se ha informado que
diversos virus que causan fiebres hemorragicas fueron transformados en armas en la
Unién Soviética y en Estados Unidos. Los estudios realizados en primates no humanos
indican que se puede establecer la enfermedad con unos cuantos viriones y producir pre-
paraciones en aerosol.

Microbiologia y caracteristicas clinicas. Véase el capitulo 113

TRATAMIENTO  Fiebres hemorragicas virales. Véase el cuadro 33-3 y el capitulo 113

Botulismo (Clostridium botulinum) (Véase también el cap. 101)

Toxia botulinica como arma bioldgica En un ataque bioterrorista, es probable que el botu-
lismo se dispersara como aerosol o se utilizara para contaminar los alimentos. También es
posible contaminar los depdsitos de agua, pero probablemente la toxina seria degradada
por el cloro utilizado para purificar el agua potable. Esta toxina también se desactiva si se
calientan los alimentos a mas de 85°C por mas de 5 min. Estados Unidos, la antigua Unién
Soviética e Irak reconocen haber estudiado la toxina botulinica como posible arma biold-
gica. Unica entre los elementos de la categoria A puesto que no es un microorganismo
vivo, la toxina botulinica es una de las toxinas mas potentes y letales que se conocen. Se
calcula que 1 g basta para matar a un millon de personas si se dispersa en forma correcta.

Microbiologia y caracteristicas clinicas. Véase el capitulo 101

TRATAMIENTO  Toxina botulinica. Véase el cuadro 33-3 y el capitulo 101

B MICROORGANISMOS DE LAS CATEGORIAS B Y C
(VEASE CUADRO 33-2)

La siguiente prioridad son los microorganismos de la categoria B que comprenden gérme-
nes moderadamente faciles de diseminar, que producen un morbilidad moderada y mor-
talidad reducida y que requieren una mayor capacidad para el diagnostico.

La tercera prioridad para la biodefensa son los microorganismos de la categoria C.
Estos comprenden microorganismos nuevos, como el coronavirus que causa el sindrome
respiratorio agudo grave (SARS) o un virus de gripe pandémica, para los cuales la pobla-
cién general carece de inmunidad. En el futuro existe la posibilidad de transformar por
medio de ingenierfa genética a los microorganismos de la categoria C para su disemina-
cién a gran escala. Es importante subrayar que estas categorias son empiricas y, conforme
a las circunstancias futuras, la prioridad de determinado microorganismo puede cambiar.
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I PROFILAXIA Y PREVISION

Como ya se menciond, en un ataque bioterrorista se puede utilizar una gran variedad de
microorganismos contra la poblacién civil. En medicina es importante mantener un alto
indice de sospecha ante manifestaciones clinicas poco usuales o ante un grupo de enfer-
medades raras que quiza no son aleatorias, sino el primer signo de un ataque bioterrorista.
Algunos indicadores de un ataque bioterrorista son los siguientes:

e Aparicién de enfermedades poco comunes en poblaciones sanas.
e Aparicién de un nimero inesperadamente grande de una infeccion rara.
e Aparicion en una poblacién urbana de una infeccién que prevalece en zonas rurales.

En vista de la importancia del diagndstico rapido y el tratamiento oportuno en muchas
de estas enfermedades, es esencial que el equipo médico notifique de inmediato sobre
cualquier caso sospechoso de bioterrorismo a las autoridades de salud locales y estatales o
alos CDC (888-246-2675).

BIOTERRORISMO QUIMICO

Un peligro potencial que deben tomar en consideracion los profesionales de salud publica
y los médicos es el uso de productos quimicos en la guerra como armas de terror contra la
poblacion civil. Este peligro es ejemplificado por el empleo de sustancias neurotoxicas y
mostaza de azufre por Irak contra el ejército irani y los civiles kurdos, asi como los ataques
con sarina en 1994-1995 en Japon.

En el capitulo 222, Harrison. Principios de medicina interna, 18® ed., y la pagina de los
CDC en www.bt.cdc.gov/agent/agentlistchem.asp se ofrece una descripcion detallada de
a los diversos productos quimicos utilizados en la guerra. En esta seccion solo se descri-
ben a los vesicantes y las sustancias neurotdxicas, puesto que son los que se consideran las
sustancias que probablemente seran utilizadas en un ataque terrorista.

Il VESICANTES (MOSTAZA DE AZUFRE, MOSTAZA NITROGENADA, LEWISITA)

La mostaza de azufre es el prototipo de este grupo de productos quimicos utilizados en la
guerra y se us6 por primera vez en los campos de batalla de Europa durante la Primera
Guerra Mundial. Dicha sustancia constituye un peligro en forma de vapor y liquido para
las superficies epiteliales. Los organos mas afectados son la piel, los ojos y las vias respira-
torias. El contacto con una gran cantidad de mostaza de azufre tiene efectos adversos
sobre la médula dsea. Esta sustancia se disuelve con lentitud en medios liquidos como el
sudor o las ldgrimas, pero una vez disuelta forma compuestos que reaccionan con las
proteinas y membranas celulares y, lo que es mds importante, con el DNA. Gran parte del
dafio biologico que provoca dicha sustancia es resultado de la alquilacion del DNA y de
sus enlaces cruzados en las células que se dividen con rapidez en el epitelio corneal, la piel,
el epitelio de la mucosa bronquial, el epitelio del aparato digestivo y la médula désea. La
mostaza de azufre reacciona con el tejido dentro de los primeros minutos después de que
penetra al organismo.

Caracteristicas clinicas

Los efectos topicos de la mostaza de azufre se observan en la piel, las vias respiratorias y
los ojos. La absorcion de esta sustancia genera efectos en la médula 6sea y el tubo digesti-
vo (el tubo digestivo se lesiona en forma directa cuando la mostaza de azufre se ingiere en
alimentos o bebidas contaminadas).

o Piel: el eritema es la manifestacion mas leve e incipiente; luego aparecen vesiculas que
se unen para formar ampollas; el contacto con dosis altas genera necrosis y coagulacién
dentro de las ampollas.
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o Vias respiratorias: en un principio y, cuando la exposicion es leve, las tinicas manifesta-
ciones en las vias respiratorias son sensacion urente en las narinas, epistaxis, dolor sinu-
sal y dolor faringeo. En caso de exposicién a una concentracion mas alta, se lesiona la
trdquea y las vias respiratorias inferiores con laringitis, tos y disnea. Si la exposicion es
mayor se produce necrosis de la mucosa de las vias respiratorias con formacion ulterior
de seudomembranas y obstruccion. La invasion bacteriana de la mucosa respiratoria
desnuda genera infecciones secundarias.

e Ojos: los ojos son los 6rganos mas sensibles a la lesion por la mostaza de azufre. El con-
tacto con una concentracion reducida genera sélo eritema e irritacion. Una concentra-
cién mayor provoca conjuntivitis cada vez mas grave, fotofobia, dolor por blefaroespas-
mo y lesién corneal.

Algunas manifestaciones del aparato digestivo son nausea y vomito, durante 24 h.
Supresion de la médula dsea, que alcanza su punto maximo entre siete y 14 dias después
del contacto y que puede generar septicemia por leucopenia.

TRATAMIENTO  Mostaza de azufre

Es indispensable descontaminar de inmediato para reducir al minimo el dafo. La ropa
se retira de inmediato y la piel se lava con agua y jabon. Los ojos se enjuagan con abun-
dante agua o solucion fisiologica. El tratamiento médico es solo de apoyo. Las vesiculas
cutdneas se dejan intactas. Las ampollas grandes se deben desbridar y tratar con anti-
bidticos topicos. Cuando la exposicion ha sido grave, el paciente necesitara los mismos
cuidados intensivos que el paciente quemado. En los casos de exposicion respiratoria
leve 0 moderada, algunos enfermos necesitan oxigeno. Cuando ocurre laringoespasmo
o lesion grave de las vias respiratorias inferiores se debe intubar y conectar al respira-
dor. Las seudomembranas se retiran por medio de succion; los broncodilatadores son
utiles para el broncoespasmo. La supresion medular grave responde al factor estimu-
lante de colonias de granulocitos o al trasplante de células madre.

I PRODUCTOS NEUROTOXICOS

Los productos neurotdxicos organofosforados son las sustancias quimicas més letales uti-
lizadas en la guerra y funcionan al inhibir la acetilcolinesterasa sinaptica y crear una crisis
colinérgica aguda. Los productos “clasicos” son tabun, sarina, soman, ciclosarina y VX.
Estas sustancias son liquidos a temperatura y presién ambiente. Con excepcién de VX,
son muy voldtiles y el derrame incluso de una pequefia cantidad representa un peligro
grave por sus vapores.

Mecanismo

Los principales efectos letales de estas sustancias son resultado de la inhibicion de la ace-
tilcolinesterasa. En la sinapsis colinérgica, la enzima acetilcolinesterasa funciona como
boton de “apagado” para regular la transmision colinérgica sindptica. La inhibicion de esta
enzima permite la acumulacion de la acetilcolina liberada, lo que ocasiona un estimulo
excesivo 6rgano-terminal y genera lo que se denomina en la clinica como crisis colinérgica.

Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas de la exposicién a una sustancia neurotdxica son idénticas
cuando la exposicion es a vapor o a liquido. Las primeras manifestaciones comprenden
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miosis, vision borrosa, cefalea y secreciones bucofaringeas abundantes. Una vez que el
producto penetra en la circulaciéon (por lo general por inhalacién de vapores), aparecen
manifestaciones de sobrecarga colinérgica tales como ndusea, vomito, célicos abdomina-
les, sacudidas musculares, dificultad para respirar, inestabilidad cardiovascular, pérdida
del conocimiento, convulsiones y apnea central. Después de la exposicion a los vapores los
sintomas inician en forma répida (en segundos o minutos). El contacto con sustancias
neurotoxicas liquidas difiere en cuanto a la velocidad con que empiezan las manifestacio-
nes y su orden. El contacto de una sustancia neurotdxica con la piel integra provoca dia-
foresis circunscrita seguida de fasciculaciones musculares localizadas. Una vez en el
musculo, el producto penetra en la circulacion y causa dichos sintomas.

TRATAMIENTO  Sustancias neurotoxicas

Las sustancias neurotoxicas tienen una vida media circulante corta, por lo que el
paciente debe mejorar de manera répida si el contacto se interrumpe y se administran
las medidas complementarias y los antidotos correspondientes. Por lo tanto, el trata-
miento de la intoxicacion aguda por una sustancia neurotoxica comprende desconta-
minacién, soporte respiratorio y antidotos.

1. Descontaminacion: Mismas técnicas que las descritas para la mostaza de azufre.

2. Apoyo respiratorio: La muerte por el contacto con una sustancia neurotoxica casi
siempre es secundaria a insuficiencia respiratoria. La ventilacion se complica por la
mayor resistencia de las vias respiratorias y la mayor cantidad de secreciones. Se
debe administrar atropina antes de instituir la respiracién mecénica.

3. Antidotos (Véase el cuadro 33-4):

a. Atropina: Por lo general es el anticolinérgico de eleccion para el tratamiento de la
intoxicacion aguda por sustancias neurotdxicas. La atropina invierte de manera
rapida la sobrecarga colinérgica en las sinapsis muscarinicas pero tiene muy
pocos efectos en las sinapsis nicotinicas. Por tanto, la atropina permite corregir
con rapidez los efectos respiratorios potencialmente letales de los gases neuro-
toxicos pero tal vez sea inutil para los efectos neuromusculares. La dosis inmedia-
ta de carga es de 2 a 6 mg intramusculares, que se repiten cada 5 a 10 min hasta
que mejoran la respiracion y las secreciones. En el individuo con sintomas leves
caracterizados por miosis y sin sintomas generales, casi siempre basta la aplica-
cion de gotas oculares de atropina u homoatropina.

b. Tratamiento con oximas: Las oximas son nucledfilos que ayudan a restablecer la
funcién enzimatica normal al reactivar la colinesterasa, cuyo sitio activo ha sido
ocupado y fijado por la sustancia neurotéxica. La oxima disponible en Estados
Unidos es cloruro de 2-pralidoxima (2-PAM Cl). El tratamiento con 2-PAN pro-
voca en ocasiones hipertension.

c. Anticonvulsivos: Las convulsiones causadas por las sustancias neurotéxicas no res-
ponden a los anticonvulsivos tradicionales como fenitoina, fenobarbital, carba-
mazepina, valproato y lamotrigina. La tnica clase de firmacos eficaces para el
tratamiento de las convulsiones por productos neurotdxicos son las benzodiaze-
pinas. La unica benzodiazepina aprobada por la Food and Drug Administration,
de Estados Unidos para el tratamiento de las convulsiones es el diazepam (aun-
que se ha demostrado que otras benzodiazepinas funcionan igual de bien en
modelos de animales de convulsiones por productos neurotoxicos).
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BIOTERRORISMO CON IACIONES

La tercera categoria de armas que se pueden utilizar en un ataque terrorista corresponde
a los aparatos nucleares o que generan radiaciones. Pueden ocurrir dos tipos principales
de ataques. El primero es utilizar un aparato de dispersion radiologica que disemina el
material radiactivo sin detonar una explosion nuclear. Estos aparatos utilizan explosivos
convencionales para dispersar los radionuclidos. El segundo, que es el menos probable, es
el uso de armas nucleares contra la poblacion civil.

I TIPOS DE RADIACION

La radiacién o consta de particulas pesadas con carga positiva que contienen dos protones
y dos neutrones. Por su gran tamano, las particulas o tienen un poder de penetraciéon
limitado. Las telas y la piel del ser humano impiden la penetracion de las particulas o en
el organismo. Sin embargo, cuando las particulas o penetran, pueden causar daiio celular
considerable.

La radiacion B consta de electrones y puede viajar solo distancias cortas en los tejidos.
Las capas de plastico y las telas detienen la mayor parte de las particulas . Las particulas
B de mayor energia pueden lesionar el estrato basal de la piel de manera similar a una
quemadura térmica.

Los rayos Yy rayos x son variedades de radiacion electromagnética descargada a partir
de ntcleos atémicos. Algunas veces se le llama radiacién penetrante y los rayos tanto y
como x penetran en la materia y constituyen los principales tipos de radiaciéon que provo-
ca exposicién de cuerpo completo (véase mas adelante).

Las particulas de neutrones son pesadas y sin carga; a menudo son emitidas durante una
detonacion nuclear. Su potencial para penetrar en los tejidos es variable y depende de su
energia. Es menos probable que sean generadas en diversos contextos de bioterrorismo
por radiacion.

Las unidades mas utilizadas de radiacion son el rad y el gray. El rad es la energia que se
deposita dentro de la materia viviente y es igual a 100 ergs/g de tejido. El rad ha sido sus-
tituido por la unidad SI del gray (Gy). 100 rad = 1 Gy.

Il TIPOS DE EXPOSICION

La exposicion de cuerpo completo corresponde al depdsito de radiacion en todo el cuerpo.
Las particulas o, y B tienen un poder de penetracién limitado y no provocan una exposi-
cion significativa de cuerpo completo a menos que penetren en cantidades abundantes. La
exposicion de cuerpo completo a rayos 7, rayos x o particulas de neutrones altamente
energéticos penetran en el cuerpo, lo que lesiona diversos 6rganos y tejidos.

La contaminacion externa es secundaria a la precipitacion de particulas radiactivas que
caen sobre la superficie del cuerpo, la ropa y el pelo. Esta es la variedad dominante de
contaminacién que seguramente ocurrird en un ataque terrorista en el que se utilice un
dispositivo para dispersarla. Las sustancias contaminantes mas probables emitirfan radia-
ciones o y P. Las particulas o no penetran la piel y, por lo tanto, provocarian poco dafo.
Las particulas  provocan quemaduras cutdneas significativas. Las particulas Yy no sélo
generan quemaduras de la piel sino también causan lesiones internas considerables.

La contaminacion interna tiene lugar cuando el material radiactivo es inhalado, ingeri-
do o puede penetrar en el cuerpo por una solucién de continuidad de la piel. La principal
via de entrada de la contaminacién interna es el aparato respiratorio, y el 6rgano que se
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encuentra en mayor peligro es el pulmon. El material radiactivo que penetra en el aparato
digestivo se absorbe segtin su estructura quimica y solubilidad. Este tipo de contamina-
cion penetra por la piel cuando hay heridas o quemaduras que han interrumpido la solu-
cién de continuidad cutanea. El material radiactivo absorbido viaja por todo el cuerpo.
Los 6rganos que tienden a fijar y retener el material radiactivo son el higado, rifidn, tejido
adiposo y hueso.

La exposicién circunscrita es secundaria al contacto cercano entre material en extremo
radiactivo y una parte del cuerpo, lo que ocasiona una lesion definida en la piel y las
estructuras profundas.

I ENFERMEDAD AGUDA POR RADIACION

Las acciones reciprocas entre la radiacion y los 4tomos provocan ionizacién y formacion
de radicales libres que lesionan los tejidos al desorganizar los puentes quimicos y las
estructuras moleculares en la célula, incluido el DNA. La radiacion provoca muerte celu-
lar; las células que se recuperan poseen mutaciones del DNA y son mds propensas a la
transformacion maligna. La sensibilidad celular a la lesién por radiacion aumenta de
manera directamente proporcional a su velocidad de multiplicaciéon. La médula dsea y las
mucosas del tubo digestivo tienen una actividad mitética importante y, por lo tanto, se
encuentran mas predispuestas a la lesion por radiacion que los tejidos que se dividen con
mayor lentitud como el hueso y el musculo. La enfermedad aguda por radiacién aparece
después de la exposicion de cuerpo completo o de la mayor parte del cuerpo a una radia-
cién ionizante. Las caracteristicas clinicas de esta enfermedad reflejan la dosis y el tipo de
radiacion, ademas de las regiones del cuerpo expuestas.

Manifestaciones clinicas

Esta enfermedad se acompana de signos y sintomas generados por la lesion de tres 6rga-
nos y sistemas principales: aparato digestivo, médula 6sea y sistema neurovascular. El tipo
y la dosis de radiacion y la parte del cuerpo expuesta definen las manifestaciones clinicas
dominantes.

¢ Laenfermedad aguda por radiacion tiene cuatro fases:

1. La fase prodrémica ocurre entre horas y cuatro dias después de la exposicién y dura
de varias horas a dias. Algunas de sus manifestaciones son nausea, vomito, anorexia
y diarrea.

2. La fase latente sigue a la prodromica y se acompafia de muy pocos sintomas. Por lo
general dura dos semanas, pero se puede prolongar hasta seis semanas.

3. Después de la fase latente sigue la fase de la enfermedad.

4. La tltima fase de la enfermedad aguda por radiacion es la muerte o la recuperacion.

e Entre mayor es la dosis de radiacién, més corta o grave sera la fase.

e Con una dosis reducida (0.7 a 4 Gy) aparece supresion medular, que constituye la enfer-
medad principal. Algunos individuos exhiben hemorragia o infeccién secundaria a
trombocitopenia y leucopenia. En la mayoria de los pacientes la médula 6sea se recupe-
ra. El tratamiento es de apoyo (transfusiones, antibidticos, factores estimulantes de
colonias).

e Con la exposicion de 6 a 8 Gy, el cuadro clinico es méas complicado; la médula ésea no
siempre se recupera y muchos pacientes mueren. Con frecuencia se lesiona la mucosa
del aparato digestivo, lo que causa diarrea, hemorragia, septicemia y desequilibrio
hidroelectrolitico, que complica el cuadro clinico.
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e La exposicion de cuerpo completo a mas de 10 Gy por lo general es letal. Ademas de
lesionar en forma grave la médula dsea y el aparato digestivo, causa un sindrome neu-
rovascular que se caracteriza por colapso vascular, convulsiones y muerte (sobre todo
con dosis mayores de 20 Gy).

TRATAMIENTO  Enfermedad aguda por radiacion

El tratamiento de la enfermedad aguda por radiacién es en gran parte de apoyo
(fig. 33-1).

1. Las personas contaminadas de manera externa o interna deben ser descontamina-
das lo antes posible. La ropa contaminada se retira; es importante que la persona se
bafie o lave toda la piel. Se debe utilizar un detector de radiaciones para buscar
contaminacion residual. Después del tratamiento de urgencia y la descontamina-
cién del paciente, el personal médico también se debe descontaminar.

2. El tratamiento del sistema hematopoyético comprende medidas adecuadas para la
neutropenia e infeccion, transfusion de productos hematoldgicos conforme sea

Algoritmo/guias generales

Dosis de radiacion

Fase Sindrome Sindrome cardiovaseutar
prodromica hematopoyético gastrointestinal y
leve (>6 Gy) neurovascular
‘ (>20 Gy)
Pruebas
Pruepas i " * Biometria hematica frecuente con diferencial
* Biometria hematica « Posible tipificacion de tejidos, sangre (HLA)
completa con diferencial « Andlisis cromosomico
y plaquetas « Dosimetria biolégica

Tratamiento

* Tratar el traumatismo
Tratamiento « Antieméticos

* Tratar el traumatismo

* Observacién rigurosa

* Tratamiento ambulatorio

* Posible profilaxis viral inicial
* Medidas de apoyo en un ambiente de aislamiento

« Instrucciones para * Quizé4 factores estimulantes de colonias, transfusién de células madre, etc.
seguir en casa * Buscar areas de eritema, fiebre, pérdida de peso, mucositis

 En caso necesario, * Apoyo psicoldgico
tratamiento de la « En caso necesario, tratamiento de la contaminacion interna

contaminacion interna

* En caso necesario, antibiéticos

FIGURA 33-1 Principios generales del tratamiento de las victimas de radiaciones.
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necesario y factores de crecimiento hematopoyético. En estos casos se desconoce la
utilidad del trasplante de médula 6sea.

3. La nutricion parenteral parcial o total es adecuada para los individuos con una
lesién grave de la mucosa digestiva.

4. El objetivo del tratamiento de la contaminacion interna por isétopos radiactivos es
reducir la absorcion y reforzar la eliminacion del material ingerido (cuadro 223-2,
p- 1794, Harrison. Principios de medicina interna, 18* ed.).

a. El aparato digestivo se limpia con lavado géastrico, eméticos o purgantes, laxan-
tes, resinas de intercambio idnico y antidcidos con aluminio.

b. La finalidad de administrar bloqueadores es evitar la penetracion del material
radiactivo en los tejidos (p. ¢j., yoduro de potasio, que bloquea la captacion de
yoduro radiactivo en la tiroides).

c. Los diluyentes reducen la absorcion del is6topo radiactivo (p. ej., agua en el
tratamiento de la contaminacion por tritio).

d. Los movilizadores son més eficaces cuando se administran de inmediato; sin
embargo, pueden surtir efecto hasta dos semanas después de la exposicion.
Algunos ejemplos son los firmacos antitiroideos, los glucocorticoides, el cloru-
ro de amonio, los diuréticos, los expectorantes y los inhalantes. Todos éstos
deben inducir la liberacién de is6topos radiactivos de los tejidos.

e. Los quelantes se adhieren a diversos materiales radiactivos, después de lo cual
los complejos son excretados del cuerpo.

Para una revision mas detallada véase Lane HC, Fauci AS: Terrorismo y medi-
cina clinica, cap. 221, p. 1768; Hurst CG, Newmark J, Romano JA: Terrorismo
con productos quimicos, cap. 222, p. 1779; y Tochner ZA, Glatstein E:
Terrorismo por radiaciones, cap. 223, p. 1788, en Harrison. Principios de
medicina interna, 182 ed.






SECCION 3 Sintomas iniciales frecuentes

CAPITULO 34

Fiebre, hipertermia
y exantema

Il DEFINICIONES

o Temperatura. El centro termorregulador hipotaldmico equilibra el exceso de produc-
cién de calor generado por la actividad metabdlica en musculo e higado disipando el
calor de la piel y los pulmones para mantener una temperatura corporal normal de
36.8°C + 0.4°C, con una variacién diurna (mas baja en el horario A.M. y més alta en el
horario PM.

e Fiebre. Una elevacion de la temperatura corporal (>37.2°C por la mafana y >37.7°C por
la noche) junto con un incremento del punto termostatico hipotaldmico.

e Fiebre de origen desconocido (FUO). Por lo general designa temperaturas >38.3°C en
varias ocasiones durante un periodo definido y los estudios diagndsticos no revelan su
causa. La FUO se puede clasificar también en varias categorias:

— FUO caracteristica. Fiebre que dura mas de tres semanas en la que tres consultas
externas, tres dias en el hospital o una semana de estudios ambulatorios “congruen-
tes y traumdticos” no permiten dilucidar una causa.

— FUO hospitalaria. Por lo menos tres dias de investigacion diagnéstica y dos dias de
incubacion en cultivo no logran determinar una causa de la fiebre en un paciente
hospitalizado que no tiene infeccion durante la hospitalizacion.

— FUO neutropénica. Por lo menos tres dias de investigacion diagndstica y dos dias de
incubacion en cultivo no logran dilucidar una causa de fiebre en un paciente con
recuento de neutréfilos <500/l o es de esperar que disminuya a esa cifra en un lapso
de uno a dos dias.

— FUO relacionada con VIH. Fiebre en un paciente infectado por VIH, que dura >4
semanas en pacientes externos o >3 dias en pacientes hospitalizados, en los que la
investigacion apropiada (lo que comprende la incubacién de cultivos durante dos
dias) no revela ninguna causa.

e Hiperpirexia. Temperatura >41.5°C que pueden presentarse con infecciones graves
pero que son mds frecuentes en caso de hemorragias del sistema nervioso central.

e Hipertermia. Incremento no controlado de la temperatura corporal que sobrepasa la
capacidad del cuerpo para perder calor sin ningin cambio en el punto termostético
hipotaldmico. La hipertermia no conlleva la formacion de moléculas pirégenas.

e Pirdgeno. Toda sustancia productora de fiebre, incluidos pirdgenos exdgenos (p. €j., toxi-
nas microbianas, lipopolisacarido, superantigenos) y citocinas pirdgenas (p. €j., IL-1,
IL-6, TNF).

209
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e Patogenia. El punto termostatico hipotaldmico aumenta y ocasiona vasoconstricciéon
periférica (es decir, conservacion del calor). El paciente siente frio a consecuencia de la
desviacion de la sangre hacia los drganos internos. Los mecanismos de produccion de
calor (p. ¢j., estremecimiento, aumento de la termogénesis hepdtica) ayudan a incre-
mentar la temperatura corporal hasta el nuevo punto termostético. Los incrementos de
la prostaglandina E, en sangre periférica contribuyen a las mialgias y artralgias inespe-
cificas que a menudo acompanan a la fiebre. Cuando el punto termostatico vuelve a
disminuir por la resolucion o el tratamiento de la fiebre, comienzan los procesos de
pérdida de calor (es decir, vasodilatacion periférica y diaforesis).

e Causa. La mayor parte de las fiebres se relacionan con infecciones autolimitadas (por lo
general virales) y obedecen a causas que son faciles de identificar.

ESTUDIO DEL

PACIENTE 4 1

« Anamnesis. Es necesario un interrogatorio detallado con especial atencién a la suce-
sion cronoldgica de las manifestaciones clinicas (p. ej., en caso de exantema, lugar
de inicio y direccion y rapidez de diseminacion; véase adelante) y la relacion de
sintomas con los farmacos, la exposicién a mascotas, el contacto con enfermos, con-
tactos sexuales, viajes, traumatismo y si el paciente es portador de protesis.

o Exploracion fisica. Esta debe ser minuciosa. Se utiliza una region constante para
tomar las temperaturas. Se observan las posibles disociaciones de temperatura y
pulso (bradicardia relativa); a veces se presentan, por ejemplo, en caso de fiebre
tifoidea, brucelosis, leptospirosis o fiebre artificial. Se presta atencion detallada a
cualquier exantema y se definen con precision sus caracteristicas sobresalientes.

1. Tipo de lesion (p. ej., méacula, papula, ndédulo, vesicula, pustula, purpura, tlcera;
véase detalles en cap. 65), configuracion (p. ej., anular o en diana), disposicion,
distribucion (p. ej., central o periférica).

2. Clasificacién del exantema.

a. Exantemas maculopapulosos de distribucion central (p. ej., exantemas virales,
erupciones exantematosas provocadas por farmacos).

b. Exantemas periféricos (p. ej., fiebre exantematica de las Montafas Rocallosas,
sifilis secundaria, endocarditis bacteriana.

c. Eritemas descamativos confluentes (p. ej., sindrome de choque tdxico).

d. Exantemas vesiculobulosos (p. €j., varicela, infeccion primaria por HSV, ecti-
ma gangrenoso).

e. Exantemas seudourticariales. Cuando hay fiebre, por lo general por vasculitis
urticarial a consecuencia de enfermedad por suero, enfermedades del tejido
conjuntivo, infecciones (virus de la hepatitis B, enterovirus o pardsitos) o
neoplasias malignas (sobre todo linfoma).

f. Erupciones nodulares (p. ej., infecciéon micética diseminada, eritema nodular,
sindrome de Sweet).

g. Erupciones purpuricas (p. ej., meningococemia, fiebre hemorrdgica viral,
gonococemia diseminada).
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h. Erupciones con tlceras o escaras (p. ej., enfermedades por rickettsias, tulare-
mia, carbunco).
o Pruebas de laboratorio. Biometria hemdtica completa con diferencial, velocidad se
sedimentacion globular (ESR) y proteina C reactiva; otras pruebas dependeran de
los antecedentes y la exploracion fisica.

TRATAMIENTO  Fiebre

o Se pueden utilizar antipiréticos en las infecciones virales o bacterianas frecuentes
y pueden aliviar los sintomas sin lentificar la resolucion de la infeccién. No obstante,
puede ser ttil no administrar antipiréticos, para valorar la eficacia de un antibiético
especifico o para diagnosticar trastornos con disociaciones de la temperatura y el
pulso o fiebres recidivantes (p. ej., infeccién por Plasmodium o de Borrelia sp).

o Serecomienda el tratamiento de la fiebre en pacientes con alteraciones preexistentes
de la funcién cardiaca, pulmonar o del sistema nervioso central para reducir la
demanda de oxigeno.

« Acido acetilsalicilico, NSAID y glucocorticoides son antipiréticos eficaces. Se prefie-
re el paracetamol porque no encubre los signos de inflamacion, no altera la funcién
de las plaquetas y no se acompana de sindrome de Reye.

« Los pacientes con hiperpirexia se tratan con sébanas enfriadoras ademds de los anti-
piréticos orales.

FIEBRE DE ORIGEN DESCONOCIDO

o Etiologia. Las posibles causas difieren segtin la categoria de FUO.
— FUO caracteristica. Las causas a valorar son:

o Infeccion, por ejemplo tuberculosis extrapulmonar; infecciéon por EBV, CMV o
VIH; abscesos ocultos; endocarditis; enfermedades micdticas. Las infecciones
siguen siendo una causa principal diagnosticable de FUO y contribuyen a alrede-
dor de 25% de los casos en estudios recientes.

¢ Neoplasias, por ejemplo, adenocarcinoma de colon.

¢ Enfermedades inflamatorias no infecciosas diversas, por ejemplo, enfermedades
reumatologicas sistémicas, vasculitis, enfermedades granulomatosas. En los
pacientes >50 anos de edad, la arteritis de células gigantes contribuye con 15 a 20%
de los casos de FUO.

e Enfermedades diversas, por ejemplo embolia pulmonar, sindromes febriles here-
ditarios, fiebre medicamentosa, fiebres artificiales.

— FUO hospitalaria. Mas de 50% de los casos se deben a infeccidn (p. ej., cuerpos extra-
fos infectados o catéteres, colitis por Clostridium difficile, sinusitis). Las causas no
infecciosas (p. ej., fiebre medicamentosa, embolia pulmonar, colecistitis alitidsica)
representan cerca de 25% de los casos.

— FUO neutropénica. Mas de 50 a 60% de aquellos con neutropenia febril esta infectado
y 20% tiene bacteriemia. Son comunes las infecciones por Candida y Aspergillus.

— FUO relacionada con VIH. Mas de 80% de los pacientes tiene infeccién y la causa
infecciosa especifica depende del grado de inmunodepresion y de la region geografi-
ca. La fiebre medicamentosa y el linfoma también son posibles causas.
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ESTUDIO DEL
PACIENTE ¢ '\

En la investigacion diagnostica se debe considerar el pais de origen del paciente, los
viajes recientes y a lugares distantes, las exposiciones ambientales relacionadas con pasa-
tiempos y mascotas. En la figura 34-1 se ilustra una valoracién diagnostica de la FUO.

Sintomas iniciales frecuentes

Fiebre >38°C por tres semanas; una semana de
“investigacion con pruebas diagndsticas congruentes y traumaticas”

Exploracién fisica Repetir anamnesis

Pruebas de laboratorio
CBC, Diff, frotis, ESR, CRP, analisis de orina, pruebas funcionales hepaticas,
enzimas musculares, VDRL, VIH, CMV, EBV, ANA, factor reumatoideo, SPEP,
PPD, pruebas cutaneas de control, creatinina, electrélitos, Ca, Fe, transferrina,
TIBC, vitamina B,,; se guarda suero de fase aguda/convaleciente
Cultivos: sangre, orina, esputo, liquidos si es lo apropiado
|

y Y
Indicios clave potencialmente Ningun indicio clave
diagnosticos? potencialmente diagnéstico?
Y y

Exploracion dirigida CT de térax, abdomen, pelvis

con contraste IV o VO; colonoscopia

N

Gammagrafia con ¢’Ga, gammagrafia
de PMN con "™'In, PET con FDG

Biopsia con aguja,? |
pruebas traumaticas®

Ningun diagnéstico

| Tratamiento especfﬁcol |Tratamiento empi ricod” Conducta expectante

Colchicina, NSAID

Corticoesteroides

4| os indicios clave potencialmente diagndsticos, segun lo describen Kleijn et al., (1997, parte ll) pueden ser hallazgos clave
en los antecedentes, signos localizados o sintomas clave. ? La biopsia hepatica con aguja asi como cualquier otro tgjido se
utiliza dependiendo de los indicios clave “potencialmente diagndsticos”. ¢ Las pruebas penetrantes podrian comprender
laparoscopia. ¢ El tratamiento empirico es el Gltimo recurso, dado el prondstico favorable de la mayoria de los pacientes con
FUO que persisten sin ningtin diagndstico.

Tratamiento antituberculosis,
tratamiento antimicrobiano

FIGURA 34-1 Valoracion del paciente con FUO caracteristica. ANA, anticuerpo antinuclear; CBC, hio-
metria hematica completa; CMV, citomegalovirus; CRP, proteina C reactiva; Diff, diferencial; EBV, virus
de Epstein-Barr; ESR, velocidad de sedimentacion globular; FDG, fluorodesoxiglucosa F18; NSAID,
antiinflamatorios no esteroideos; PET, tomografia por emision de positrones; PMN, leucocitos polimor-
fonucleares; PPD, derivado de proteina purificada; SPEP, electroforesis de proteina en suero; TIBC,
capacidad total de fijacion de hierro; VDRL, prueba de los Venereal Disease Research Laboratory.
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TRATAMIENTO  FUO

En los pacientes con FUO caracteristica es importante la observacion continua y la
exploracion y evitar el tratamiento empirico de “escopetazo”.

« La inestabilidad de los signos vitales, la neutropenia y los trastornos inmunodefi-
cientes pueden ser motivo para administrar tratamiento empirico antiinfeccioso en
una etapa mds temprana.

o Se evita la administracion de glucocorticoides y NSAID a menos que se haya des-
cartado en gran parte la infeccién y a menos que las enfermedades inflamatorias
sean probables y debilitantes o potencialmente peligrosas.

Prondstico. Cuando no se identifica ningtin origen subyacente de la FUO después de la
observacion prolongada (>6 meses), el prondstico por lo general es favorable.

HIPERTERMIA

e Causas. La exposicion al calor exdgeno (p. €j., insolacion) y la produccion de calor
endégeno (p. ¢j., hipertermia provocada por farmacos, hipertermia maligna) son dos
mecanismos mediante los cuales la hipertermia puede originar temperaturas internas
peligrosamente altas.

- Insolacién: insuficiencia termorreguladora asociada a un ambiente tibio; puede clasi-
ficarse como de esfuerzo (p. ej., por ejercicio en condiciones de gran calor o hume-
dad) o de no esfuerzo (que por lo general ocurre en nifios muy pequefios o en ancia-
nos durante ondas de calor).

- Hipertermia provocada por férmacos: causada por farmacos como inhibidores de la
monoaminooxidasa (MAOI), antidepresivos triciclicos, anfetaminas y cocaina y
otros farmacos ilicitos.

- Hipertermia maligna: respuesta hipertérmica y sistémica (p. ej., rigidez muscular,
rabdomiolisis, inestabilidad cardiovascular) en pacientes con una anomalia genética
que produce un incremento rapido del calcio intracelular en respuesta a los anestési-
cos por inhalacion o a la succinilcolina. Este trastorno poco comun suele ser letal.

- Sindrome neuroléptico maligno: causado por la administracion de neurolépticos (p.
ej., haloperidol) o la suspension de fairmacos dopaminérgicos y que se caracteriza
por rigidez muscular en “tuberia de plomo’, efectos secundarios extrapiramidales,
pérdida de la regulacion autondmica e hipertermia.

- Sindrome serotoninérgico: causado por inhibidores selectivos de la recaptacion de
serotonina (SSRI), MAOI y otros farmacos serotoninérgicos. Este sindrome puede
distinguirse clinicamente del sindrome neuroléptico maligno por la presentacién de
diarrea, temblores y mioclono mas que por la rigidez en tuberia de plomo.

e Manifestaciones clinicas: temperatura central alta asociada a un antecedente pertinen-
te (exposicion al calor, determinados farmacos) y sequedad de la piel, alucinaciones,
delirio, dilataciéon pupilar, rigidez muscular o incremento de las concentraciones de
creatina fosfocinasa.

e Diagnostico. Puede ser dificil distinguir la fiebre de la hipertermia. Los antecedentes
clinicos suelen ser muy utiles (p. ej., un antecedente de exposicion al calor o tratamien-
to con farmacos que interfieren en la termorregulacion.

- Los pacientes hipertérmicos tienen piel seca y caliente; los antipiréticos no reducen la
temperatura corporal.
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- Los pacientes febriles pueden tener piel fria (a consecuencia de la vasoconstriccion)
o piel caliente y humeda; los antipiréticos por lo general producen alguna reduccién
de la temperatura corporal.

TRATAMIENTO  Hipertermia

« Enfriamiento fisico por medios fisicos externos (p. ej., aplicacion de esponjas, ven-
tiladores, sdbanas enfriadoras, bafios de hielo) o enfriamiento interno (p. ej., lavado
gastrico o peritoneal con solucidn salina helada). En casos extremos, serd necesaria
hemodialisis o derivacion cardiopulmonar con enfriamiento de la sangre.

« Liquidos IV, dado el riesgo de deshidratacion.
o Se pueden utilizar farmacos si es lo apropiado.

— La hipertermia maligna, el sindrome neuroléptico maligno y la hipertermia pro-
vocada por farmacos se han de tratar con dantroleno (1 a 2.5 mg/kg IV cada 6 h
durante un minimo de 24 a 48 h); el dantroleno también es ttil en el sindrome
serotoninérgico y en la tirotoxicosis.

— El sindrome neuroléptico maligno también se puede tratar con bromocriptina,
levodopa, amantadina o nifedipino o mediante la paralisis muscular provocada
con curare y pancuronio.

— La sobredosis de antidepresivo triciclico se puede tratar con fisostigmina.

Para una revision mas detallada véase Kaye KM, Kaye ET: Atlas de exantemas
relacionados con fiebre, cap. e7 y Dinarello CA, Porat R: Fiebre e hipertermia,
cap. 16, pag. 143; Kaye ET, Kaye KM: Fiebre y exantema, cap. 17, pag. 148;
y Gelfand JA, Callahan MV: Fiebre de origen desconocido, cap. 18, pag. 158,
en Harrison. Principios de medicina interna, 182 ed.

CAPITULO 3B
Fatiga generalizada

La fatiga es una de las quejas mds frecuentes de los pacientes. Casi siempre se refiere a una
sensacion inespecifica de falta de energia, o una sensacion de llegar casi al agotamiento
después de un esfuerzo relativamente pequeno. La fatiga debe distinguirse de la debilidad
neuroldgica verdadera, que describe una disminucién en el poder normal de uno o mas
musculos (cap. 59). No es infrecuente en los pacientes, sobre todo en ancianos, que se
presenten con falta generalizada de progreso, la cual puede incluir elementos de fatiga y
debilidad, segtin la causa.

I MANIFESTACIONES CLIiNICAS

Como las causas de fatiga generalizada son numerosas, es indispensable realizar una
anamnesis, revision por sistemas y exploracion fisica minuciosas para reducir el campo de
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causas probables. La anamnesis y la revision por sistemas deben enfocarse en el tiempo de
inicio de la fatiga y su progresion. ;Ha durado dias, semanas o meses? Es necesario revisar
las actividades de la vida, ejercicio, habitos alimenticios, apetito, practicas sexuales y hébi-
tos de suefio; también se buscan manifestaciones de depresion y demencia. Se revisan
antecedentes de viaje y posibles exposiciones a agentes infecciosos, ademas de la lista de
farmacos. La revision por sistemas a veces aporta indicios importantes sobre el compro-
miso de sistemas organicos. Los antecedentes médicos en ocasiones muestran precursores
potenciales del cuadro actual, como una neoplasia maligna o problemas cardiacos previos.
En la exploracion fisica, se valora en especial el peso y estado nutricional, linfadenopatia,
hepatoesplenomegalia, tumoraciones abdominales, palidez, exantema, insuficiencia car-
diaca, soplos cardiacos, articulaciones dolorosas, puntos gatillo y evidencia de debilidad o
anormalidades neuroldgicas. El hallazgo de debilidad verdadera o paralisis obliga a consi-
derar trastornos neurologicos (cap. 59).

I DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La identificacion de la causa de la fatiga puede ser uno de los problemas diagndsticos mas
dificiles porque el diagnostico diferencial es muy amplio, incluye infecciones, neoplasias
malignas, enfermedad cardiaca, trastornos endocrinos, enfermedad neuroldgica, depre-
sién y anormalidades graves de cualquier sistema organico, ademads de los efectos secun-
darios de muchos farmacos (cuadro 35-1). Los sintomas de fiebre y pérdida de peso
desvian la atencién hacia causas infecciosas, mientras que los sintomas de disnea progre-
siva sefialan causas cardiacas, pulmonares o renales. Un cuadro que incluye artralgia
sugiere la posibilidad de un trastorno reumatolégico. Es posible que un tumor maligno
previo, considerado curado o en remisidn, haya recurrido o causado metéstasis disemina-
das. El antecedente de cardiopatia valvular o miocardiopatia podria indicar un trastorno
que se descompenso. Es factible que el tratamiento de la enfermedad de Graves haya cau-
sado hipotiroidismo. Siempre deben revisarse cambios en los farmacos, ya sea que se
hayan suspendido o iniciado en fecha reciente. Casi cualquier medicamento tiene la posi-
bilidad de causar fatiga. Sin embargo, una relacién temporal con un firmaco no elimina
otras causas, ya que muchos pacientes reciben firmacos nuevos en un esfuerzo por corre-
gir sus molestias. Deben valorarse con cuidado los farmacos y las dosis, en especial en
pacientes ancianos en quienes la polifarmacia y las dosis inapropiadas o mal entendidas
son causa frecuente de fatiga. También es importante la evolucién temporal del cuadro
actual. Es mas probable que las presentaciones indolentes a lo largo de meses o afos se
relacionen con una falla organica de progresion lenta o alteraciones endocrinas, mientras
que una evolucién mds rapida en semanas o meses sugiere infeccion o neoplasia maligna.

Il PRUEBAS DE LABORATORIO

La eleccién de pruebas de laboratorio e imagenes debe guiarse con la anamnesis y la
exploracion fisica. Sin embargo, la biometria hematica con diferencial, electrdlitos, nitro-
geno ureico en sangre (BUN), creatinina, glucosa, calcio y pruebas de funcion hepatica
son utiles en la mayoria de los pacientes con fatiga indiferenciada, porque estas pruebas
descartan muchas causas y pueden aportar indicios sobre trastornos no sospechados. De
igual manera, la radiografia toracica ayuda a valorar con rapidez muchos posibles trastor-
nos, incluidos insuficiencia cardiaca, enfermedad pulmonar o neoplasia maligna oculta
que pudieran detectarse en pulmones o estructuras dseas. Las pruebas subsiguientes
dependen de los resultados iniciales y de la valoracion clinica de los diagndsticos diferen-



216 Sintomas iniciales frecuentes

ciales probables. Por ejemplo, el hallazgo de anemia indica la necesidad de valorar si tiene
caracteristicas de deficiencia de hierro o hemolisis, lo que reduce las posibles causas. La
hiponatremia podria ser resultado de sindrome de secrecion inadecuada de hormona
antidiurética, hipotiroidismo, insuficiencia suprarrenal o fairmacos, o por disfunciones
cardiaca, pulmonar, hepética o renal subyacentes. Un recuento elevado de leucocitos
aumenta la probabilidad de infeccién o neoplasia maligna. Por tanto, la estrategia casi
siempre es aquella que retina informacién en una forma secuencial, pero que sea rentable
para reducir el diagnostico diferencial en forma progresiva.

CUADRO 35-1 Causas potenciales de fatiga generalizada

Categoria de enfermedad Ejemplos

Infeccion VIH, tuberculosis, enfermedad de Lyme, endocarditis,
hepatitis, sinusitis, micosis, virus Epstein-Barr (EBV),
paludismo (fase cronica)

Enfermedad Artritis reumatoide, polimialgia reumatica, sindrome de
inflamatoria fatiga cronica, fibromialgia, sarcoidosis
Cancer Pulmonar, gastrointestinal, prostatico, leucemia, linfoma,
metastasis
Psiquiatrica Depresion, alcoholismo, ansiedad cronica
Metabdlica Hipotiroidismo, hipertiroidismo, diabetes mellitus, enfer-

medad de Addison, hiperparatiroidismo, hipogonadismo,
hipopituitarismo (TSH, ACTH, deficiencia de hormona de
crecimiento, enfermedad de McArdle)

Desequilibrio Hipercalcemia, hipopotasemia, hiponatremia, hipomagne-
electrolitico semia
Nutricion, deficiencia Inanicion; deficiencia de hierro, vitamina By,, &cido folico,
de vitaminas vitamina C (escorbuto), tiamina (beriberi)
Neuroldgicas Esclerosis mdiltiple, miastenia grave, demencia
Cardiacas Insuficiencia cardiaca, cardiopatia coronaria, enfermedad
valvular, miocardiopatia
Pulmonares Enfermedad pulmonar obstructiva cronica, hipertension
pulmonar, embolia pulmonar crénica, sarcoidosis
Trastornos Apnea durante el suefio, insomnio, sindrome de piernas
del suefio inquietas
Gastrointestinales Enfermedad celiaca, enfermedad de Crohn, colitis ulcera-
tiva, hepatitis cronica, cirrosis
Hematol6gicas Anemia
Renales Insuficiencia renal
Farmacos Sedantes, antihistaminicos, narcéticos, bloqueadores 3 y

muchos otros farmacos




Fatiga generalizada | 5\ iLlIH0 )1 217

TRATAMIENTO  Fatiga generalizada

Este se basa en el diagnéstico, si se conoce. Muchos trastornos, como las alteraciones
metabdlicas, nutricionales o endocrinas, pueden corregirse en poco tiempo con el
tratamiento adecuado de las causas subyacentes. También puede iniciarse el trata-
miento especifico para muchas infecciones, como tuberculosis, sinusitis o endocardi-
tis. Los pacientes con trastornos cronicos, como enfermedad pulmonar obstructiva
crénica (EPOC), insuficiencia cardiaca, insuficiencia renal o enfermedad hepitica se
benefician con intervenciones que favorecen la funcion del érgano o que corrigen los
problemas metabdlicos relacionados, y tal vez sea posible mejorar en forma gradual la
condicidn fisica. En enfermos con cancer, la fatiga puede ser consecuencia de la qui-
mioterapia o radiacion y se resuelve con el tiempo; el tratamiento de la anemia, defi-
ciencia nutricional, hiponatremia o hipercalcemia relacionados puede elevar el nivel
de energia. Cuando se inicia el reemplazo en casos de trastornos tiroideos por lo
comun hay mejoria. El tratamiento de la depresion o trastornos del suefio, ya sean
causas primarias de la fatiga o secundarias a algin trastorno médico, es beneficioso.
Debe considerarse la suspension de fairmacos que pudieran contribuir a la fatiga,
aunque se debe tomar en cuenta que tal vez deban sustituirse por otros firmacos para
el trastorno subyacente. En pacientes ancianos, se puede mejorar la fatiga al realizar
ajuste de la dosis de los farmacos (por lo comun disminuirla) y restringir el régimen
sélo a los farmacos esenciales.

SINDROME DE FATIGA CRONICA

El sindrome de fatiga cronica (CFS) se caracteriza por fatiga debilitante y varias molestias
fisicas, constitucionales y neuropsicoldgicas relacionadas. La mayoria de los pacientes
(~75%) son mujeres, por lo general entre 30 y 45 anos de edad. Los Centers for Disease
Control and Prevention desarrollaron criterios diagnosticos para el CFS con base en sinto-
mas y la exclusion de otras enfermedades (cuadro 35-2). La causa se desconoce, aunque a
menudo las manifestaciones clinicas aparecen después de una enfermedad viral (fiebre Q,
enfermedad de Lyme, mononucleosis u otras enfermedades virales). Muchos estudios han
intentado, sin éxito, vincular al CFS con la infeccion por virus Epstein-Barr, un retrovirus
o un enterovirus (incluidos leucemia murina, virus relacionados con retrovirus). También
se ha identificado al estrés fisico o psicoldgico como factor predisponente. Cincuenta a
66% de los pacientes presenta depresion y algunos expertos creen que en el fondo, el CFS
es un trastorno psiquidtrico.

El CFS se mantiene como un diagnoéstico de exclusién y ninguna prueba de laboratorio
puede establecer el diagndstico ni medir su gravedad. Al parecer, dicho sindrome no pro-
gresa, pero por lo comin tiene una evolucion prolongada. La tasa media de recuperacion
anual es de 5% (rango 0 a 31%) con una tasa de mejoria de 39% (rango 8 a 63%).

El tratamiento del CFS inicia con el reconocimiento por parte del médico de la afecta-
cion de la vida diaria del paciente. Se debe informar al paciente del conocimiento reciente
del CFS, y ofrecerle asesoria general sobre el tratamiento de la enfermedad. Los antiinfla-
matorios no esteroideos (NSAID) alivian la cefalea, el dolor difuso y la fiebre. Los antihis-
taminicos o descongestionantes son ttiles para sintomas de rinitis o sinusitis. Aunque es
probable que el paciente se resista a diagnosticos psiquidtricos, los rasgos de depresion y
ansiedad pueden justificar el tratamiento. Los antidepresivos no sedantes mejoran el esta-
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CUADRO 35-2 Criterios de los CDC para el diagnostico del sindrome de fatiga crénica

Un caso de fatiga cronica que se define por la presencia de:

| Fatiga persistente o recurrente sometida a valoracion clinica, inexplicable, de inicio reciente o
definido; que no es resultado del esfuerzo continuo; no se alivia con reposo, y produce disminu-
cion sustancial de los niveles previos de actividades laborales, educativas, sociales o personales, y

2. Cuatro 0 mas de los sintomas siguientes que persisten o recurren durante seis 0 mas meses
consecutivos de enfermedad y que no anteceden a la fatiga:

o Alteracion de la memoria o concentracion
e Inflamacion faringea frecuente o recurrente

e Ganglios cervicales o axilares sensibles.

Dolor muscular.

Dolor articular multiple sin enrojecimiento o inflamacion.

Cefaleas con patrdn o intensidad nuevos.

Suefio no reparador.

Malestar posterior a esfuerzo que dura 24 h o mas.

Abreviaturas: CDC, U.S. Centers for Disease Control and Prevention.
Fuente: www.cdc.gov/cfs/toolkit/

do de animo vy el trastorno del suefo, también pueden atenuar la fatiga. Las terapias de
conducta cognitiva (CBT), la terapia de ejercicio graduado (GET) han resultado eficaces
en el tratamiento de algunos pacientes.

Para obtener una revision mas detallada, véase Aminoff MJ: Debilidad y para-
lisis, cap. 22, p. 181; Czeisler CA, Winkelman JW, Richardson GS; Trastornos
del suefio, cap. 27, p. 213; Robertson RG, Jameson LJ: Pérdida de peso
involuntaria, cap. 80, p. 641; Bleijenberg G, van der Meer JWM: Sindrome de
fatiga cronica, cap. 389, p. 3519; Reus VI: Trastornos mentales, cap. 391,
p. 3529, en Harrison. Principios de medicina interna, 182 ed.

CAPITULO 36
Pérdida de peso

La pérdida de peso significativa no intencional en una persona que se encontraba sana a
menudo es un anuncio de enfermedad sistémica. La anamnesis sistematica siempre debe
incluir preguntas sobre cambios en el peso corporal. Las fluctuaciones rapidas de peso en
cuestion de dias sugieren pérdida o aumento de liquido, mientras que los cambios a largo
plazo casi siempre indican cambios en la masa corporal. La pérdida de 5% del peso corpo-
ral en un intervalo de seis a 12 meses obliga a una valoracién adicional. En personas de
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~80 anos de edad, la pérdida gradual de peso es fisiologica, pero en este grupo demogra-
fico también estd incrementado el riesgo de neoplasias y otras enfermedades graves.

Il ETIOLOGIA

Las principales causas de pérdida de peso involuntaria pueden clasificarse en cuatro cate-
gorfas, 1) neoplasias malignas, 2) enfermedades inflamatorias o infecciosas cronica, 3)
trastornos metabdlicos o 4) trastornos psiquidtricos (cuadro 36-1). En los ancianos, las

CUADRO 36-1 Causas de pérdida de peso

Cancer
Causas endocrinas y metabélicas
Hipertiroidismo
Diabetes mellitus
Feocromocitoma
Insuficiencia suprarrenal
Trastornos gastrointestinales
Malabsorcion
Obstruccion
Ulcera péptica
Enfermedad inflamatoria intestinal
Pancreatitis
Anemia perniciosa
Trastornos cardiacos
Isquemia cronica
Insuficiencia cardiaca congestiva
cronica
Trastornos respiratorios
Enfisema
Enfermedad pulmonar obstructiva
cronica
Insuficiencia renal
Enfermedad reumatoldgica
Infecciones
VIH
Tuberculosis
Infeccion parasitaria
Endocarditis bacteriana subaguda

Farmacos
Sedantes
Antibiticos
Antiinflamatorios
no esteroideos
Inhibidores de la recaptacion de serotonina
Metformina
Levodopa
Inhibidores de enzima convertidora de angiotensina
Otros farmacos
Trastornos de la boca y los dientes
Caries
Disgeusia
Factores relacionados con la edad
Cambios fisioldgicos
Cambios en el gusto y el olfato
Discapacidades funcionales
Causas neuroldgicas
Apoplejia
Enfermedad de Parkinson
Trastornos neuromusculares
Demencia
Causas sociales
Aislamiento
Dificultad econdmica
Causas psiquiatricas y conductuales
Depresion
Ansiedad
Duelo
Alcoholismo
Trastornos de la alimentacion
Aumento de actividad o ejercicio
Idiopatica
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causas mas frecuentes de pérdida de peso son depresion, cancer y enfermedad gastrointes-
tinal benigna. Los canceres pulmonares y gastrointestinales son las neoplasias malignas
mds frecuentes en pacientes que presentan pérdida de peso. En personas mds jovenes
deben considerarse diabetes mellitus, hipertiroidismo, anorexia nerviosa e infeccion,
sobre todo por virus de inmunodeficiencia humana (VIH).

I MANIFESTACIONES CLINICAS

En ausencia de registros, los cambios en la distancia de ajuste en el cinturdn o el ajuste de
la ropa ayudan a determinar la pérdida ponderal.

La anamnesis debe incluir preguntas sobre fiebre, dolor, disnea o tos, palpitaciones y
evidencia de enfermedad neuroldgica. Se preguntard sobre sintomas gastrointestinales,
incluidos dificultad para comer, disfagia, anorexia, ndusea y cambio en los habitos intesti-
nales. Deben revisarse los antecedentes de viajes, consumo de cigarrillos, alcohol y todos
los medicamentos; ademas se pregunta sobre enfermedades o intervenciones quirdrgicas
previas, asi como sobre enfermedades en familiares. Deben valorarse los factores de riesgo
para VIH. También se consideran los signos de depresion, evidencia de demencia y facto-
res sociales, como problemas financieros que pudieran afectar el consumo de alimentos.

La exploracion fisica debe iniciar con la cuantificacién del peso y verificacion de signos
vitales. Se examina la piel en busca de palidez, ictericia, turgencia, cicatrices quirurgicas y
estigmas de enfermedad sistémica. Se realiza una valoracion para identificar candidosis
bucal, enfermedad dental, crecimiento de glandula tiroides y adenopatia, asi como anor-
malidades respiratorias, cardiacas o abdominales. Todos los varones deben someterse a
examen rectal, con valoracion prostética; a todas las mujeres se les practica examen pélvi-
co, en ambos casos se realiza una prueba de sangre oculta en heces. El examen neuroldgi-
co debe incluir valoracion del estado mental y deteccion de depresion.

La valoracion de laboratorio inicial se muestra en el cuadro 36-2. El tratamiento apro-
piado se basa en la causa subyacente de pérdida de peso. Si no existe una causa, es razona-
ble el seguimiento clinico cuidadoso, en lugar de las pruebas persistentes no enfocadas. La
ausencia de resultados anormales de laboratorio es un signo pronostico favorable.

CUADRO 36-2 Pruebas de deteccion para valoracion de pérdida
de peso involuntaria

Pruebas iniciales Pruebas adicionales
Biometria hematica completa Prueba para VIH
Electrolitos, calcio, glucosa Endoscopia de tubo digestivo superior, inferior
Pruebas de funciones renal y hepatica 0 ambas
Andlisis de orina Tomografia computarizada o resonancia

magnética nuclear de abdomen
Tomografia computarizada de torax

Hormona estimulante de la tiroides
Radiografia toracica
Deteccion de cancer recomendada
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TRATAMIENTO  Pérdida de peso

El tratamiento de la pérdida de peso se dirige a la correccion de la causa fisica o cir-
cunstancia social subyacente. En situaciones especificas, los complementos nutricio-
nales y los medicamentos (acetato de megestrol, dronabinol u hormona del creci-
miento) pueden ser eficaces para estimular el apetito o aumentar el peso.

Para més detalles, véase Robertson RG, Jameson JL: Pérdida de peso involun-
taria, cap. 80, p. 641, en Harrison. Principios de medicina interna, 182 ed.

CAPITULO 37
Dolor de tdrax

La correlacion entre la intensidad del dolor toracico y la gravedad de su causa es minima.
En el cuadro 37-1 se enumeran las enfermedades que causan dolor torécico.

CUADRO 37-1 Diagnéstico diferencial de los pacientes hospitalizados con dolor
toracico agudo en quienes se descarta infarto al miocardio

Diagnéstico Porcentaje

Enfermedades gastroesofagicas? 42

Reflujo gastroesofagico

Trastorno de la motilidad esofagica

Ulcera péptica

Calculos biliares
Cardiopatia isquémica 31
Sindromes de la pared toracica 28
Pericarditis 4
Pleuritis/neumonia 2
Embolia pulmonar 2
Cancer pulmonar 1
Aneurisma aértico 1
Estenosis adrtica 1
Herpes zoster 1

@En orden de frecuencia.
Fuente: Fruergaard P et al.: Eur Heart J. 1996;17:1028.
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Il CAUSAS POTENCIALMENTE GRAVES

En las figuras 37-1 y 37-2 se muestra el diagnostico diferencial del dolor toracico. Es util
clasificarlo como 1) nuevo, agudo y sostenido; 2) recurrente, episodico, y 3) persistente, en

ocasiones por varios dias.

Sintomas iniciales frecuentes

Signos y sintomas

>

Causa probable

Dolor localizado; agudo/lancinante
o persistente/sordo, se reproduce
al presionar el area dolorosa

Dolor agudo, a veces con
distribucion radicular; se exacerba
con el movimiento de cuello
o espalda

>

Dolor costocondral
odela
pared toracica

Se acompana de disfagia o
regurgitacion; se intensifica con
acido acetilsalicilico/alcohol/ciertos

Trastornos de la
columna cervical
o dorsal con
compresion
radicular

Dolor esofagico

alimentos/decubito dorsal; © gastrico
L o (cap. 159)
se alivia con antiacidos
Intolerancia a alimentos grasosos; .
se acompana de hipersensibilidad = Dolor biliar
en el cuadrante superior derecho (cap. 162)
Se precipita por ejercicio o
activacién emocional; el ECG
(o registro Holter) durante la Isquemia
crisis exhibe cambios del > miocardica*
segmento ST; el dolor desaparece (cap. 128)

con rapidez (<5 min)
con nitroglicerina sublingual

FIGURA 37-1 Diagnostico diferencial del dolor toracico recurrente. *Cuando se sospecha isquemia
miocardica, también debe descartarse valvulopatia adrtica (cap. 123) y miocardiopatia hipertréfica
obstructiva (cap. 124) en caso de que exista un soplo sistolico.
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Isquemia del miocardio en su variante angina de pecho

Presion retroesternal, dolor opresivo, constrictivo, con irradiacion tipica al brazo izquier-
do; por lo general de esfuerzo, en especial después de las comidas o con el estrés emocio-
nal. Es caracteristico que se alivie con el reposo y la nitroglicerina.

Infarto agudo al miocardio (caps. 128 y 129)

Similar a la angina pero suele ser méds pronunciado, tiene duracién mayor (=30 min) y no
desaparece de inmediato con el reposo o la nitroglicerina. A menudo se acompana de S;y S,.

Embolia pulmonar (cap. 142)

Puede ser retroesternal o lateral, de naturaleza pleuritica y acomparfiarse de hemoptisis,
taquicardia e hipoxemia.

Diseccion aortica (cap. 134)

Muy intenso, en el centro del térax, agudo y “desgarrador’, con irradiacién hacia la espal-
da y sin modificacién con cambios de posicion. En ocasiones se acompaiia de debilidad o
ausencia de pulsos periféricos.

Enfisema mediastinico

Dolor retroesternal agudo e intenso; a menudo se acompaia de crepitacion audible.

Pericarditis aguda (cap. 125)

Por lo general retroesternal, constante y opresivo. A menudo tiene un componente pleu-
ritico que aumenta con tos, inspiracién profunda o decubito dorsal, y disminuye al sentar-
se; con frecuencia se escucha un frote pericardico de uno, dos o tres componentes.

Pleuritis

Causado por inflamacion; se relaciona menos con un tumor o neumotérax. En general, es
un dolor unilateral, lacerante, superficial, que se intensifica con la tos y la respiracion.

Il CAUSAS MENOS GRAVES
Dolor costocondral

En la cara anterior del térax, por lo general bien localizado, en ocasiones breve, punzante
o sordo y constante. Puede reproducirse al presionar la unién costocondral o condroester-
nal. En el sindrome de Tietze (costocondritis) las articulaciones presentan edema, eritema
y dolor.

Dolor de la pared toracica
Por distension de los musculos o ligamentos a causa de ejercicio extenuante o por una
fractura costal traumatica; se acompana de hipersensibilidad local.

Dolor esofagico

Molestia tordcica profunda; se acomparfia en ocasiones de disfagia y regurgitacion.

Trastornos emocionales

Dolor fijo y continuo o punzante, breve y pasajero; se acompaiia de fatiga o tensiéon emo-
cional.
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Il OTRAS CAUSAS

1) Disco cervical; 2) osteoartritis de la columna cervical o dorsal; 3) trastornos abdomina-
les; ulcera péptica, hernia hiatal, pancreatitis, cdlico biliar; 4) traqueobronquitis, neumo-
nia; 5) enfermedades de la mama (inflamacidn, tumor); 6) neuritis intercostal (herpes
zoster).

ESTUDIO DEL o
PACIENTE Dolor toracico

Una anamnesis minuciosa sobre el comportamiento del dolor, lo que lo precipita y lo
que lo alivia, ayuda en el diagnéstico del dolor toracico recurrente. En la figura 37-2
se mencionan algunas claves para el diagndstico y la investigacion del dolor toracico
agudo que pone en peligro la vida.

Durante la valoracion inicial se debe realizar un ECG para distinguir con rapidez a
los pacientes con infarto al miocardio con elevacion del ST, en quienes suele justifi-
carse el tratamiento de reperfusion inmediato (cap. 128).

Para una revision mas detallada, véase Lee TH: Dolor toracico cap. 12 p. 102,
en Harrison. Principios de medicina interna, 182 ed.

CAPITULO 38
Palpitaciones

Estas representan una percepcion intermitente o persistente del latido cardiaco, que a
menudo se describen como una sensacion potente, de golpeteo o de aleteo en el torax. El
sintoma puede reflejar una causa cardiaca, una causa extracardiaca [hipertiroidismo, uso
de estimulantes (p. ej., cafeina o cocaina)] o un estado de altas concentraciones de cateco-
laminas (p. ej., ejercicio, ansiedad o feocromocitoma). Las arritmias cardiacas desencade-
nantes son las extrasistoles auriculares o ventriculares o, cuando son sostenidas y regulares,
las taquiarritmias supraventriculares o ventriculares (cap. 132). Las palpitaciones sosteni-
das irregulares suelen deberse a fibrilacion auricular. El pedir al paciente que “golpetee” la
sensacion de palpitacion ayuda a distinguir los ritmos regulares de los irregulares.

ESTUDIO DEL .
PACIENTE Palpitaciones

Las palpitaciones suelen ser benignas pero pueden representar una arritmia impor-
tante si se relacionan con afectacién hemodindmica (mareos, sincope, angina de
pecho, disnea) o si se identifican en pacientes con cardiopatia coronaria, disfuncién
ventricular, miocardiopatia hipertrdfica, estenosis adrtica u otra valvulopatia preexis-
tentes.

Los estudios diagndsticos utiles son la electrocardiografia (silos sintomas se presen-
tan cuando se lleva a cabo el registro), las pruebas de ejercicio (si el ejercicio suele
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desencadenar la sensacion de palpitacion o si se sospecha una arteriopatia coronaria
subyacente) y la ecocardiografia (cuando hay la probabilidad de una cardiopatia
estructural). Si los sintomas son episodicos, la vigilancia electrocardiografica ambula-
toria puede ser diagndstica y comprende el uso de un monitor de Holter (24 a 48 h de
vigilancia), un monitor de episodio/circuito (por dos a cuatro semanas) o un monitor
de circuito implantable (durante uno a dos anos). Los estudios de laboratorio ttiles
son las pruebas para hipopotasemia, hipomagnesemia o hipertiroidismo.

En los pacientes con extrasistoles auriculares o ventriculares sin cardiopatia estruc-
tural, las estrategias terapéuticas comprenden reducciéon del consumo de etanol y
cafeina, tranquilizacién y valoracién del tratamiento con bloqueadores [ para la
supresion sintomatica. El tratamiento de las arritmias mas graves se revisa en los
capitulos 131 y 132.

Para una revision mas detallada véase Loscalzo J: Palpitaciones, cap. 37, pag.
295, en Harrison. Principios de medicina interna, 182 ed.

CAPITULO 39
Disnea

I DEFINICION

Es una sensacion subjetiva de respiracion incomoda y es un sintoma que a menudo se debe
al aumento del trabajo de inhalacién y exhalacion. La valoracion inicial al establecer la
calidad y la intensidad de la molestia. Suele deberse a problemas cardiopulmonares que
aumentan el estimulo respiratorio, incrementan el trabajo de la respiracién o estimulan a
los receptores especificos presentes en el corazon, los pulmones o la vasculatura.

Il CAUSAS
Disnea del aparato respiratorio

Enfermedades de las vias respiratorias. El asma y la EPOC son causas frecuentes de
disnea que se acomparian de incremento del trabajo de la respiracion. El broncoespas-
mo puede causar sensacion de opresion toracica e hiperventilacion. La hipoxemia y la
hipercapnia pueden deberse a una discordancia entre la ventilacion y la perfusion.
Trastornos de la pared tordcica. La rigidez de la pared toracica (p. ej., cifoescoliosis) y la
debilidad neuromuscular (p. ej., miastenia grave) producen un incremento del trabajo
de la respiracion).

Trastornos del parénquima pulmonar. Las enfermedades pulmonares intersticiales (cap.
143) producen disminucién de la distensibilidad pulmonar y un aumento del trabajo de
la respiracion. La discordancia entre la ventilacion y la perfusion y la fibrosis pulmonar
pueden originar hipoxemia.

Disnea del aparato cardiovascular

Trastornos del hemicardio izquierdo. Los incrementos de la presion telediastolica del
ventriculo izquierdo y de la presion pulmonar capilar de enclavamiento causan disnea
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relacionada con la estimulacion de receptores pulmonares e hipoxemia por la discoor-
dinacién entre la ventilacién y la perfusion.
o Trastornos vasculares pulmonares. Los émbolos pulmonares, la hipertension arterial
pulmonar primaria y la vasculitis pulmonar estimulan a los receptores pulmonares a
través de un incremento de las presiones de la arteria pulmonar. La hiperventilacion y
la hipoxemia también contribuyen a la disnea.
o Enfermedades pericdrdicas. La pericarditis constrictiva y el taponamiento pericardico
producen aumento de las presiones arteriales intracardiacas y pulmonares, lo que da
por resultado disnea.

Disnea con aparatos respiratorio y cardiovascular normales

La anemia puede causar disnea, sobre todo con el esfuerzo. La obesidad se relaciona con
disnea por el alto gasto cardiaco y las alteraciones de la funcion ventilatoria. La falta de
condicién también puede contribuir.

IESXEII)II?N?I% Disnea (Véase fig. 39-1)

Anamnesis. Se obtiene la descripcién de la molestia, incluido el efecto de la posicion,
las infecciones y las exposiciones ambientales. La ortopnea por lo regular se observa
en pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva (CHF). La disnea nocturna se
observa en la CHF y en el asma. La disnea intermitente indica isquemia miocardica,
asma o embolia pulmonar.

Exploracion fisica. Se valora el aumento del trabajo de la respiracion que se refleja
en el empleo de los musculos accesorios de la respiracion. Se determina si el movi-
miento toracico es simétrico. Se utiliza la percusion (matidez o hiperresonancia) y la
auscultacion (disminucién de los ruidos respiratorios o ruidos adventicios) para valo-
rar los pulmones. En la exploracion cardiaca se busca distension venosa yugular,
soplos cardiacos y galope de S; o S4. El hipocratismo digital se relaciona con neumo-
patia intersticial o carcinoma pulmonar. Para valorar la disnea de esfuerzo, se repro-
duce la disnea y se observa mientras se valora la oximetria de pulso.

Estudios radiogrdficos. Se obtienen radiografias de torax en la valoracién inicial. Se
puede utilizar después la CT de térax para valorar el parénquima pulmonar (p. ej.,
enfisema o neumopatia intersticial) y la embolia pulmonar.

Estudios de laboratorio. Se realiza un ECG; la ecocardiografia permite valorar la
disfuncién ventricular izquierda, la hipertension pulmonar y la valvulopatia. Las
pruebas funcionales pulmonares que se consideran son espirometria, volimenes pul-
monares y capacidad de difusion. Las pruebas de estimulacion con metacolina permi-
ten valorar el asma en individuos con espirometria normal. Las pruebas cardiopulmo-
nares con ejercicio permiten determinar si las enfermedades pulmonares o cardiacas
limitan la capacidad de ejercicio.

TRATAMIENTO  Disnea

En condiciones ideales, el tratamiento sera corregir el problema subyacente que pro-
dujo la disnea. Es necesario el oxigeno complementario en caso de desaturacion de O,
importante en reposo o con el esfuerzo. La rehabilitacion pulmonar es util en la EPOC.
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Antecedentes

Calidad de la sensacion, horario, disposicion de la postura
Persistente frente a intermitente

v

Exploracion fisica

Aspecto general: ;Habla con frases completas? ¢ Utiliza los musculos accesorios? ;Color?
Signos vitales: ;Taquipnea? ; Pulso paraddjico? Oximetria —¢ signos de desaturacion?—
Térax: sibilancias, estertores, ronquidos, disminucion de los ruidos respiratorios?
¢Hiperinflacion?

Exploracién cardiaca: ;JVP elevada? ;Impulso precordial? ;Galope? ;Soplo?
Extremidades: ;Edema? ;Cianosis?

228

]
En esta etapa el diagndstico puede ser evidente; de lo contrario, proceder a una valoracién
adicional.
Y
Radiografias toracicas
Valorar tamafio del corazén, signos de insuficiencia cardiaca congestiva
Valorar hiperinflacion
Valorar neumonia, neumopatia intersticial, derrames pleurales
|
Y v Y
Sospechar gasto cardiaco Sospechar anomalias de la bomba Sospechar
bajo, isquemia de miocardio o respiratoria o del intercambio de gases gasto cardiaco
vasculopatia pulmonar alto
] ] ]
ECG y ecocardiograma para Pruebas funcionales pulmonares, si Hematdcrito,
valorar la funcién del esta reducida la capacidad de difusion, pruebas
ventriculo izquierdo y la valorar angiotomografia para analizar funcionales
presion de la arteria pulmonar | | €nfermedad pulmonar intersticial y tiroideas
embolia pulmonar

¥ v

| Si aun hay dudas sobre el diagndstico, obtener prueba cardiopulmonar con ejercicio I

FIGURA 39-1 Algoritmo para la valoracion del paciente con disnea. JVP, pulso venoso yugular; ECG,
electrocardiograma. (Con adaptaciones de RM Schwartzstein, D Feller-Kopman, en Primary Cardiology,
2nd ed. E Braunwald, L Goldman (eds): Philadelphia, Saunders, 2003.)

Edema pulmonar

El edema pulmonar cardiégeno se debe a anomalias cardiacas que producen aumento de la
presion venosa pulmonar que resulta en edema intersticial; a mayores presiones, se presen-
ta edema alveolar y derrames pleurales. Los sintomas consisten en disnea y ortopnea de
esfuerzo. La exploracion fisica puede revelar galope de S;, incremento de la presion venosa
yugular y edema periférico. Las radiografias tordcicas muestran trama vascular prominen-
te en las zonas pulmonares superiores. Conforme aumenta la gravedad, las radiografias
tordcicas muestran opacidades alveolares perihiliares que avanzan a anomalias parenqui-
matosas difusas.

El edema pulmonar no cardiégeno se debe a lesion del endotelio de los capilares pul-
monares. La hipoxemia se relaciona con los cortocircuitos intrapulmonares; se observa
disminucién de la distensibilidad pulmonar. La repercusion clinica puede fluctuar desde
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la disnea leve hasta la insuficiencia respiratoria grave. Suelen observarse presiones intra-
cardiacas normales. Las causas pueden ser lesion directa (p. ej., broncoaspiracion, inhala-
cién de humo, neumonia, toxicidad del oxigeno o traumatismo torécico), lesion indirecta
(p. ¢j., septicemia, pancreatitis y reacciones de leucoaglutinacién) o vasculares pulmona-
res (p. €., edema pulmonar por grandes altitudes y neurdgeno). La radiografia toracica
suele mostrar un corazon de tamafio normal e infiltrados alveolares difusos; son atipicos
los derrames pleurales. La hipoxemia en el edema pulmonar no cardiégeno suele precisar
tratamiento con altas concentraciones de oxigeno.

Para una revision mas detallada, véase Schwartzstein RM: Disnea, cap. 33,
p. 277, en Harrison. Principios de medicina interna, 182 ed.

CAPITULO 40
Cianosis

La coloracion violacea de la piel, de las membranas mucosas o de ambas, por lo general se
debe a una cantidad elevada de hemoglobina reducida [>40 g/L (>4 g/100 ml)] en los
vasos capilares. Los datos son mds aparentes en los labios, lechos ungueales, oidos y emi-
nencias malares.

Il CIANOSIS CENTRAL

Resulta de la desaturacion arterial o presencia de hemoglobina anormal. Por lo general es
evidente cuando la saturacion arterial es <85% o <75% en individuos de piel oscura. Las
causas incluyen:

1. Funcién pulmonar deficiente: alvéolos mal ventilados o trastorno en la difusién de oxi-
geno; mas frecuente en neumonia, edema pulmonar y enfermedad pulmonar obstruc-
tiva crénica, EPOC); la EPOC con cianosis a menudo se acompana de policitemia.

2. Derivacion vascular anatémica: desviacion de la sangre venosa desaturada hacia la cir-
culacion arterial por una cardiopatia congénita o una fistula pulmonar AV.

3. Reduccion del O, inspirado: cianosis con ascenso a una altitud >4 000 metros (>13 000 ft).

4. Hemoglobinas anormales: metahemoglobinemia, sulfhemoglobinemia y hemoglobinas
mutantes con una afinidad reducida por el oxigeno (véase Harrison. Principios de
medicina inferna, 18? ed. cap. 104).

H CIANOSIS PERIFERICA

Ocurre con saturacion de O, arterial normal con una mayor extraccion de O, del lecho
capilar al disminuir la circulacion circunscrita. Los factores causantes incluyen vasocons-
triccion por exposicion al frio, gasto cardiaco reducido (p. ej., estado de choque, cap. 12),
insuficiencia cardiaca (cap. 133) y vasculopatias periféricas (cap. 135) con obstruccién
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CUADRO 40-1 Causas de cianosis

Cianosis central

Saturacion de oxigeno arterial reducida
Presion atmosférica reducida, gran altitud
Funcion pulmonar deficiente

Hipoventilacion alveolar

Relaciones heterogéneas entre la ventilacion y perfusion pulmonares
(perfusion de los alvéolos hipoventilados)

Difusion de oxigeno deficiente
Derivaciones anatomicas
Ciertos tipos de cardiopatia congénita
Fistulas arteriovenosas pulmonares
Multiples derivaciones intrapulmonares pequefias
Hemoglobina con una afinidad reducida por el oxigeno
Anomalias de la hemoglobina
Metahemoglobinemia: hereditaria, adquirida
Sulfhemoglobinemia, adquirida
Carboxihemoglobinemia (no cianosis verdadera)
Cianosis periférica
Gasto cardiaco reducido
Exposicion al frio
Redistribucion de la sangre desde las extremidades
Obstruccion arterial
Obstruccion venosa

arterial o vasoespasmo (cuadro 40-1). La hipertension venosa local (p. ej., tromboflebitis)
o central (p. ej., pericarditis constrictiva) acentua la cianosis.

ESTUDIO DEL . n
PACIENTE "l

o Interrogar sobre la duracién (la cianosis desde el nacimiento sugiere una cardiopa-
tia congénita) y las exposiciones (a firmacos o sustancias quimicas que generan
hemoglobinas anormales).

o Distinguir entre cianosis periférica y central examinando los lechos ungueales,
labios y mucosas. La cianosis periférica es mds intensa en los lechos ungueales y
desaparece calentando las extremidades.

o Buscar dedos hipocraticos (en palillo de tambor), esto es, hipertrofia selectiva del
tercio distal de los dedos de las manos y pies, por proliferacion de tejido conjuntivo.
Esta anormalidad puede ser hereditaria, idiopatica o adquirida y acompana a diver-
sas enfermedades como el cdncer pulmonar, endocarditis infecciosa, bronquiecta-
sias y cirrosis hepatica. Con frecuencia se observa una combinacién de dedos
hipocréticos y cianosis en las cardiopatias congénitas y en ocasiones en las neumo-
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patias (absceso pulmonar, fistulas pulmonares AV, pero no en la neumopatia obs-
tructiva no complicada).

o Examinar el térax en busca de evidencia de neumopatia, edema pulmonar o soplos
relacionados con una cardiopatia congénita.

« Sila cianosis se localiza en una extremidad, buscar obstruccion vascular periférica.

o Obtener gases en sangre arterial para medir la saturacion general de O,. Repetir
mientras el paciente inhala O, al 100%; si la saturacion no se eleva por arriba de
95%, probablemente se trata de una derivacién intravascular de sangre que se desvia
de los pulmones (p. ej., derivacion intracardiaca de derecha a izquierda).

o Buscar hemoglobinas anormales mediante electroforesis de hemoglobina, espec-
troscopia y concentracion de metahemoglobina.

Para una revision mas detallada, véase Loscalzo J: Hipoxia y cianosis, cap. 35,
p. 287, en Harrison. Principios de medicina interna, 182 ed.

cAPITULO 41
Tos y hemoptisis

I ETIOLOGIA

La tos aguda, que se define como una duracién <21 dias, suele estar relacionada con infec-
ciones respiratorias, broncoaspiracion o inhalacion de sustancias irritantes de las vias res-
piratorias. La tos subaguda (presente por tres a ocho semanas) suele estar relacionada con
inflamacion persistente por un episodio de traqueobronquitis. La tos crénica (>8 semanas
de duracién) puede ser causada por muchas enfermedades pulmonares y cardiacas. La
bronquitis cronica relacionada con el tabaquismo de cigarrillos es una causa frecuente. Si
las radiografias toracicas y la exploracion fisica no muestran datos relevantes, otras causas
frecuentes de tos crénica son tos como variante asmatica, enfermedad por reflujo gas-
troesofagico (GERD), goteo posnasal relacionado con sinusitis y farmacos como los inhi-
bidores de la enzima convertidora de angiotensina (ACE). La irritacién de las membranas
timpanicas y la bronquitis eosinofilica crénica también pueden causar tos crénica con
radiografias toracicas normales. La tos ineficaz puede predisponer a infecciones respirato-
rias graves a consecuencia de dificultades para despejar las secreciones respiratorias bajas;
las secreciones respiratorias anormales (p. ej., por bronquiectasia) o la traqueomalacia
pueden contribuir. La debilidad o el dolor que limitan la utilizacion de los musculos abdo-
minales e intercostales también pueden desencadenar tos ineficaz.
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Il VALORACION CLiNICA

Los antecedentes clave comprenden factores que desencadenan el inicio de la tos, los
determinantes del aumento o la disminucién de la tos y la produccion de esputo. Se deben
valorar los sintomas de enfermedad nasofaringea, como goteo posnasal, estornudos y
rinorrea. La pirosis, disfonfa y eructos frecuentes pueden indicar reflujo gastroesofagico.
La tos como variante asmética se sospecha cuando se observa la relacién del inicio de la
tos con factores desencadenantes del asma. La administracion de inhibidores de la ACE,
pero no los antagonistas de los receptores de angiotensina, pueden causar tos mucho tiem-
po después de iniciado el tratamiento.

En la exploracion fisica, se deben valorar los signos de trastornos cardiopulmonares,
tales como ruidos pulmonares adventicios e hipocratismo digital. Se realiza la exploracion
de vias nasales, pared faringea posterior, conductos auditivos y membranas timpdnicas.

La valoracion de laboratorio debe incluir radiografias tordcicas. La espirometria con
pruebas mediante broncodilatadores permite valorar la obstruccion reversible del flujo
respiratorio. Con la espirometria normal, las pruebas de exposicién a metacolina se pue-
den utilizar para valorar el asma. Se debe remitir esputo para cultivos bacterianos sistema-
ticos y posiblemente micobacterianos. El estudio citologico del esputo puede revelar
células malignas en el carcinoma pulmonar y eosindfilos en la bronquitis eosinofilica. Se
pueden utilizar sondas de pH esofagicas para valorar el GERD. Se considera la CT tordci-
ca en pacientes con radiografias toracicas normales que no mejoran con el tratamiento. La
valoracion de la hemoptisis se describe mds adelante.

TRATAMIENTO  Tos cronica

En los pacientes con tos crénica y radiografias tordcicas normales, el tratamiento
empirico se dirige a la causa mas probable con base en los antecedentes y la explora-
cion fisica. Si fracasa el tratamiento dirigido a una causa empirica, se puede valorar el
tratamiento empirico de una causa alternativa. El tratamiento del goteo posnasal
puede consistir en antihistaminicos, corticoesteroides nasales o antibioticos. El reflu-
jo gastroesofagico se puede tratar con antidcidos, antagonistas de los receptores de
histamina tipo 2 o inhibidores de la bomba de protones. La variante de asma con tos
se trata con los glucocorticoides sefialados y con agonistas 3 inhalados seglin sea
necesario. Los pacientes con inhibidores de la ACE han de recibir durante un mes una
prueba de suspensién de tales firmacos. La bronquitis eosinofilica crénica a menudo
mejora con el tratamiento mediante glucocorticoide inhalado. El tratamiento sinto-
matico de la tos puede comprender narcéticos como la codeina; sin embargo, puede
sobrevenir somnolencia, estrefiimiento y adiccion. El dextrometorfano y el benzona-
tato tienen menos efectos secundarios pero una eficacia reducida.

HEMOPTISIS
M ETIOLOGIA

La hemoptisis, que es la expectoracion de sangre de las vias respiratorias, se debe distin-
guir de la sangre expectorada que se origina en la nasofaringe y el tubo digestivo. La bron-
quitis aguda es la causa mds frecuente de hemoptisis en Estados Unidos; la tuberculosis es
la causa principal en todo el mundo.
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La hemoptisis que se origina en los alvéolos se conoce como hemorragia alveolar difusa
(DAH). La DAH puede ser causada por enfermedades inflamatorias como son granuloma-
tosis de Wegener, lupus eritematoso diseminado y enfermedad de Goodpasture. En los
primeros 100 dias después del trasplante de médula dsea, la DAH inflamatoria puede cau-
sar hipoxemia grave. La DAH no inflamatoria suele deberse a lesiones por inhalacién a
consecuencia de exposiciones a sustancias toxicas, como inhalaciéon de humo o de cocaina.

La hemoptisis muy a menudo se origina en bronquios de calibre pequeiio a mediano.
Puesto que el origen de la hemorragia suelen ser las arterias bronquiales, cabe la posibili-
dad de una hemorragia rédpida. La hemoptisis de las vias respiratorias suele deberse a
mayor riesgo de hemoptisis; la neumonia puede causar hemoptisis, sobre todo si sobrevie-
ne cavitacion (p. ej., tuberculosis) o neumonia necrosante (p. ej., Klebsiella pneumoniae y
Staphylococcus aureus). La paragonimiosis, una infeccién helmintica frecuente en pacien-
tes del sureste de Asia y de China, puede causar hemoptisis y se debe distinguir de la
tuberculosis. Aunque s6lo 10% de los pacientes con carcinoma pulmonar tienen hemop-
tisis en el diagnostico, las neoplasias malignas que se presentan en las vias respiratorias
centrales (p. ej., carcinoma microcitico y tumores carcinoides) a menudo producen
hemoptisis. Las neoplasias malignas que producen metastasis a los pulmones pueden cau-
sar hemoptisis con menor frecuencia.

Las fuentes vasculares pulmonares de la hemoptisis son insuficiencia cardiaca conges-
tiva, que casi siempre produce un esputo color de rosa espumoso. La embolia pulmonar
con infarto y las malformaciones arteriovenosas pulmonares son causas vasculares pul-
monares adicionales que deben considerarse.

Il VALORACION CLiNICA

Los métodos para valorar y tratar la hemoptisis se muestran en la figura 41-1. Con la
anamnesis se establece si el origen de la hemorragia es del aparato respiratorio o una fuen-
te alternativa (p. ej., nasofaringe o tubo digestivo alto). Se calcula la cantidad de sangre
expectorada, ya que influye en la urgencia de la valoracion y el tratamiento. La hemoptisis
masiva, definida en forma variable como 200 a 600 ml en las primeras 24 h, precisa trata-
miento de urgencia. Se valora la presentacion de secreciones purulentas o espumosas.
Asimismo, se confirma un antecedente de episodios de hemoptisis y tabaquismo de ciga-
rrillos. Se valora la fiebre y los calosfrios como posibles indicadores de infeccién aguda. Se
debe determinar la inhalacion reciente de drogas ilicitas u otras toxinas.

La exploracion fisica debe incluir valoracion de las fosas nasales para la epistaxis y valo-
racion del corazén y los pulmones. El edema del pie podria indicar insuficiencia cardiaca
congestiva cuando es simétrico y trombosis de venas profundas con la embolia pulmonar
si es asimétrico. El hipocratismo digital podria indicar cdncer pulmonar o bronquiectasia.
La valoracion de signos vitales y de saturacion de oxigeno proporciona informacion sobre
la estabilidad hemodinamica y la dificultad respiratoria.

Se realiza la valoracién radiogréfica con una radiografia toracica. La CT del torax es ttil
para valorar bronquiectasias, neumonia, cancer pulmonar y embolia pulmonar. Los estu-
dios de laboratorio comprenden un hemograma completo y pruebas de coagulacion; se
debe valorar la funcién renal y el analisis de orina, con pruebas sanguineas adicionales
como ANCA, anti-GBM y ANA si se sospecha una hemorragia alveolar difusa. El esputo
se envia para tincion de Gram y cultivo sistemdtico y también para frotis de AFB y cultivo.

A menudo es necesaria la broncoscopia para completar la valoracion. En la hemoptisis
masiva puede ser necesaria la broncoscopia rigida.
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TRATAMIENTO  Hemoptisis

Como se ve en la figura 41-1, la hemoptisis masiva requerir intubacién endotraqueal y
ventilacién mecdnica para lograr la estabilizacion de la via respiratoria. Si se identifica
el origen de la hemorragia, el aislamiento del pulmon sangrante con un bloqueante
endobronquial o una sonda endotraqueal de doble luz es 6ptimo. Se coloca al pacien-
te en una posicion tal que la hemorragia quede en el lado de abajo. Si persiste la hemo-
rragia, puede ser util la embolizacion arterial bronquial mediante angiografia; pero, el
riesgo de embolizacion de la arteria raquidea es un efecto adverso potencial importan-
te. Como tltimo recurso, se puede valorar la reseccién quirdrgica para detener la
hemorragia. Es conveniente la supresion de la tos, por lo general con narcéticos.

Para una revision mas detallada, véase Kritek P. Fanta C: Tos y hemoptisis, cap.
34, pag. 282, en Harrison. Principios de medicina interna, 182 ed.

CAPITULO 42
Edema

Il DEFINICION

Tumefaccién de los tejidos blandos por expansion anormal del liquido intersticial. El
liquido del edema es un trasudado de plasma que se acumula cuando se favorece el des-
plazamiento del liquido del espacio vascular al intersticial. Para poder detectar un edema
generalizado en un adulto debe ser 23 L, es necesaria la retencion renal de sal y agua para
que haya edema. Una guia importante sobre la causa del edema es su distribucion.

Edema circunscrito

Limitado a un 6rgano o lecho vascular especifico; se distingue facilmente del edema gene-
ralizado. El edema unilateral de las extremidades suele ser secundario a obstruccion veno-
sa o linfatica (p. ej., trombosis venosa profunda, obstruccién a causa de un tumor,
linfedema primario). También puede haber edema por estasis de una extremidad inferior
paralizada. Las reacciones alérgicas (“angioedema”) y la obstruccion de la vena cava supe-
rior son causas de edema circunscrito en la cara. El edema bilateral de las extremidades
inferiores es secundario a una serie de causas circunscritas como obstruccion de la vena
cava inferior, compresion por ascitis o un tumor abdominal. La ascitis (liquido libre en la
cavidad peritoneal) y el hidrotérax (liquido en el espacio pleural) también se manifiestan
en ocasiones en forma de edema circunscrito aislado por inflamacion o neoplasia.

Edema generalizado

Hinchazon de los tejidos blandos de la mayor parte del cuerpo. El edema bilateral de las
extremidades inferiores, mas pronunciado después de permanecer de pie por varias horas,
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y el edema pulmonar por lo general son de origen cardiaco. El edema periorbitario que se
advierte al despertar suele ser secundario a nefropatia y a excrecion deficiente de sodio. La
ascitis y el edema de las extremidades inferiores y el escroto son frecuentes en la cirrosis o
en la insuficiencia cardiaca congestiva.

En la insuficiencia cardiaca congestiva (CHF), el gasto cardiaco reducido y el volumen
arterial efectivo provocan hipoperfusion renal y elevacion de la presion venosa con reten-
cion renal de sodio por vasoconstriccion renal, redistribucion de la circulacién intrarre-
nal, efectos directos para retener sodio de la noradrenalina y de la angiotensina II e
hiperaldosteronismo secundario.

En la cirrosis, las fistulas arteriovenosas y la vasodilatacion periférica, provocan hipo-
perfusion renal, resultando retencion de Na. La ascitis se acumula cuando la mayor resis-
tencia vascular intrahepatica genera hipertension portal. Como en la insuficiencia
cardiaca, los efectos de cantidades excesivas de noradrenalina, angiotensina IT y aldostero-
na intrarrenales y circulantes causan retencion. Asimismo, la hipoalbuminemia y la eleva-
cion de la presion abdominal también facilitan el edema de las extremidades inferiores.

La insuficiencia renal cronica o aguda se acompafia de edema, si el consumo de sodio
excede la capacidad renal para excretarlo por una reduccion acentuada de la tasa de filtra-
cion glomerular. La hipoalbuminemia pronunciada [<25 g/L (2.5 g/100 ml)] por cualquier

CUADRO 42-1 Medicamentos que provocan la formacion de edema

Antiinflamatorios no esteroideos
Antihipertensivos
Vasodilatadores arteriales/arteriolares directos
Hidralazina
Clonidina
Metildopa
Guanetidina
Minoxidil
Antagonistas de los conductos de calcio
Antagonistas adrenérgicos o
Tiazolidinedionas
Hormonas esteroideas
Glucocorticoides
Anabdlicos esteroideos
Estrogenos
Progestinas
Ciclosporina
Hormona del crecimiento
Inmunoterapias
Interleucina 2
Anticuerpo monoclonal OKT3

Fuente: Tomado de GM Chertow, en E Braunwald, L Goldman (eds): Cardiology for the Primary Care Physicians, 2
ed, Philadelphia, Saunders, 2003.
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causa (p. ej., sindrome nefrdtico, deficiencias nutricionales, hepatopatia crénica) reduce la
presion oncdtica del plasma, facilitando la trasudacién de liquido hacia el intersticio;
la reduccion del volumen sanguineo efectivo estimula la retencion renal de sodio, gene-
rando edema.

Otras causas menos frecuentes de edema generalizado: edema idiopdtico, sindrome en
el cual se presenta aumento de peso en forma répida y recurrente ademds de edema
en mujeres de edad reproductiva; hipotiroidismo, en el que el mixedema se ubica tipica-
mente en la region pretibial; fdrmacos (cuadro 42-1).

TRATAMIENTO  Edema

La medida principal es identificar y corregir la causa de fondo del edema (fig. 42-1).

Edema
si * Obstruccion venosa o linfatica
o ? (cap. 135)
Circunscrito o Lesion local (térmica, inmunitaria,
infecciosa, mecénica)
No
o ? Si  Desnutricién pronunciada
Albumina e Cirrosis (cap. 163)
<2.5g/100 ml * Sindrome nefrético
No
o ?
+Distensién Si
yugular o * Insuficiencia cardiaca (cap. 133)
Gasto
cardiaco
No
o ?
Hiperazoemia| _,
o sedimento | Sf N
o . ¢ Insuficiencia renal (cap. 148)
urinario activo
No
Descarte:
« Inducida por farmacos (esteroides, estréogenos, vasodilatadores)
* Hipotiroidismo (cap. 181)

FIGURA 42-1 Valoracion diagndstica del edema. (Del cap. 49, HMOM-17.)
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CUADRO 42-2 Diuréticos para el edema

Farmaco Dosis usual Comentarios

De asa (pueden administrarse PO o IV)

Furosemida 20-120 mg c/24hoc/12h  Accion corta, potentes, efectivos con GFR baja

Bumetanida 0.5-2mgc/24hoc/12h Mejor absorcion con la forma oral que la
furosemida, pero efecto de menor accion

Torsemida 20-200 mg ¢/24 h Mejor absorcion con la forma oral que la
furosemida, efecto de mayor duracion

Distales, perdedores de potasio

Hidroclorotiazida 12.5-25 mg ¢/24 h Causa hipopotasemia; requiere GFR

>25 ml/min
Clortalidona 12.5-25mg c/24 h Accion prolongada (~ 72 h); hipopotasemia
Metolazona 1-5mgc/24 h Accion prolongada; hipopotasemia; efectiva con

GFR baja, sobre todo cuando se combina
con un diurético de asa

Distales, ahorradores de potasio

Espironolactona 12.5-100 mg ¢/24 h Hiperpotasemia; acidosis; bloquea la aldoste-
rona; ginecomastia, impotencia, amenorrea; el
inicio tarda 2-3 dias; evitar el uso en insufi-
ciencia renal 0 en combinacion con inhibidores
de la ACE o suplementos de potasio

Eplerenona 25-50 mg c/24 h Efectos secundarios similares a la espironolac-
tona, pero es mas especifico para el receptor
mineralocorticoide; menor incidencia de gine-
comastia y amenorrea

Amilorida 5-10mgc/24hoc/12h Hiperpotasemia; una vez al dia; menos potente
que la espironolactona
Triamtireno 100 mg ¢/12 h Hiperpotasemia; menos potente que la espiro-

nolactona; calculos renales

Abreviaturas: ACE, enzima inhibidora de angiotensina; GFR, tasa de filtracion glomerular.
Fuente: Del cap. 49, HMOM-17.

La restriccion de sodio en la alimentacion (<500 mg diarios) evita la formacion ulterior
de edema. El reposo en cama mejora la respuesta a la limitacion de sodio en la insuficien-
cia cardiaca y en la cirrosis. Las medias eldsticas y la elevacion de las extremidades inferio-
res edematosas ayudan a movilizar el liquido intersticial. En caso de hiponatremia
pronunciada (<132 mmol/L), también se debe reducir el consumo de agua (<1 500 ml
diarios). Los diuréticos (cuadro 42-2) estdn indicados para el edema periférico pronun-
ciado, edema pulmonar, CHE, poca restriccion de sal en la alimentacion. En el cuadro
42-3 se presentan las complicaciones. La pérdida de peso por los diuréticos debe limitarse
a1y 1.5 kg/dia. Para mejorar el efecto de los diuréticos de asa, es posible anadir un diuré-
tico distal (“ahorrador de potasio”) o metolazona. Notese que algunas veces el edema
intestinal obstaculiza la absorcion de los diuréticos orales y reduce su eficacia. Cuando se
alcanza el peso deseado, la dosis del diurético se reduce.
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CUADRO 42-3 Complicaciones de los diuréticos

Frecuentes Poco frecuentes

Hipovolemia Nefritis intersticial (tiazidas, furosemida)
Hiperazoemia prerrenal Pancreatitis (tiazidas)

Pérdida de potasio Sordera (diuréticos de asa)

Hiponatremia (tiazidas) Anemia, leucopenia, trombocitopenia (tiazidas)

Alcalosis metabdlica

Hipercolesterolemia

Hiperglucemia (tiazidas)

Hiperpotasemia (con conservacion de potasio)
Hipomagnesemia

Hiperuricemia

Hipercalcemia (tiazidas)

Molestias digestivas

Eritema (tiazidas)

Fuente: Del cap. 49, HMOM-17.

En la CHF (cap. 133), evite la diuresis excesiva porque provoca un descenso del gasto
cardiaco con hiperazoemia prerrenal. Evite también la hiperpotasemia inducida por diu-
réticos, que predispone a intoxicacion digitélica.

En la cirrosis y otras causas hepdticas de edema, el diurético de eleccion es la espirono-
lactona, pero en ocasiones causa acidosis e hiperpotasemia. También se pueden anadir
tiazidas o dosis pequefias de diuréticos de asa. No obstante, la hipovolemia puede causar
insuficiencia renal. La diuresis excesiva genera hiponatremia, hipopotasemia y alcalosis,
que empeoran la encefalopatia hepatica (cap. 165).

Para una revision mas detallada, véase Braunwald E, Loscalzo J: Edema, cap.
36, p. 290, en Harrison. Principios de medicina interna, 18° ed.

CAPITULO 43
Dolor abdominal

Las causas del dolor abdominal son numerosas y van desde urgencias agudas y peligrosas
hasta enfermedades funcionales cronicas o trastornos de diversos 6rganos y sistemas.
Ante un caso de dolor agudo es necesario valorar con rapidez las etiologias mds probables
e iniciar de inmediato el tratamiento correspondiente. En situaciones menos agudas pue-
de adoptarse una estrategia mas detallada y prolongada. En el cuadro 43-1 se enumeran
las causas mas frecuentes de dolor abdominal.
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CUADRO 43-1 Causas frecuentes de dolor abdominal

Inflamacion de la mucosa o el misculo de visceras huecas: enfermedad péptica (llceras,
erosiones, inflamacion), gastritis hemorragica, reflujo gastroesofagico, apendicitis, diverticulitis,
colecistitis, colangitis, enfermedad inflamatoria intestinal (enfermedad de Crohn, colitis ulcerosa),
gastroenteritis infecciosa, linfadenitis mesentérica, colitis, cistitis o pielonefritis

Distension o espasmo visceral: obstruccion intestinal (adherencias, tumores, intususcepcion),
obstruccion apendicular con apendicitis, hernia estrangulada, sindrome de intestino irritable (hiper-
trofia y espasmo musculares), obstruccion biliar aguda, obstruccion del conducto pancreatico (pan-
creatitis cronica, calculos), obstruccion ureteral (lito renal, coagulo hematico), (embarazo tubario)

Trastornos vasculares: tromboembolia mesentérica (arterial o venosa), diseccion o rotura arterial
(p. €j., aneurisma adrtico), obstruccion por presion externa o torsion (p. €j., vélvulo, hernia, tumor,
adherencias, intususcepcion), hemoglobinopatia (en especial anemia drepanocitica)

Distension o inflamacion de las superficies viscerales: capsula hepatica (hepatitis, hemorragia,
tumor, sindrome de Budd-Chiari, sindrome de Fitz-Hugh-Curtis), capsula renal (tumor, infeccion,
infarto, oclusion venosa), capsula esplénica (hemorragia, absceso, infarto), pancreas (pancreatitis,
seudoquiste, absceso, tumor), ovario (hemorragia intraquistica, embarazo ectdpico, absceso)

Inflamacioén peritoneal: infeccion bacteriana (viscera perforada, enfermedad pélvica inflamatoria,
ascitis infectada), infarto intestinal, irritacion quimica, pancreatitis, viscera perforada (en especial,
estomago y duodeno), inflamacion reactiva (absceso contiguo, incluidas diverticulitis, infeccion o
inflamacion pleuropulmonar), serositis (colagenopatias vasculares, fiebre familiar del Mediterraneo),
ovulacion (mittelschmerz)

Trastornos de la pared abdominal: traumatismo, hernia, inflamacion o infeccién muscular, hema-
toma (traumatismo, tratamiento con anticoagulantes), traccion mesentérica (p. ej., adherencias)

Venenos: intoxicacion con plomo, mordedura de viuda negra

Alteraciones metabélicas: uremia, cetoacidosis (diabética, alcohdlica), crisis addisoniana, porfiria,
angioedema (deficiencia de esterasa C1), abstinencia de narcéticos

Alteraciones neuroldgicas: herpes zoster, tabes dorsal, causalgia, compresion o inflamacion de las
raices raquideas (p. ej., artritis, hernia de disco, tumor, absceso), psicdgeno

Dolor referido: de corazdn, pulmones, es6fago, genitales (p. ej., isquemia cardiaca, neumonia,
neumotdrax, embolia pulmonar, esofagitis, espasmo o rotura esofagico)

;ZTE?EON[-)FE Dolor abdominal

Anamnesis: La historia clinica es crucial para el diagndstico. Los datos de la explora-
cién fisica pueden ser irrelevantes o confusos, y los resultados de los estudios de
laboratorio o radiograficos requieren tiempo y en ocasiones son intiles.
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CARACTERISTICAS CLINICAS DEL DOLOR ABDOMINAL

Duracion y patron: Estos elementos ofrecen senales sobre la naturaleza y gravedad del
proceso, aunque algunos cuadros abdominales agudos son insidiosos o se acompanan
de dolor crénico.

El tipo y la ubicacion del dolor ofrecen una orientacion general sobre la naturaleza
de la enfermedad. El dolor visceral (por distension de una viscera hueca) es poco cir-
cunscrito y a menudo se percibe en la linea media. El dolor intestinal tiende a ser de
tipo cdlico; cuando se origina en un punto proximal a la vélvula ileocecal, se ubica por
arriba y alrededor del ombligo. El dolor que se origina en el colon se percibe en el
hipogastrio y los cuadrantes inferiores. Aquél por obstruccién biliar o de los ureteros
hace que el paciente sufra dolor muy intenso. El dolor somdtico (por inflamacién
peritoneal) suele ser mas agudo y mas localizado a la region enferma (p. €j., apendici-
tis aguda, distension de la capsula hepatica, renal o esplénica), se exacerba por los
movimientos y provoca que el paciente permanezca quieto. Su patron de irradiacion
puede ser util: hombro derecho (origen hepatobiliar), hombro izquierdo (esplénico),
centro de la espalda (pancredtico), flancos (vias urinarias proximales), zona inguinal
(genital o vias urinarias distales).

Factores que precipitan o reducen el dolor: Interrogarse sobre la relacion entre dolor y
alimentacion (p. ej., gastrointestinal proximal, biliar, pancredtico o por isquemia
intestinal), defecacion (colorrectal), miccién (genitourinario o colorrectal), respira-
cién (pleuropulmonar, hepatobiliar), posicion (pancreatico, reflujo gastroesofagico,
musculoesquelético), ciclo menstrual o menarca (tuboovarico, endometrial, endome-
triosis), ejercicio (isquemia coronaria o intestinal, musculoesquelético), medicamen-
tos o ciertos alimentos (trastornos de la motilidad, intolerancia a alimentos, reflujo
gastroesofagico, porfiria, insuficiencia suprarrenal, cetoacidosis, toxinas) y estrés
(trastornos de la motilidad, dispepsia no ulcerosa, sindrome de intestino irritable).

Sintomas concomitantes: Se busca fiebre o escalofrios (infeccidn, enfermedad inflama-
toria, infarto), pérdida de peso (tumor, enfermedad inflamatoria, malabsorcion,
isquemia), ndusea o vomito (obstruccion, infeccién, enfermedad inflamatoria o meta-
bélica), disfagia u odinofagia (esofégico), saciedad precoz (géstrico), hematemesis
(esofagico, gastrico, duodenal), constipacion (colorrectal, perianal, genitourinario),
ictericia (hepatobiliar, hemolitico), diarrea (enfermedad inflamatoria, infeccion,
malabsorcion, tumores secretores, isquemia, genitourinario), disuria, hematuria o
secrecion vaginal o peniana (genitourinario), hematoquezia (colorrectal o, en raras
ocasiones, urinario), trastornos dermatoldgicos, articulares, oftdlmicos (enfermedad
inflamatoria, infeccion bacteriana o viral).

Factores predisponentes: Interrogar sobre los antecedentes familiares (enfermedades
inflamatorias, tumores, pancreatitis), hipertension y aterosclerosis (isquemia), diabe-
tes mellitus (trastornos de la motilidad, cetoacidosis), enfermedades del tejido con-
juntivo (trastornos de la motilidad, serositis), depresion (trastornos de la motilidad,
tumores), tabaquismo (isquemia), interrupcion reciente del tabaquismo (enfermedad
inflamatoria), alcoholismo (trastornos de la motilidad, enfermedad hepatobiliar, pan-
creatica, gastritis, ulcera péptica).
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Exploracion fisica: Examinar el abdomen en busca de traumatismos o cirugias previas,
traumatismos agudos; distensién abdominal, liquido o aire; hipersensibilidad directa,
por rebote y referida; dimensiones de higado y bazo; tumores, soplos, alteraciones de
los ruidos intestinales, hernias, masas arteriales. En la exploracion rectal, buscar la
presencia y ubicacion de hipersensibilidad, tumores, sangre (macroscépica u oculta).
En las mujeres debe realizarse una exploracion ginecoldgica. Exploracion general:
buscar datos de inestabilidad hemodinamica, desequilibrio acidobasico, deficiencia
nutricional, coagulopatia, oclusion arterial, estigmas de hepatopatia, disfuncién car-
diaca, linfadenopatia y lesiones cuténeas.

Estudios sistemdticos de laboratorio y radiologia: La eleccion depende del contexto
clinico (en especial, intensidad del dolor, rapidez de inicio) y podria comprender
biometria hematica completa, electrélitos séricos, perfil de coagulacién, glucemia y
andlisis bioquimicos de la funcién hepdtica, renal y pancredtica, radiografia de térax
para determinar la presencia de alguna afeccion en corazon, pulmones, mediastino y
pleura. El electrocardiograma es ttil para excluir la posibilidad de dolor referido por
cardiopatia; radiografias simples de abdomen para valorar desplazamiento o disten-
sion intestinal, patron hidroaéreo, aire libre en cavidad peritoneal, tamafio del higado
y calcificaciones abdominales (p. ej., cdlculos biliares o renales, pancreatitis cronica).

Estudios especiales: Ecografia abdominal (para visualizar conductos biliares, vesicula
biliar, higado, pancreas y rifiones); tomografia computadorizada (CT) para identificar
tumores, abscesos, datos de inflamacion (engrosamiento de la pared intestinal, visua-
lizacion de vasos mesentéricos, linfadenopatia), aneurisma aértico; radiografias con
bario (trago de bario, serie gastrointestinal proximal, transito intestinal, enema bari-
tada); endoscopia de tubo digestivo alto, sigmoidoscopia o colonoscopia; colangiogra-
fia (endoscépica, percutdnea o por resonancia magnética (MRI), angiografia (directa
o por CT o MRI), y gammagrafia con isétopos radiactivos. En algunos casos es nece-
sario realizar biopsia percutanea, laparoscopia y laparotomia exploradora.

DOLOR ABDOMINAL AGUDO Y GRAVE

El dolor abdominal intenso de inicio agudo o el que se acompaia de sincope, hipotension
0 aspecto séptico, requiere una valoracion rapida y ordenada. Debe descartarse la posibi-
lidad de obstruccion, perforacion o estallamiento de una viscera hueca, diseccion o rotura
de un vaso importante (sobretodo de un aneurisma adrtico), ulceracion, septicemia abdo-
minal, cetoacidosis y crisis suprarrenal.

Il ANAMNESIS BREVE Y EXPLORACION FiSICA

Los datos mas importantes de la historia clinica son edad, momento y actividad que reali-
zaba el paciente al inicio del dolor, ubicacién y tipo de dolor, irradiacion, presencia de
ndusea, vomito o anorexia, modificacion de sintomas en el tiempo, cambios del hébito
intestinal y antecedentes menstruales. La exploracion fisica debe centrarse en el aspecto
general del paciente [inquietud intensa por dolor (litiasis ureteral), inmovilidad (peritoni-
tis, perforacién)], postura (en el paciente que se inclina hacia delante existe la posibilidad
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de pancreatitis o perforacion gastrica hacia la retrocavidad de los epiplones), presencia de
fiebre o hipotermia, hiperventilacion, cianosis, peristalsis, hipersensibilidad directa o por
rebote, masa abdominal pulstil, soplos abdominales, ascitis, sangre en recto, hipersensi-
bilidad rectal o pélvica, y datos de coagulopatia.

Los estudios de laboratorio mas importantes son hematdcrito (algunas veces es normal
tras una hemorragia aguda o engafosa en la deshidratacion), recuento leucocitario con
diferencial, gases arteriales, electrolitos séricos, nitrogeno de urea en sangre (BUN), crea-
tinina, glucosa, lipasa o amilasa, y examen general de orina. En las mujeres en edad repro-
ductiva debe practicarse una prueba de embarazo. Los estudios radiograficos deben
incluir placa simple de abdomen en dectibito dorsal y de pie (dectbito lateral izquierdo
cuando no es posible que el paciente permanezca de pie) para valorar el calibre del intes-
tino y la presencia de aire libre en el peritoneo, proyeccion lateral para valoracion del
didmetro de la aorta, CT (cuando se cuenta con ella) para identificar datos de perforacién
intestinal, inflamacién, infarto de un érgano sélido, hemorragia retroperitoneal, absceso
o tumor. La paracentesis abdominal (o el lavado peritoneal en caso de traumatismo) pue-
de evidenciar datos de hemorragia o peritonitis. La ecografia abdominal (si se cuenta con
ella) revela evidencia de abscesos, colecistitis, obstruccion biliar o ureteral o hematoma, y
ademids es util para determinar el didmetro de la aorta.

I ESTRATEGIAS PARA EL DIAGNOSTICO

El primer punto es decidir si el paciente se encuentra estable desde el punto de vista hemo-
dindmico. En caso contrario, debe sospecharse algun accidente vascular grave, como un
aneurisma aortico abdominal sangrante. Estos pacientes deben recibir medidas limitadas
de reanimacion y trasladarse de inmediato para una exploracién quirdrgica. Si el paciente
se encuentra estable desde el punto de vista hemodinamico, el siguiente punto es buscar
rigidez abdominal; ésta casi siempre se debe a perforacion u obstruccién. Tal diagndstico
en general se establece mediante una radiografia simple de torax y otra de abdomen.

Cuando el abdomen no presenta rigidez, las causas pueden agruparse segtin la localiza-
cion deficiente o precisa del dolor. Si el dolor no esta circunscrito, debe descartarse la
posibilidad de un aneurisma aértico. De ser asi, la CT ayuda a establecer el diagnostico; en
caso contrario debe descartarse la posibilidad de apendicitis u obstruccion incipiente,
isquemia mesentérica, enfermedad inflamatoria intestinal, pancreatitis y problemas meta-
bdlicos.

El dolor circunscrito al epigastrio puede ser de origen cardiaco o derivar de inflamacién
o perforacion esofégica, gastritis, tlcera péptica, colico biliar o colecistitis, o pancreatitis.
El dolor localizado al cuadrante superior derecho corresponde a cualesquiera de estas
enfermedades y ademds a pielonefritis o nefrolitiasis, absceso hepatico, absceso subdia-
fragmético, embolia pulmonar o neumonia, o bien puede ser de origen musculoesqueléti-
co. Las posibilidades adicionales en caso de dolor localizado al cuadrante superior
izquierdo son infarto o rotura esplénico, esplenomegalia, y ulcera gastrica o péptica. El
dolor en el cuadrante inferior derecho puede deberse a apendicitis, diverticulo de Meckel,
enfermedad de Crohn, diverticulitis, adenitis mesentérica, hematoma en la vaina del rec-
to, absceso del psoas, absceso o torsién ovaricos, embarazo ectdpico, salpingitis, sindro-
mes febriles familiares, litiasis ureteral o herpes zoster. El dolor en el cuadrante inferior
izquierdo puede ser causado por diverticulitis, perforacion de neoplasia u otras entidades
ya mencionadas.
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TRATAMIENTO  Dolor abdominal agudo y grave

La prioridad es administrar liquidos intravenosos, corregir los desequilibrios acidobd-
sicos que ponen en riesgo la vida, y valorar la necesidad de una cirugia de urgencia; el
seguimiento cuidadoso con valoracién frecuente (cuando sea posible, por la misma
persona) resulta esencial. Es necesario aliviar el dolor. El uso de narcéticos es contro-
versial. En forma tradicional, los narcéticos se diferian hasta establecer el diagndstico
y definir el plan de tratamiento, puesto que el hecho de enmascarar los signos podria
retrasar la toma de acciones necesarias. Sin embargo, la evidencia de que los narcéti-
cos en realidad enmascaran el diagnostico es muy escasa.

Para una revision mas detallada, véase Silen W: Dolor abdominal, cap. 13
p. 108, en Harrison. Principios de medicina interna, 182 ed.

CAPITULO 44
Nauseas, vomito e indigestion

NAUSEAS Y VOMITO

El término ndusea se refiere al deseo inminente de vomitar y a menudo precede o acom-
pafia al vomito. El vémito se refiere a la expulsion violenta del contenido gastrico a través
delaboca. Las arcadas constituyen la actividad respiratoria ritmica y laboriosa que precede
al vomito. La regurgitacion se refiere a la expulsion suave del contenido géstrico en ausen-
cia de nduseas y contraccion muscular diafragmatica abdominal. La rumia es la regurgita-
cidén con masticacion y deglucion reiterativas de los alimentos provenientes del estomago.

M FISIOPATOLOGIA

El contenido gastrico es propulsado hacia el eséfago cuando existe relajacion del fondo
gastrico y del esfinter gastroesofagico, seguido de una elevacion rapida de la presion intra-
abdominal por contraccion de los misculos abdominales y diafragmaticos. La elevacion
de la presion intratoracica desplaza el material hasta la boca. La elevacion refleja del pala-
dar blando y el cierre de la glotis protegen a la nasofaringe y traquea y completan el acto
del vomito. El vomito es regulado por dos areas del tallo cerebral, el centro del vomito y la
zona de descarga de los quimiorreceptores. Cuando se activa la zona de descarga de los
quimiorreceptores se generan impulsos en el centro del védmito, que regula el acto fisico de
vomitar.

M ETIOLOGIA

Las nauseas y el vomito son manifestaciones de muchas enfermedades (cuadro 44-1).
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CUADRO 44-1 Causas de nauseas y vomito

Intraperitoneales

Extraperitoneales

Trastornos obstructivos
Obstruccion pilérica
Obstruccion del intestino delgado
Obstruccién de colon

Sindrome de la arteria mesentérica
superior

Infecciones intestinales
Virales
Bacterianas
Enfermedades inflamatorias
Colecistitis
Pancreatitis
Apendicitis
Hepatitis

Alteracion de la funcion sensitivomo-
tora

Gastroparesia

Seudoobstruccion intestinal

Reflujo gastroesofagico

Nausea idiopatica cronica

Vémito funcional

Sindrome del vémito ciclico
Cdlico biliar

Radiacion abdominal

Enfermedades cardiopulmo-
nares

Miocardiopatia

Infarto al miocardio
Problemas del laberinto

Cinetosis

Laberintitis

Cancer
Trastornos intracerebrales

Neoplasia maligna

Hemorragia

Absceso

Hidrocefalia
Enfermedades psiquiatricas

Anorexia y bulimia
nerviosa

Depresion

Voémito posoperatorio

Farmacos

Quimioterapia para
cancer

Antibiticos
Antiarritmicos

Digoxina
Hipoglucemiantes orales
Anticonceptivos orales

Enfermedades endocrinas/
metabolicas

Embarazo
Uremia
Cetoacidosis

Enfermedades de la
tiroides y paratiroides

Insuficiencia suprarrenal
Toxinas

Insuficiencia
hepatica

Etanol

Il VALORACION

La anamnesis, que incluye el uso de medicamentos, la cronologia y las caracteristicas del
vomito, es muy ttil. Por ejemplo, el vémito matutino es caracteristico del embarazo, la
uremia y la gastritis alcohdlica; el vomito con olor feculento significa que existe obstruc-
cién intestinal distal o una fistula gastrocélica; el vomito en proyectil sugiere hipertension
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intracraneal; el vomito durante una comida o inmediatamente después es secundario a
causas psicdgenas o a una tlcera péptica. Los sintomas concomitantes también son tiles:
vértigo y tinnitus en la enfermedad de Méniére, reduccion del dolor abdominal al vomitar
en la tlcera péptica y saciedad precoz en la gastroparesia. La radiografia sugiere diversos
diagnosticos como obstruccidn intestinal. El transito esofagogastrico permite valorar la
motilidad de la porcion proximal del aparato digestivo y la mucosa. En ciertos casos esta
indicado realizar otros estudios como una gammagrafia del vaciamiento géstrico (gastro-
paresia diabética) y una CT de cerebro.

Il COMPLICACIONES

Rotura del eséfago (sindrome de Boerhaave), hematemesis por un desgarro de la mucosa
(sindrome de Mallory-Weiss), deshidratacion, desnutricion, caries y erosiones dentales,
alcalosis metabdlica, hipopotasemia y neumonitis por aspiracion.

TRATAMIENTO  Nauseas y vomito

La finalidad del tratamiento es corregir la causa especifica. La eficacia de los antiemé-
ticos depende de la causa de los sintomas, de la respuesta del paciente y de los efectos
secundarios. Los antihistaminicos como la meclizina y dimenhidrinato son eficaces
para las nduseas por disfuncion del oido interno. Los anticolinérgicos como la esco-
polamina son efectivos para las nduseas de la cinetosis. Los derivados del haloperidol
y la fenotiacina como la proclorperazina suelen ser eficaces para las nauseas y vomitos
leves, pero la sedacion, hipotension y sintomas de Parkinson son efectos secundarios
frecuentes. Los antagonistas dopaminérgicos como metoclopramida son mejores que
las fenotiacinas para el tratamiento de las nduseas y vémito excesivos y son utiles, en
especial, en el tratamiento de la gastroparesia. La metoclopramida IV es eficaz como
profilaxis contra las nduseas cuando se administra antes de la quimioterapia. El
ondansetrén y granisetron, bloqueadores de los receptores de serotonina, y los gluco-
corticoides se utilizan en el tratamiento de la nausea y vomito que acompanan a los
antineoplasicos para el cancer. El aprepitant, antagonista de los receptores de neuro-
cinina, es beneficioso para las nduseas que provocan ciertos medicamentos eméticos
como el cisplatino. La eritromicina es eficaz en algunos pacientes con gastroparesia.

INDIGESTION

La palabra indigestion es un término inespecifico que comprende a una gran variedad de
molestias en la parte superior del abdomen como agruras, regurgitacion y dispepsia
(molestia o dolor en la parte superior del abdomen). Estos sintomas son causados por
enfermedad por reflujo gastroesofagico (GERD).

M FISIOPATOLOGIA

El reflujo gastroesofagico es consecuencia del reflujo de acido proveniente del estomago
hacia el esofago, disfunciéon motora gastrica o hipersensibilidad aferente visceral. Nume-
rosas situaciones facilitan el reflujo gastroesofagico: el aumento del contenido géstrico
(por una comida abundante, estasis gastrica o hipersecrecion de 4cido), ciertos factores
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fisicos (decubito, inclinarse), la elevacion de la presion en el estdmago (ropa apretada,
obesidad, ascitis, embarazo) y pérdida (casi siempre intermitente) del tono del esfinter
esofagico inferior (por ciertas enfermedades como esclerodermia, tabaquismo, anticoli-
nérgicos, antagonistas de los conductos de calcio). La hernia hiatal también facilita el paso
de acido hasta el eséfago.

Il HISTORIA NATURAL

Cerca de 40% de los estadounidenses manifiesta agruras una vez al mes 'y 7% las presenta
diario. La dispepsia funcional se define como la dispepsia con mas de tres meses de dura-
cion sin una causa organica. La dispepsia funcional es la causa de los sintomas en 60% de
los pacientes con sintomas dispépticos. Sin embargo, las tlceras pépticas a causa de infec-
cion por Helicobacter pylori o por el consumo de antiinflamatorios no esteroideos (NSAID)
constituye la causa en 15% de los casos.

El esofago no suele lesionarse, pero 5% de los pacientes desarrolla tlceras esofégicas y
algunos incluso estenosis; entre 8 y 20% desarrolla metaplasia glandular de células epite-
liales, llamado esdfago de Barrett, que tiene el riesgo de convertirse en adenocarcinoma.

Algunas manifestaciones extraesofagicas son asma, laringitis, tos crénica, neumonitis
por aspiracién, bronquitis crénica, apnea del suefio, caries dental, halitosis e hipo.

W VALORACION

La presencia de disfagia, odinofagia, pérdida de peso inexplicable, vomito recurrente que
provoca deshidratacion, sangre oculta o macroscépica o un tumor palpable o adenopatia,
son sefiales importantes que requieren una valoracién radiografica, endoscopica o quirar-
gica dirigida. Por lo general los pacientes con tales senales reciben tratamiento empirico.
En personas mayores de 45 afos, se busca H. pylori. Cuando es positivo, se indica trata-
miento para erradicar al microorganismo. Los pacientes que no responden al tratamiento
contra H. pylori, los que son mayores de 45 anos de edad y los que tienen sefiales de alarma
casi siempre se someten a endoscopia del tubo digestivo alto.

TRATAMIENTO  Indigestion

Algunas medidas que ayudan a prevenir el reflujo gastroesofagico son bajar de peso;
elevar la cabecera de la cama y evitar las comidas abundantes, tabaquismo, cafeina,
alcohol, chocolate, alimentos grasosos, jugos citricos y NSAID. Los antidcidos se uti-
lizan ampliamente. En los estudios clinicos se ha observado que los inhibidores de la
bomba de protones (omeprazol) son mas eficaces que los bloqueadores de los recep-
tores de la histamina (ranitidina) en los pacientes con y sin erosiones esofagicas. En
el capitulo 158 se describen los esquemas para erradicar a H. pylori. En el subgrupo
de pacientes que padece de molestias posprandiales, se puede recurrir a los estimulan-
tes de la motilidad como metoclopramida y eritromicina.

Las técnicas quirurgicas (fundoplicatura de Nissen, técnica de Belsey), funcionan
mejor en personas jovenes cuyos sintomas han mejorado con los inhibidores de la
bomba de protones o que necesitan tratamiento por el resto de la vida. También se
pueden utilizar en los pacientes que son resistentes al tratamiento médico. En los
estudios clinicos no ha sido posible demostrar la superioridad de uno sobre el otro.
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Para una revision mas detallada, véase Hasler WL: Nausea, vomito e indiges-
ton, cap. 39, p. 301, en Harrison. Principios de medicina interna, 182 ed.

CAPITULO 45
Disfagia

DISFAGIA

Disfagia es la dificultad para desplazar alimento o liquido por la boca, faringe y eséfago. El
paciente siente que el material deglutido se detiene en el trayecto. Odinofagia es el dolor
durante la deglucion. Globo faringeo es la sensacion de una masa alojada en la faringe que
no afecta la deglucion.

Il FISIOPATOLOGIA

La disfagia se produce por dos mecanismos principales: obstruccion mecénica o disfun-
cién motora. Las causas mecanicas de la disfagia pueden ser luminales (p. ej., bolo alimen-
ticio grande, cuerpo extrafio), intrinsecas al eséfago (inflamacién, membranas y anillos,
estenosis, tumores) o extrinsecas al eséfago (espondilitis cervical, crecimiento tiroideo o
tumoracién mediastinica, compresion vascular). Las anormalidades en la funcién motora
que causan disfagia pueden relacionarse con defectos en el inicio del reflejo de la deglu-
cion (p. ej., paralisis lingual, falta de saliva, lesiones que afectan los componentes sensiti-
vos de los pares craneales X y XI), trastornos del musculo estriado faringeo y esofagico (p.
ej., trastornos musculares como polimiositis y dermatomiositis, lesiones neuroldgicas
como miastenia grave, polio o esclerosis lateral amiotrofica) y trastornos del musculo liso
esofagico (p. ej., acalasia, esclerodermia, distrofia mioténica).

ESTUDIO DEL e
PACIENTE e

La anamnesis puede aportar un diagnostico presuntivo en cerca de 80% de los pacien-
tes. La dificultad Gnicamente con los sdlidos implica disfagia mecanica. La dificultad
con solidos y liquidos puede ocurrir en etapas avanzadas de la disfagia mecénica, pero
es un signo temprano de la disfagia motora. A veces, los pacientes pueden senalar el
sitio donde se atora el alimento. La pérdida de peso desproporcionada al grado de
disfagia puede ser signo de neoplasia maligna subyacente. Es factible que la ronquera
se relacione con afectacion de la laringe en el proceso patoldgico primario (p. ej.,
trastornos neuromusculares), alteraciéon neoplasica del nervio laringeo recurrente o
laringitis por reflujo gastroesofagico.

La exploracion fisica puede revelar signos de enfermedades del musculo esqueléti-
co, neuroldgicas o bucofaringeas. El examen del cuello permite descubrir tumoracio-
nes que invadan el esofago. Los cambios cutdneos podrian sugerir la naturaleza sisté-
mica de la enfermedad subyacente (p. €j., esclerodermia).
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La disfagia casi siempre es sintoma de enfermedad organica y no una molestia fun-
cional. Si se sospecha disfagia bucofaringea, la videofluoroscopia de la deglucién puede
ser diagnostica. Es posible valorar la disfagia mecanica con un trago de bario y esofa-
gogastroscopia con biopsia endoscdpica. El trago de bario y los estudios de motilidad
esofdgica permiten demostrar la presencia de disfagia motora. La figura 45-1 presenta
un algoritmo que muestra una estrategia para valorar pacientes con disfagia.

I DISFAGIA BUCOFARINGEA

El paciente tiene dificultad para iniciar la deglucion; el alimento se detiene al nivel de la
hendidura supraesternal; puede haber regurgitaciéon nasofaringea y aspiracion.

Las causas incluyen las siguientes: solo para sélidos, carcinoma, vaso anormal, mem-
brana congénita o adquirida (sindrome de Plummer-Vinson en la deficiencia de hierro),
osteofito cervical; para sélidos y liquidos, barra cricofaringea (p. ej., esfinter esofagico
superior hipertenso o hipotenso), diverticulo de Zenker (saculacién en la linea media
posterior en la interseccion de la faringe y el musculo cricofaringeo), miastenia grave,
miopatia por glucocorticoide, hipertiroidismo, hipotiroidismo, distrofia miotonica, escle-
rosis lateral amiotrofica, esclerosis multiple, enfermedad de Parkinson, apoplejia, paralisis
bulbar, pardlisis seudobulbar.

I DISFAGIA ESOFAGICA

El alimento se detiene en la parte media o inferior del esternén; puede relacionarse con
regurgitacion, aspiracion u odinofagia. Las causas incluyen las siguientes: sélo para soli-
dos, anillo esofégico inferior (anillo de Schatzki, con sintomas casi siempre intermitentes),
estenosis gastrointestinal (se acompana de pirosis), carcinoma, estenosis por causticos;
para solidos y liquidos, espasmo esofagico difuso (se presenta con dolor esofagico y es
intermitente), esclerodermia (progresiva y se acompana de pirosis), acalasia (progresiva y
ocurre sin pirosis).

DOLOR TORACICO NO CARDIACO

De los pacientes que se presentan con dolor tordcico, 30% tiene una causa esofagica en
lugar de angina. Muchas veces, el interrogatorio y la exploracion fisica no permiten distin-
guir el dolor cardiaco del no cardiaco. Descértese primero la enfermedad cardiaca. Las
causas incluyen las siguientes: enfermedad por reflujo gastroesofagico, trastornos de la
motilidad esofégica, enfermedad por ulcera péptica, calculos biliares, enfermedad psi-
quiatrica (ansiedad, ataques de panico, depresion).

W VALORACION

Se considera una prueba terapéutica contra el reflujo (omeprazol); si no hay respuesta, se
realiza vigilancia ambulatoria del pH luminal por 24 h; si es negativa, la manometria eso-
fagica podria demostrar un trastorno motor. A veces vale la pena hacer una prueba tera-
péutica con imipramina, 50 mg via oral a la hora de acostarse. Se considera la valoracién
psiquidtrica en algunos casos.

TRASTORNOS POR MOTILIDAD ESOFAGICA

Es posible que los pacientes tengan un espectro de hallazgos manométricos que van desde
anomalias inespecificas hasta entidades clinicas definidas.
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Il ACALASIA

Obstruccion motora causada por el esfinter esofagico inferior (LES) hipertenso, relajacién
incompleta del LES o pérdida de la peristalsis en la porcién de musculo liso del eséfago.
Las causas incluyen: primaria (idiopdtica) o secundaria por enfermedad de Chagas, linfo-
ma, carcinoma, seudoobstruccion intestinal idiopatica crdnica, isquemia, virus neurotro-
picos, farmacos, toxinas, radioterapia, posterior a vagotomia.

W VALORACION

La radiografia toracica muestra ausencia de burbuja aérea gastrica. El trago de bario
muestra es6fago dilatado con estrechamiento distal en forma de pico y nivel hidroaéreo.
Se practica endoscopia para descartar cancer, sobre todo en personas mayores de 50 afios
de edad. La manometria muestra presiéon normal o alta del LES, disminucion de la relaja-
cion del LES, ausencia de peristalsis.

TRATAMIENTO  Acalasia

La dilatacion neumatica con globo es eficaz en 85% de los casos, con riesgo de 3 a 5%
de perforacion o hemorragia. La inyeccién de toxina botulinica en la endoscopia para
relajar el LES es una maniobra segura y eficaz, pero su efecto dura sélo alrededor de
12 meses. La miotomia del LES (procedimiento de Heller) es beneficiosa, pero 10 a
30% de los pacientes desarrolla reflujo gastroesofagico. La nifedipina, 10 a 20 mg, o el
dinitrato de isosorbide, 5 a 10 mg sublinguales antes de las comidas, pueden evitar la
necesidad de dilatacion o intervencién quirtrgica. El sildenafilo también aumenta
la relajacion del LES inducida por la deglucion.

I TRASTORNOS ESPASTICOS

El espasmo esofagico difuso implica multiples contracciones del cuerpo esofagico, espon-
taneas e inducidas por la deglucién, que son de inicio simultineo, de larga duracién y
recurrentes. Las causas incluyen las siguientes: primarias (idiopaticas) o secundarias a
enfermedad por reflujo gastroesofagico, estrés emocional, diabetes, alcoholismo, neuro-
patia, radioterapia, isquemia o enfermedad vascular de la coldgena.

Una variante importante es el eséfago en cascanueces: contracciones peristalticas de
gran amplitud (>180 mmHg), relacionadas sobre todo con dolor toracico o disfagia, pero
sin relacion consistente entre los sintomas y la manometria. Es probable que el trastorno
se resuelva con el tiempo o que evolucione a espasmo difuso; se acompana con mayor
frecuencia de depresion, ansiedad y somatizacion.

Il VALORACION

El trago de bario muestra eséfago en sacacorchos, seudodiverticulos y espasmo difuso. La
manometria demuestra el espasmo con multiples contracciones esofagicas de gran ampli-
tud y duracién. En el eséfago en cascanueces, las contracciones son peristélticas y de gran
amplitud. Si se descarto la cardiopatia, puede usarse edrofonio, ergonovina o betanecol
para inducir espasmo.
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TRATAMIENTO  Trastornos espasticos

Por lo general, los anticolinérgicos tienen poco valor; los nitratos (dinitrato de isosor-
bide, 5 a 10 mg VO antes de las comidas) y los antagonistas del calcio (nifedipina, 10
220 mg VO antes de las comidas) son mas efectivos. Los casos resistentes al tratamien-
to médico a veces se benefician con la dilatacion con globo. Pocos pacientes requieren
tratamiento quirdrgico: miotomia longitudinal del musculo circular esofégico. Es til
el tratamiento concomitante de la depresion o de otro trastorno psicoldgico.

Il ESCLERODERMIA

La atrofia del musculo liso esofagico y la fibrosis pueden ocasionar ausencia de peristalsis
esofagica, lo que conduce a incompetencia del LES con la esofagitis por reflujo y estenosis
consecuentes. El tratamiento de la GERD se trata en el capitulo 44.

INFLAMACION ESOFAGICA
Il ESOFAGITIS VIRAL

Los herpesvirus I y II, el virus de varicela-zoster y el citomegalovirus (CMV) pueden cau-
sar esofagitis, muy frecuente en pacientes inmunocomprometidos (p. ej., con sida). Las
manifestaciones incluyen odinofagia, disfagia, fiebre y hemorragia. El diagnostico se hace
por endoscopia con biopsia, citologia con cepillo y cultivo.

TRATAMIENTO  Esofagitis viral

Por lo general, la enfermedad se autolimita en la persona inmunocompetente; la lidocai-
na viscosa alivia el dolor; en los casos prolongados y en sujetos inmunocomprometidos,
las esofagitis por herpes y por virus de la varicela se tratan con aciclovir, 5 a 10 mg/kg IV
¢/8 h por 10 a 14 dias, luego 200 a 400 mg VO cinco veces al dfa por una semana o vala-
ciclovir 1 g VO tres veces al dia por siete dias. La infeccion por CMV se trata con ganci-
clovir, 5 mg/kg IV ¢/12 h hasta la curacion, lo cual puede tardar semanas. El valganciclo-
vir oral (900 mg ¢/12 h) es una alternativa eficaz al tratamiento parenteral. En los sujetos
que no responden, a veces es efectivo foscarnet, 90 mg/kg IV ¢/12 h por 21 dias.

Il ESOFAGITIS POR CANDIDA

En sujetos inmunocomprometidos y en aquellos con neoplasias malignas, diabetes, hipopa-
ratiroidismo, hemoglobinopatia, SLE, lesion esofagica corrosiva, la infeccion esofagica por
Candida puede manifestarse con odinofagia, disfagia y por candidosis bucal (50%). El diag-
nostico se hace por endoscopia, con identificacion de placas blancas amarillentas o nédulos
en la mucosa roja friable. En la tincién con KOH potasio se observan las hifas caracteristi-
cas. En aquéllos con sida, el desarrollo de sintomas obliga a una prueba terapéutica.

TRATAMIENTO  Esofagitis por Candida

Las opciones eficaces incluyen nistatina oral (100 000 U/ml), 5 ml ¢/6 h, o clotrimazol,
una tableta de 10 mg chupada ¢/6 h. En pacientes inmunocomprometidos, el tratamien-
to de eleccidn es fluconazol, 200 mg VO el dia 1 después 100 mg diariamente por una a
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dos semanas; las alternativas incluyen itraconazol, 200 mg VO ¢/12 h, o cetoconazol, 200
2400 mg VO ¢/24 h; a menudo es necesario el tratamiento a largo plazo. Es probable que
los pacientes con respuesta deficiente si respondan a dosis més altas de fluconazol (400
mg/dia) o a la anfotericina, 10 a 15 mg IV ¢/6 h hasta una dosis total de 300 a 500 mg.

I ESOFAGITIS RELACIONADA CON FARMACOS

La doxiciclina, tetraciclina, acido acetilsalicilico, antiinflamatorios no esteroideos, cloruro
de potasio, quinidina, sulfato ferroso, clindamicina, alprenolol y alendronato pueden
inducir inflamacién local en el esofago. Los factores predisponentes incluyen acostarse
después de tragar las pildoras con pequefnios sorbos de agua y factores anatomicos que
invadan el eséfago y disminuyan la velocidad de transito.

TRATAMIENTO  Esofagitis relacionada con farmacos

Suspension del farmaco que la provoca, uso de antidcidos y dilatacion de cualquier
estenosis resultante.

W ESOFAGITIS EOSINOFILICA

La inflamacién mucosa con eosindfilos y fibrosis submucosa se observa sobre todo en
pacientes con alergias alimentarias. Este diagnostico depende de la presencia de sintomas de
esofagitis mas los hallazgos adecuados en la biopsia esofagica. Entre las causas se implicé a la
eotaxina-3, una quimiocina eosinofilica. Pueden encontrarse elevadas las concentraciones de
IL-5y quimiocina del timo y de activacion regulada (TARC). El tratamiento incluye un curso
de 12 semanas de fluticasona deglutida (440 pg ¢/12 h) con un inhalador de dosis medida.

Il OTRAS CAUSAS DE ESOFAGITIS EN EL SIDA

Las causas posibles incluyen micobacterias, Cryptosporidium, Pneumocystis, tlceras eso-
fagicas idiopaticas y ulceras gigantes (posible efecto citopatico del VIH). A veces, las tlce-
ras responden a los glucocorticoides sistémicos.

Para una revision mas detallada, véase Hirano |, Kahrilas PJ: Disfagia, cap. 38,
p. 297 y Kahrilas PJ, Hirano I: Enfermedades del esofago, cap. 292, p. 2427,
en Harrison. Principios de medicina interna, 182 ed.

CAPITULO 46
Diarrea, estrefimiento y malabsorcion

FUNCION GASTROINTESTINAL NORMAL
B ABSORCION DE LiQUIDOS Y ELECTROLITOS

El aporte de liquido al tubo digestivo es de 8 a 10 L al dia, incluidos los 2 L que se ingieren
a diario; la mayor parte se absorbe en el intestino delgado. La absorcién colénica normal
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es de 0.05 a 2 L al dia, con capacidad para absorber 6 L, en caso necesario. La absorcién
intestinal de agua sigue en forma pasiva al transporte activo de sodio, cloro, glucosa y sales
biliares. Los mecanismos adicionales de transporte incluyen el intercambio CI//HCO;™;
intercambio Na*/H"; secrecion de H*, K*, ClI- y HCOj;; cotransporte Na*-glucosa, y
transporte activo de Na* a través de la membrana basolateral mediante la Na*,K*-ATPasa.

I ABSORCION DE NUTRIENTES

1. Intestino delgado proximal: hierro, calcio, folato, grasas (después de hidrolisis de trigli-
céridos a acidos grasos por accion de lipasa y colipasa pancredticas), proteinas (después
de hidrdlisis por peptidasas pancredtica e intestinal), carbohidratos (después de hidré-
lisis por efecto de amilasas y disacaridasas); los triglicéridos se absorben como micelas
después de su solubilizaciéon mediante sales biliares; los aminoacidos y dipéptidos se
absorben mediante transportadores especificos; los azticares, por transporte activo.

2. Intestino delgado distal: vitamina B,, sales biliares, agua.

3. Colon: agua, electrolitos.

Il MOTILIDAD INTESTINAL

Permite la propulsion del contenido intestinal desde el estomago hasta el ano, asi como la
separacion de los componentes para facilitar la absorcion de nutrientes. La propulsion esta
controlada por mecanismos neurales, midgenos y hormonales. Estd mediada por el com-
plejo motor migratorio, una onda organizada de actividad neuromuscular que se origina
en la parte distal del estomago durante el ayuno y migra despacio por todo el intestino
delgado. La motilidad coldnica estd mediada por peristalsis local para impulsar las heces.
La defecacion se produce por relajacion del esfinter anal interno como respuesta a la dis-
tension rectal, con control voluntario de la contraccidn del esfinter anal externo.

DIARREA

H FISIOLOGIA

Formalmente se define como un gasto fecal >200 g al dia con una dieta baja en fibra (occi-
dental); también se usa a menudo para referirse a heces sueltas o liquidas. La diarrea esta
mediada por uno o mas de los mecanismos siguientes.

Il DIARREA 0SMOTICA

Los solutos no absorbidos aumentan la presion oncética intraluminal, lo que causa pérdi-
da de agua; casi siempre cesa con el ayuno; el desequilibrio osmolal fecal es mayor de 40
(véase mas adelante). Las causas incluyen deficiencia de disacaridasas (p. ¢j., lactasa), insu-
ficiencia pancredtica, crecimiento bacteriano excesivo, ingestion de lactulosa o sorbitol,
abuso de laxante polivalente, enfermedad celiaca o esprue tropical y sindrome de intestino
corto. La deficiencia de lactasa puede ser primaria (mds frecuente en sujetos de raza negra
y en asiaticos, casi siempre se presenta en el adulto joven) o secundaria (por gastroenteritis
viral, bacteriana o protozoaria, enfermedad celiaca, esprue tropical, o kwashiorkor).

Il DIARREA SECRETORA

La secrecion activa de iones produce pérdida obligada de agua; la diarrea casi siempre es
liquida, a menudo profusa, no se modifica con el ayuno; las concentraciones fecales de Na*
y K* son altas, con desequilibrio osmolal <40. Las causas incluyen infecciones virales (p.
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ej., rotavirus, virus Norwalk), infecciones bacterianas (p. ej., cdlera, Escherichia coli ente-
rotoxigénica, Staphylococcus aureus), protozoarios (Giardia, Isospora, Cryptosporidium),
trastornos relacionados con sida (incluyen micobacterianos e inducidos por VIH), firma-
cos (p. ¢j., teofilina, colchicina, prostaglandinas, diuréticos), sindrome de Zollinger-Elli-
son (produccién excesiva de gastrina), tumores productores de péptido intestinal
vasoactivo (VIP), tumores carcinoides (histamina y serotonina), carcinoma medular de la
tiroides (prostaglandinas y calcitonina), mastocitosis sistémica, leucemia basofilica, ade-
nomas vellosos colonicos distales (secrecion directa de liquido rico en potasio), colitis
colagenosa y microscdpica, diarrea por célera (por malabsorcion ileal de sales biliares).

Il DIARREA EXUDATIVA

Inflamacion, necrosis, y desprendimiento de la mucosa colénica; puede incluir un compo-
nente de diarrea secretora por liberacion de prostaglandina por las células inflamatorias.
Por lo general, las heces contienen leucocitos polimorfonucleares, asi como sangre oculta
o evidente. Las causas incluyen infecciones bacterianas [p. ej., Campylobacter, Salmonella,
Shigella, Yersinia, E. coli invasora o enterotoxigénica, Vibrio parahaemolyticus, colitis por
Clostridium difficile (a menudo inducida por antibidticos)], parasitos colénicos (p. ej.,
Entamoeba histolytica), enfermedad de Crohn, proctocolitis ulcerativa, enfermedad intes-
tinal inflamatoria idiopdtica, enterocolitis por radiacion, antineopldsicos para cancer e
isquemia intestinal.

Il MOTILIDAD INTESTINAL ALTERADA

Alteracién del control coordinado de la propulsion intestinal; la diarrea a menudo es
intermitente o se alterna con estrefiimiento. Las causas incluyen diabetes mellitus, insufi-
ciencia suprarrenal, hipertiroidismo, enfermedades vasculares de la coldgena, parasitosis,
estados con aumento de secreciéon de gastrina o VIP, amiloidosis, laxantes (sobre todo
agentes con magnesio), antibioticos (es especial, eritromicina), agentes colinérgicos, dis-
funcién neuroldgica primaria (p. ej., enfermedad de Parkinson, neuropatia traumatica),
impactacion fecal, enfermedad diverticular y sindrome de intestino irritable. La sangre en
la luz intestinal tiene efecto catartico, y la hemorragia de tubo digestivo alto causa diarrea
por aumento en la motilidad.

I DISMINUCION EN LA SUPERFICIE DE ABSORCION

Por lo general, se debe a manipulacion quirdrgica (p. ej., redistribucion o reseccion intes-
tinal extensa) que dejan una superficie de absorcién insuficiente para la digestion de grasa
y carbohidratos, y para la absorcién de liquidos y electrélitos; ocurre en forma espontanea
por fistulas enteroentéricas (sobre todo, gastrocolicas).

I VALORACION POR ANAMNESIS

Es preciso distinguir a la diarrea de la incontinencia fecal, del cambio en el calibre de las
heces, de la hemorragia rectal y de las evacuaciones pequenas, frecuentes, pero por lo
demas normales. Es indispensable una anamnesis cuidadosa. La alternancia de diarrea y
estrefiimiento sugiere obstruccion colénica fija (p. ej., por carcinoma) o sindrome de
intestino irritable. La evolucion subita y aguda, a menudo con nausea, vémito y fiebre, es
tipica de infecciones virales y bacterianas, diverticulitis, isquemia, enterocolitis por radia-
cién o diarrea inducida por farmacos y puede ser la presentacion inicial de la enfermedad
inflamatoria intestinal. Mds de 90% de las enfermedades diarreicas agudas es de causa
infecciosa. Una evolucién mas prolongada (>4 semanas) y mds insidiosa sugiere malab-
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CUADRO 46-1 Causas infecciosas de diarrea en pacientes con sida

Patdgenos no oportunistas Patégenos oportunistas
Shigella Protozoarios: Cryptosporidium
Salmonella Isospora belli
Campylobacter Microsporidios

Entamoeba histolytica Blastocystis hominis
Chlamydia Virus: Citomegalovirus
Neisseria gonorrhoeae Herpes simple

Treponema pallidum y otras espiroquetas Adenovirus

Giardia lamblia VIH

Bacterias: Complejo Mycobacterium avium

sorcion, enfermedad inflamatoria intestinal, trastorno metabdlico o endocrino, insufi-
ciencia pancredtica, abuso de laxantes, isquemia, neoplasia (estado de hipersecrecién u
obstruccion parcial) o sindrome de intestino irritable. Las parasitosis y ciertas formas de
enteritis bacteriana también pueden ocasionar sintomas cronicos. Las heces muy fétidas u
oleosas sugieren malabsorcion de grasa. La impactacién fecal puede causar diarrea apa-
rente porque sdlo el liquido pasa la obstruccion parcial. Varias causas infecciosas de dia-
rrea se relacionan con inmunodepresién (cuadro 46-1).

Il EXPLORACION FiSICA

A menudo, los signos de deshidratacién son prominentes en la diarrea aguda grave. La
fiebre e hipersensibilidad abdominal sugieren infeccién o enfermedad inflamatoria, pero
muchas veces estdn ausentes en la enteritis viral. La evidencia de desnutricién sugiere
evolucion crénica. Con frecuencia, ciertos signos se relacionan con estados de deficiencias
especificas secundarios a la malabsorcion (p. ej., queilosis en la deficiencia de riboflavina
o de hierro, glositis en la deficiencia de vitamina By, y de folato). En el cuadro 46-2 se
presentan las preguntas para los pacientes con diarrea crénica.

CUADRO 46-2 Exploracion fisica en pacientes con diarrea cronica

1. ¢Hay manifestaciones generales que sugieran malabsorcion o enfermedad inflamatoria intestinal
(IBD) como anemia, dermatitis herpetiforme, edema o dedos hipocraticos?

2. ;Hay manifestaciones sugestivas de neuropatia neurovegetativa subyacente o enfermedad vascu-
lar de la colagena en las pupilas, ortostasis, piel, manos o articulaciones?

3. ¢Se identifica alguna tumoracion o dolor a la palpacion en el abdomen?

4. ;Existe alguna anormalidad en la mucosa rectal, defectos rectales o alteracion de la funcion del
esfinter anal?

5. ¢Hay manifestaciones mucocutaneas de enfermedad sistémica, como dermatitis herpetiforme
(enfermedad celiaca), eritema nodoso (colitis ulcerativa), rubor (carcinoide) o tlceras bucales por
IBD o0 enfermedad celiaca?
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Il EXAMEN FECAL

El cultivo de patégenos bacterianos, examen en busca de leucocitos, medicion de la toxina
de C. difficile y prueba en busca de huevecillos y pardsitos son componentes importantes
en la valoracion de pacientes con diarrea grave, prolongada o sanguinolenta. La presencia
de sangre (prueba de sangre oculta en heces) o leucocitos (tinciéon de Wright) sugiere
inflamacién (p. ej., colitis ulcerativa, enfermedad de Crohn, infecciones o isquemia). La
tincion de Gram de heces serd diagnostica en caso de infeccion por Staphylococcus, Cam-
pylobacter o Candida. La esteatorrea (confirmada con tincién Sudén III de la muestra fecal
o analisis cuantitativo de grasa fecal en 72 h) sugiere malabsorcion o insuficiencia pan-
credtica. La medicion de los niveles de Na* y K* en el agua fecal ayuda a distinguir la dia-
rrea osmotica de los otros tipos; la diarrea osmotica se acompana de desequilibrio osmolal
fecal >40, donde el desequilibrio osmolal fecal = osmolesggicos [2 X (Na* + K¥) fcates)-

Il PRUEBAS DE LABORATORIO

La biometria hematica completa puede demostrar anemia (pérdida aguda o cronica de
sangre, o malabsorcion de hierro, folato o vitamina B,), leucocitosis (inflamacién), eosi-
nofilia (enfermedad parasitaria, neoplasica e intestinal inflamatoria). Las concentraciones
séricas de calcio, albumina, hierro, colesterol, folato, vitamina B,,, vitamina D y caroteno;
capacidad sérica de unién con hierro, y el tiempo de protrombina pueden aportar eviden-
cia de malabsorcion intestinal o mala digestion.

Il OTRAS PRUEBAS

La prueba de absorcion de p-xilosa es una forma conveniente para deteccion de la funcién
absorbente del intestino delgado. La biopsia del intestino delgado es muy ttil para valorar
la malabsorcion intestinal. Las valoraciones especializadas incluyen prueba de Schilling
(malabsorcion de B,), prueba de lactosa H, en aliento (malabsorcion de carbohidratos),
pruebas de [*C]xilosa y lactulosa H, en aliento (crecimiento bacteriano excesivo), prueba
glucocolica en aliento (malabsorcidn ileal), prueba de trioleina en aliento (malabsorcion
de grasa), y pruebas de bentiromida y secretina (insuficiencia pancredtica). La sigmoidos-
copia o colonoscopia con biopsia ayuda al diagndstico de colitis (sobre todo seudomem-
branosa, isquémica, microscdpica); tal vez no permita diferenciar entre la colitis
infecciosa y la no infecciosa (sobre todo la ulcerativa idiopatica). Los estudios radiografi-
cos con contraste con bario a veces sugieren malabsorcion (engrosamiento de pliegues
intestinales), enfermedad inflamatoria intestinal (ileitis o colitis), tuberculosis (inflama-
cién ileocecal), neoplasia, fistula o trastornos en la motilidad.

TRATAMIENTO  Diarrea

En la figura 46-1 se presenta el algoritmo para el tratamiento de enfermedades dia-
rreicas agudas. El tratamiento sintomatico incluye rehidratacion vigorosa (IV o con
soluciones orales de glucosa y electrdlitos), restitucion de electrélitos, agentes para
unién con los compuestos de efecto osmdtico (p. ej., caolina-pectina) y opioides
para disminuir la motilidad intestinal (p. ej., loperamida, difenoxilato; los opioides estan
contraindicados en las diarreas infecciosas o inflamatorias. En la figura 46-2 se pre-
senta una estrategia para el tratamiento de la diarrea cronica.
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FIGURA 46-1 Algoritmo para el tratamiento de la diarrea aguda. Antes de la valoracion, considere el
tratamiento empirico con (*) metronidazol y con (t) quinolona.

SINDROMES DE MALABSORCION

La malabsorcion intestinal de los nutrientes ingeridos puede ocasionar diarrea osmotica,
esteatorrea o deficiencias especificas (p. ¢j., hierro, folato, vitaminas By, A, D, E y K). El
cuadro 46-3 presenta las causas frecuentes de malabsorcion intestinal. La enteropatia per-
dedora de proteinas puede ser resultado de varias causas de malabsorcion; se relaciona con
hipoalbuminemia y puede detectarse mediante la medicién de antitripsina o-1 fecal o de
los niveles de albumina radiomarcada. El tratamiento se dirige a la enfermedad subyacente.

ESTRENIMIENTO

El estrefiimiento se define como disminucién en la frecuencia de evacuacién a menos de
una por semana, o dificultad para la defecacion; puede ocasionar dolor abdominal, disten-
sién e impactacion fecal, con la obstruccion consecuente y raras veces, perforacion. El estre-
fimiento es una queja frecuente y a menudo subjetiva. Los factores contribuyentes incluyen
inactividad, dieta baja en fibra y asignacion inadecuada de tiempo para la defecacion.
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Diarrea crénica |

Descartar problema yatrégeno:
farmacos, cirugia

Sangre Manifestaciones,| | Dolor agravado antes Sin sangre,
rectal p. €., heces ~ de la evacuacion manifestaciones
sugestivas de intestinal,que se alivia de malabsorcion
l malabsorcién con la evacuacion
‘ intestinal, sensacién de l
Colonoscopia evacuacion incompleta Considere
+ biopsia Intestino ¥ diarrea
delgado: funcional
imagenes, | Sospecha de IBS I/
biopsia, aspirado! 1 l
Exclusion dietética;
Deteccidn limitada de p. ej., lactosa,
enfermedad orgénica sorbitol
A
Diarrea crénica
Deteccién limitada de enfermedad organica
| | 1
Hb, Alb bajas; MCV, MCH anormales; . Pruebas de
exceso de grasa en heces K" bajo deteccién normales
{ 1 Tratamiento
Colonoscopia Intestino delgado: Volumen, OSM con opioide
+ biopsia radiografia, biopsia, pH fecales; + seguimiento
aspirado; grasa deteccion de laxante; v
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Grasa fecal >20 g/dia | | y grasa fecal intestinal para acelerar
5 Funcién pancreética <14 g/dia [~ completo [~ el trénsito

FIGURA 46-2 Algoritmo para el tratamiento de la diarrea cronica segun los sintomas o manifestaciones
acompafiantes (A) o basado en una deteccién limitada de enfermedad orgénica (B). IBS, sindrome de
intestino irritable; Hb, hemoglobina; Alb, albtimina; MCV, volumen corpuscular medio; MCH, hemoglobi-
na corpuscular media; OSM, osmolalidad. (Reimpresa a partir de M Camilleri: Clin Gastrol Hepatol,
2004:2:198)

Il CAUSAS ESPECIFICAS

Motilidad colénica alterada por disfuncién neuroldgica (diabetes mellitus, lesion de la
meédula espinal, esclerosis multiple, enfermedad de Chagas, enfermedad de Hirschsprung,
seudoobstruccion intestinal idiopatica crénica, megacolon idiopatico), esclerodermia,
farmacos (p. ej., anticolinérgicos, opioides, antidcidos con aluminio o calcio, antagonistas
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CUADRO 46-3 Causas frecuentes de malabsorcion

Mala digestion: pancreatitis cronica, fibrosis quistica, carcinoma pancreatico.

Deficiencia de sales biliares: cirrosis, colestasis, crecimiento bacteriano excesivo (sindromes de asa
ciega, diverticulos intestinales, trastornos por hipomotilidad), reabsorcion ileal anormal (reseccion,
enfermedad de Crohn), agentes de union con sales biliares (colestiramina, carbonato de calcio,
neomicina).

Superficie de absorcion insuficiente: reseccion intestinal masiva, fistula gastrocdlica, derivacion
yeyunoileal.

Obstruccion linfatica: linfoma, enfermedad de Whipple, linfangiectasia intestinal.

Enfermedad vascular: pericarditis constrictiva, insuficiencia cardiaca del lado derecho, insuficiencia
mesentérica arterial o venosa.

Enfermedad mucosa: infeccion (sobre todo Giardia, enfermedad de Whipple, esprue tropical), enfer-
medades inflamatorias (sobre todo enfermedad de Crohn), enteritis por radiacion, enteritis eosinofili-
ca, yeyunitis ulcerativa, mastocitosis, esprue tropical, trastornos infiltrativos (amiloidosis,
esclerodermia, linfoma, esprue colagenoso, colitis microscdpica), anormalidades bioquimicas (ente-
ropatia sensible al gluten, deficiencia de disacaridasa, hipogammaglobulinemia, abetalipoproteine-
mia, deficiencias para el transporte de aminoacidos), trastornos endocrinos (diabetes mellitus,
hipoparatiroidismo, insuficiencia suprarrenal, hipertiroidismo, sindrome de Zollinger-Ellison, sindro-
me carcinoide).

de los conductos del calcio, complementos de hierro, sucralfato), hipotiroidismo, sindro-
me de Cushing, hipopotasemia, hipercalcemia, deshidratacion, causas mecanicas (tumo-
res colorrectales, diverticulitis, vélvulo, hernia, intususcepcion) y dolor anorrectal (por
fisuras, hemorroides, abscesos o proctitis) que causan retencion, estrefiimiento e impacta-
cion fecal.

TRATAMIENTO  Estrefiimiento

En la figura 46-3 se presenta un algoritmo de tratamiento. En ausencia de una causa
identificable, el estrenimiento puede mejorar tranquilizando al paciente, con ejerci-
cio, aumento de la fibra dietética, sustancias para aumento de volumen (p. €j., psy-
llium) y aumento del consumo dietético. Los tratamientos especificos incluyen elimi-
nacion de la obstruccién intestinal (fecalito, tumor), suspender agentes no esenciales
que reducen la motilidad (sobre todo antidcidos con aluminio o calcio, opioides) o
sustitucion de antidcidos con magnesio por antiacidos de aluminio. Para el alivio
sintomatico, a veces se necesitan magnesio u otros catarticos. En caso de hipomotili-
dad o dismotilidad, o en presencia de opioides, son muy efectivos los agentes osmo-
ticos (p. €j., lactulosa oral, soluciones para lavado intestinal que contienen polietilen-
glicol), los laxantes emolientes orales o rectales (p. ej., sales de docusato) y el aceite
mineral.



Hemorragia de tubo digestivo CAPITULO 47 261

|Estreﬁimiento crénicol

Pruebas de laboratorio clinicas y basicas
Sangre y rayos X de térax y abdomen
Excluir obstrucciéon mecanica, p. €j., colonoscopia

.M Considerar

Transito colénico
enfermedad

intestinal funcional
Y

| Transito colénico lento |

Y

Trastorno | Enfermedad subyacente desconocidal
conocido

| Manometria anorrectal y expulsion de globo |

| }

¢ Medicion del angulo rectoanal,
proctografia de defecacion?
\ *
Rx Radiografias adecuadas, programa

de rehabilitacion, cirugia u otros

FIGURA 46-3 Algoritmo para el tratamiento del estrefiimiento cronico.

Para una revision mas detallada, véase Camilleri M, Murray JA: Diarrea y
estrefiimiento. cap. 40, p. 308; y Binder HJ: Trastornos de la absorcion, cap.
294, p. 2460, en Harrison. Principios de medicina interna, 182 ed.

CAPITULO 47
Hemorragia de tubo digestivo

PRESENTACION

1. Hematemesis: vomito de sangre o de sangre alterada (“posos de café”) que indica hemo-
rragia proximal al ligamento de Treitz.

2. Melena: evacuacion de sangre alterada (negra) por el recto (se requieren >100 ml de
sangre para una evacuacion melénica) casi siempre indica hemorragia proximal al liga-
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mento de Treitz, pero puede ser distal, hasta del colon ascendente; la seudomelena pue-
de ser resultado de la ingestion de hierro, bismuto, orozuz, betabeles, moras, carbén.

3. Rectorragia: hemorragia rectal de color rojo brillante o marrén, casi siempre implica
sangrado distal al ligamento de Treitz, aunque éste puede provenir de la porcion alta del
tubo digestivo (>1 000 ml).

4. Prueba positiva de sangre oculta en heces con o sin deficiencia de hierro.

5. Sintomas de pérdida de sangre: por ejemplo, obnubilacion o disnea.

I CAMBIOS HEMODINAMICOS

El descenso ortostético en la presion sanguinea >10 mmHg en general indica reduccién
>20% del volumen sanguineo (con o sin sincope, obnubilacion, ndusea, transpiracion, sed).

Il CHOQUE

La presién sanguinea sistolica <100 mmHg casi siempre indica un descenso menor de
30% en el volumen sanguineo (con o sin palidez, piel fria).

Il CAMBIOS DE LABORATORIO

Es posible que el hematdcrito no revele la magnitud de la pérdida sanguinea por el retraso
en el equilibrio con el liquido extravascular. Leucocitosis y trombocitosis leves. El aumen-
to del nitrégeno ureico en sangre es frecuente en la hemorragia de tubo digestivo alto.

M SIGNOS PRONOSTICOS ADVERSOS

Edad mayor de 60 afios, enfermedades relacionadas, coagulopatia, inmunosupresion; pre-
sentacion con choque, hemorragia recidivante, por varices, inicio de sangrado en el hos-
pital, estigmas endoscopicos de hemorragia reciente [p. ej., “vaso visible” en la base de la
tlcera (véase mas adelante)].

HEMORRAGIA DE TUBO DIGESTIVO ALTO

Il CAUSAS
Frecuentes

Ulcera péptica (representa ~50%), gastropatia [alcohol, 4cido acetilsalicilico, antiinflama-
torios no esteroideos (NSAID), estrés], esofagitis, desgarro de Mallory-Weiss (desgarro
mucoso en la unién gastroesofagica por arqueo), varices gastroesofagicas.

Menos frecuentes

Sangre deglutida (epistaxis); neoplasia esofagica, gastrica o intestinal; tratamiento anti-
coagulante y fibrinolitico; gastropatia hipertrofica (enfermedad de Ménétrier); aneurisma
adrtico; fistula aortoentérica (por injerto adrtico); malformacion arteriovenosa; telangiec-
tasias (sindrome de Osler-Rendu-Weber); lesion de Dieulafoy (vaso submucoso ectdsico);
vasculitis; enfermedad del tejido conjuntivo (seudoxantoma eldstico, sindrome de Ehlers-
Danlos); discrasias sanguineas; neurofibroma; amiloidosis; hemobilia (origen biliar).

Il VALORACION

Después de la reanimacion hemodindmica (véase més adelante y fig. 47-1).

e Interrogatorio y examen fisico: firmacos (mayor riesgo de hemorragia de tubo digesti-
vo alto o bajo con 4cido acetilsalicilico y NSAID), tlcera previa, antecedente hemorra-
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gico y familiar, manifestaciones de cirrosis o vasculitis, etc. Los ruidos intestinales hi-
peractivos favorecen un origen gastrointestinal.

e Aspirado nasogastrico para detectar sangre evidente si el origen no queda claro en el
interrogatorio; el resultado puede ser falso negativo hasta en 16% de los pacientes si la
hemorragia cesé o si el origen estd en el duodeno. Es inutil hacer una prueba de sangre
oculta en el aspirado.

e Endoscopia superior: exactitud >90%; permite visualizar el sitio hemorragico y abre la
posibilidad de intervencion terapéutica; es obligatoria en caso de sospecha de varices,
fistulas aortoentéricas; permite identificar un “vaso visible” (arteria sobresaliente en el
crater ulceroso), que conlleva un riesgo alto (~50%) de hemorragia recidivante.

e Radiografia de tubo digestivo alto con bario: exactitud ~80% para identificar una lesién,
aunque no confirma el origen de la hemorragia; es una alternativa aceptable a la endos-
copia en la hemorragia resuelta o crénica leve.

e Arteriografia mesentérica selectiva: cuando la hemorragia intensa impide la identifica-
cion del origen en la endoscopia.

¢ Gammagrama con radiois6topo (p. €j., eritrocitos o albumina marcados con *Tc); se usa
para detectar y confirmar que la hemorragia es lo bastante rapida para que la arteriogra-
fia tenga valor o cuando la hemorragia es intermitente y de origen desconocido.

HEMORRAGIA DE TUBO DIGESTIVO BAJO
l CAUSAS

Lesiones anales (hemorroides, fisuras), traumatismo rectal, proctitis, colitis (colitis ulcera-
tiva, enfermedad de Crohn, colitis infecciosa, isquémica, radiacion), pélipos y carcinoma
colénicos, angiodisplasia (ectasia vascular), diverticulosis, intususcepcion, tlcera solita-
ria, discrasias sanguineas, vasculitis, enfermedad del tejido conjuntivo, neurofibroma,
amiloidosis, anticoagulacion.

Il VALORACION (VEASE MAS ADELANTE Y LA FIG. 47-2)
o Interrogatorio y exploracién fisica.

¢ En presencia de cambios hemodinamicos, realizar endoscopia superior seguida de colo-
noscopia. En ausencia de cambios hemodindmicos, realizar anoscopia y sigmoidosco-
pia o colonoscopia flexible. Descartar hemorroides, fisura, tlcera, proctitis, neoplasia.

e Colonoscopia: a menudo es la prueba de eleccion, pero es posible que no se pueda rea-
lizar si la hemorragia es masiva.

e Enema con bario: no tiene aplicacion en la hemorragia activa.

e Arteriografia: cuando la hemorragia es intensa (requiere >0.5 ml/min; tal vez se necesi-
te un gammagrama con radioisétopo de la hemorragia previo al estudio igual que
antes); define el sitio hemorragico o vasculatura anormal.

e Exploracién quirtrgica (altimo recurso).

Il HEMORRAGIA DE ORIGEN DESCONOCIDO

Muchas veces, el origen es el intestino delgado. Considérese radiografia con enteroclisis de
este tltimo (radiografia cuidadosa con bario por intubacion oral del intestino delgado),
gammagrafia de Meckel, enteroscopia (endoscopia del intestino delgado) o laparotomia
exploradora con enteroscopia transoperatoria.
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Hemorragia de tubo digestivo bajo aguda
[

Y |

Sin inestabilidad Inestabilidad
hemodinamica hemodinamica

y
|Edad <40 ahos | |Edad >40 aﬁosl | Endoscopia superior

Sigmoidoscopia
flexible
(colonoscopia si hay
cancer colénico
familiar, anemia
ferropénica o

hemorragia | CoIonoscopia|——| Colonoscopia® |

Y \

abundante)*
! ‘ }
La hemorragia Persiste hemorragia Sitio no identificado;
cede leve a moderada persiste hemorragia
] intensa
Angiografia *
Pruebas en busca de

. . hemorragia de origen
Persiste hemorragia ——— f
\ desconocido

Cirugia

FIGURA 47-2 Algoritmo sugerido para pacientes con hemorragia de tubo digestivo bajo aguda.
*Algunos sugieren colonoscopia para cualquier grado de hemorragia rectal en pacientes menores de 40
anos. *Si la hemorragia masiva no brinda tiempo para el lavado coldnico, proceda con la angiografia.

TRATAMIENTO  Hemorragia de tubo digestivo alto y bajo

o Acceso venoso con un catéter IV de calibre grande (14 al8); catéter venoso central
para hemorragias mayores y en pacientes con enfermedad cardiaca. Vigilar signos
vitales, gasto urinario, hematdcrito (el descenso puede retrasarse). El lavado géstrico
no tiene beneficio comprobado, pero limpia el estomago antes de la endoscopia. La
solucion salina helada puede destruir los codgulos; es preferible agua corriente a tem-
peratura ambiente. A veces es necesaria la intubacion para proteger la via respiratoria.

» Tipo sanguineo y pruebas cruzadas (6 unidades para hemorragia intensa).

 Preparacion quirdrgica cuando la hemorragia es masiva.

o Soporte de la presion arterial con liquidos isotonicos (solucion salina normal); albimi-
nay plasma fresco congelado en cirréticos. Concentrados eritrocitarios cuando estén
disponibles (sangre entera en hemorragia masiva); mantener el hematdcrito >25 a 30.
Plasma fresco congelado y vitamina K (10 mg SC 0 IV) en cirréticos con coagulopatia.
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o Calcio IV (p. €j., hasta 10 a 20 ml de gluconato de calcio IV durante 10 a 15 min) si
el calcio sérico disminuye (por transfusion de sangre con citrato). El tratamiento
farmacoldgico empirico (antidcidos, antagonistas del receptor H,, omeprazol) no
tiene beneficio comprobado.

Medidas especificas. Varices: octreétido (bolo de 50 pg/h, 50 pg/h en infusion por 2
a 5 dias). Taponamiento con sonda de Sengstaken-Blakemore, esclerosis endoscopi-
ca o ligadura con banda; el propranolol o nadolol en dosis suficientes para producir
bloqueo beta reduce el riesgo de hemorragia por varices inicial o recurrente (no
usar en hemorragia aguda) (cap. 166). Ulcera con vaso visible o hemorragia activa:
coagulacion endoscoépica bipolar, con sonda caldrica o laser, o inyeccion de adrena-
lina. Gastritis: embolizacion o infusién de vasopresina de la arteria gastrica izquier-
da. Telangiectasias del tubo digestivo: etinilestradiol/noretisterona (0.05/1.0 mg VO
al dia), puede prevenir hemorragia recurrente, sobre todo en pacientes con insufi-
ciencia renal. Diverticulosis: arteriografia mesentérica con vasopresina intraarterial.
Angiodisplasia: coagulacion colonoscépica bipolar o con laser, puede regresar con la
sustitucion de la valvula adrtica estendtica.

Indicaciones para cirugia urgente: hemorragia no controlada o prolongada, hemo-
rragia recidivante grave, fistula aortoentérica. Para hemorragia por varices intrata-
ble, considérese la derivacion portosistémica intrahepatica transyugular (TIPS).

Para una revision mas detallada, véase Laine L: Hemorragia del tubo digestivo,
cap. 41, p. 320, en Harrison. Principios de medicina interna, 182 ed.

CAPITULO 48

Ictericia y valoracion
de la funcion hepatica

H ICTERICIA

Definicion

Pigmentacién amarilla de la piel causada por aumento en la concentracién de bilirrubina
sérica, a menudo es mas facil de distinguir en las esclerdticas. La ictericia en las escleroti-
cas se presenta cuando la concentracion sérica de bilirrubina es 251 umol/L (=3 mg/100 ml);

la coloracién amarilla de la piel también se produce por aumento en la concentracion
sérica de caroteno, pero sin pigmentacion de las esclerdticas.

Metabolismo de la bilirrubina

La bilirrubina es el principal producto de degradacion de la hemoglobina liberada de los
eritrocitos viejos. Al principio, se une con la albumina, se transporta al higado, se conjuga
para convertirse en una forma hidrosoluble (glucurénido) por accion de la transferasa de
glucuronosilo, se excreta en la bilis y se convierte en urobilindgeno en el colon. La mayor



Ictericia y valoracion de la funcion hepatica CAPITULO 48 267

parte del urobilinégeno se excreta en las heces; una pequefia parte se reabsorbe y excreta
por via renal. La bilirrubina sélo puede filtrarse en los rifiones en su forma conjugada (se
mide como la fraccion “directa”); por lo tanto, el aumento de la bilirrubina sérica directa
se relaciona con bilirrubinuria. El aumento en la produccién y excreciéon de bilirrubina
(incluso sin hiperbilirrubinemia, como en la hemolisis) produce concentraciones altas de
urobilinégeno en orina.

Etiologia

La hiperbilirrubinemia es resultado de: 1) produccion excesiva; 2) anormalidades en la
captacion, conjugacion o excrecion de la bilirrubina, o 3) regurgitacion de la bilirrubina
no conjugada o conjugada desde los hepatocitos o conductos biliares daiados (cuadro
48-1).

CUADRO 48-1 Causas de hiperbilirrubinemia aislada

I Hiperbilirrubinemia indirecta
A. Trastornos hemoliticos
1. Hereditarios
a. Esferocitosis, eliptocitosis
b. Deficiencia de deshidrogenasa de glucosa-6-fosfato o de cinasa de piruvato
¢. Anemia drepanocitica
2. Adquiridos
a. Anemias hemoliticas microangiopaticas
b. Hemoglobinuria paroxistica nocturna
c. Anemia por acantocitos
d. Hemolisis inmunitaria
e. Infecciones parasitarias
1. Malaria
2. Babesiosis
B. Eritropoyesis inefectiva
1. Deficiencia de cobalamina, folato, talasemia y deficiencia grave de hierro
C. Farmacos
1. Rifampicina, probenecid, ribavirina
D. Trastornos hereditarios
1. Crigler-Najjar tipos | y Il
2. Sindrome de Gilbert
II. Hiperbilirrubinemia directa
A. Trastornos hereditarios
1. Sindrome de Dubin-Johnson
2. Sindrome de Rotor
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Valoracion

Los primeros pasos en la valoracién del paciente con ictericia son determinar si: 1) la
hiperbilirrubinemia es conjugada o no conjugada, y 2) si hay otras pruebas bioquimicas
hepaticas anormales (figs. 48-1 y 48-2, cuadros 48-2 y 48-3). La valoracién clinica esen-
cial incluye interrogatorio (sobre todo duracién de la ictericia, prurito, dolor relacionado,
factores de riesgo para enfermedades de transmision parenteral, medicamentos, consumo
de etanol, antecedente de algtin viaje, cirugia, embarazo, presencia de cualquier sintoma
acompanante), exploracion fisica (hepatomegalia, hipersensibilidad sobre la region hepa-
tica, vesicula palpable, esplenomegalia, ginecomastia, atrofia testicular, otros estigmas de
hepatopatia cronica), pruebas sanguineas hepdticas (véase mas adelante) y biometria
hematica completa.

Interrogatorio (enfoque en exposicion a
medicamentos/farmacos)
Examen fisico
Pruebas de laboratorio: bilirrubina con fracciones,
ALT, AST, fosfatasa alcalina, tiempo de protrombina

y alblimina
Aumento aislado Aumento de bilirrubina
de bilirrubina —l y otras pruebas hepaticas
Hiperbilirrubinemia Patrén hepatocelular: Patrén colestasico:
directa ALT/AST elevadas fuera fosfatasa alcalina
(directa >15%) de proporcién con la desproporcionada a
(véase cuadro 48-1) fosfatasa alcalina ALT/AST
(véase cuadro 48-2) (véase cuadro 48-3)

]
— 1. Serologias virales N
Trastornos hereditarios Hepatitis A, IgM 1_ Ultrasonido

ngdl;_omJe ﬁe Hepatitis B, antigeno
ubin-Johnson de superficie y C
- onductos
Sindrome de Rotor anticuerpo central dilatados.
Hepatitis C RNA colestasis
Hiperbilirrubinemia 2. Tamiz toxicolégico, extrahepatica

indirecta concentracion de
(directa <15%) paracetamol
(véase cuadrou4s-1) 3. Ceruloplasmina (si el CT/ERCP

paciente tiene menos
de 40 afios de edad) Conductos no
Farmacos- 4. ANA, SMA, LKM, SPEP dilatados,
—>  Rifampicina Resultados colestasis
Probenecid negativos intrahepatica
Pruebas virolégicas *
Trastornos hereditarios adicionales Pruebas serologicas
—>| Sindrome de Gilbert CMV DNA, EBV AMA
Sindromes de Crigler-Najjar antigeno de cépside Serologias para hepatitis
Hepatitis D, anticuerpo Hepatitis A, CMV, EBV
Trastornos hemoliticos (si esta indicado) Revisar farmacos
— Eritropoyesis ineficaz Hepatitis E IgM (véase cuadro 48-3)
(si esta indicado) F T AMA
Resultados negativos l l positivos
negativos MRCP/biopsia Biopsia
hepatica hepatica

Biopsia hepati I

FIGURA 48-1 Valoracion del paciente con ictericia. ALT, alanina aminotransferasa; AMA, anticuerpo
antimitocondrial; ANA, anticuerpos antinucleares; AST, aspartato aminotransferasa; CMV, citomegalovi-
rus; EBV, virus de Epstein-Barr; LKM, anticuerpo contra microsomas hepaticos y renales; MRCP, colan-
giopancreatografia por resonancia magnética; SMA, anticuerpo contra musculo liso; SPEP, electroforesis
de proteinas séricas; CT, tomografia computarizada.
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| Sospecha de enfermedad hepatica |

| Pruebas hepaticas anormales I

CAPITULO 48

Agudo,
<6 meses

—

'

Crénico,
>6 meses

—

Hepatico: TTALT Colestésica: Hepética:MMALT Colestésica:
Mixta: TALT, TTAIKP, Mixta: TALT, TAIKP,

TAIKP MGG, TAIKP MGGT,

I TALT TALT
Valoracion l 1
diagnéstica Valoracién Valoracion Valoracion
;' Iﬂ'\éls';m"HAv diagnéstica diagnéstica diagnéstica
3 oM Adi-HBe || -AMA 1. HBsAg 1. Antecedente
4 P?nti—HCV 2. Antecedentes 2. Anti-HCV de drogas

) de consumo de | | 3. Saturacién de | |2. AMA

5. ANA, SMA drogas hierro, ferritina | | 3. P~ANCA
6. Inmunotrans- 3. Ultrasonografia | | 4. Ceruloplasmina || 4. Ultrasonido

ferancia, /MRI4. MRCP/ | |5. ATa, 5 MAGP/ERCP
7. Ceruloplasmina ERCP 6.ANA, SMA
8. Antecedente 7. Ultrasonido

de alcohol 8. Antecedente
9. Antecedente de alcohol

de drogas

Y

Biopsia hepatica en enfermedad
hepatica aguda: reservada para
pacientes en los que hay duda
diagnostica a pesar de la
L_valoracion meédica

Biopsia hepatica en hepatopatia
crénica: a menudo es valiosa para el
diagnéstico, estadificacion y
gradacioén de la enfermedad hepatica

FIGURA 48-2 Algoritmo para valoracion de las pruebas hepaticas anormales.

Sindrome de Gilbert
Conjugacién anormal de la bilirrubina a causa de actividad disminuida de la transferasa
de glucuronosilo de UDP (difosfato de uridina). El resultado es hiperbilirrubinemia no

conjugada leve, casi siempre <103 pmol/L (<6 mg/100 ml). Afecta de 3 a 7% de la pobla-
cién; proporcion varones:mujeres, 2 a 7:1.

Il PRUEBAS SANGUINEAS DE FUNCION HEPATICA

Se usan para detectar enfermedad hepatica (fig. 48-2), diferenciar entre los diferentes
tipos (cuadro 48-4), valorar el dafio hepdtico, y seguir la respuesta al tratamiento.

Bilirrubina

Aporta informacion sobre la captacion hepatica, funciones metabolica (conjugacion) y
excretora; la fraccion conjugada (directa) se distingue de la no conjugada mediante una
prueba quimica (cuadro 48-1).
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CUADRO 48-2 Trastornos hepatocelulares que podrian causar ictericia

Hepatitis viral
Hepatitis A, B, C, Dy E
Virus Epstein-Barr
Citomegalovirus
Herpes simple
Alcohol
Toxicidad farmacoldgica
Predecible, dependiente de dosis, p. ej., paracetamol
Impredecible, idiosincrasica, p. ej., isoniazida
Toxinas ambientales
Cloruro de vinilo
Té del arbusto de jamaica, alcaloides tipo pirrolizidina
Kava kava
Hongos silvestres: Amanita phalloides o A. verna
Enfermedad de Wilson
Hepatitis autoinmunitaria

Aminotransferasas (transaminasas)

La aspartato aminotransferasa (AST; SGOT) y la alanina aminotransferasa (ALT; SGPT);
son indicadores sensibles de la lesion celular hepatica; los incrementos mds altos se ven en
la necrosis hepatocelular (p. ej., hepatitis viral, lesion hepatica téxica o isquémica, obstruc-
cioén aguda de vena hepatica), a veces con obstruccion biliar completa subita (p. ej., por
célculo biliar); anormalidades més leves en trastornos colestasicos, cirrdticos e infiltrati-
vos; poca relacion entre el grado de dafio celular hepatico y la concentracién de amino-
transferasas. La ALT es mas especifica para medir la lesion hepdtica, ya que la AST también
se halla en el musculo estriado y en otros drganos. La lesion hepatica inducida por etanol
casi siempre produce aumentos modestos con mayor aumento de AST que de ALT.

Fosfatasa alcalina

Indicador sensible de colestasis, obstruccion biliar (la enzima aumenta con mas rapidez
que la bilirrubina sérica) e infiltracion hepatica; hay incrementos leves en otras formas de
enfermedad hepatica; es poco especifica por su amplia distribucion en tejidos. También se
observan elevaciones en la infancia normal, embarazo y en las enfermedades dseas. Pue-
den distinguirse las isoenzimas de tejidos especificos mediante el fraccionamiento o por
las diferencias en la estabilidad al calor (la actividad de la enzima hepatica es estable en
condiciones que la eliminan de la 6sea).

5-Nucleotidasa (5’-NT)

Patrén de elevacion en enfermedad hepatobiliar similar al de la fosfatasa alcalina; es mas
especifica para trastornos hepaticos; se usa para establecer si el higado es el origen del



CUADRO 48-3 Trastornos colestasicos que pueden causar ictericia

I Intrahepaticos

A

Viral hepatitis
1. Hepatitis colestasica fibrética, hepatitis By C
2. Hepatitis A, virus Epstein-Barr, citomegalovirus

. Hepatitis alcohdlica
. Toxicidad farmacolégica

1. Colestasis pura, anabolicos y anticonceptivos esteroideos
2. Hepatitis colestasica, clorpromazina, estolato de eritromicina
3. Colestasis cronica, clorpromazina y proclorperazina

. Cirrosis biliar primaria

E. Colangitis esclerosante primaria

o=z=rrx« — =

. Sindrome de conducto biliar evanescente

1. Rechazo cronico de trasplante hepatico
2. Sarcoidosis
3. Farmacos

. Hereditarias

1. Colestasis intrahepatica familiar progresiva
2. Colestasis recurrente benigna

. Colestasis del embarazo

Nutricién parenteral total

. Sepsis no hepatobiliar

. Colestasis posoperatoria benigna

. Sindrome paraneoplasico

. Enfermedad venosa oclusiva

. Enfermedad injerto contra hospedero
. Enfermedad infiltrativa

1. Tuberculosis
2. Linfoma
3. Amiloidosis

. Extrahepatica

A. Maligna

1. Colangiocarcinoma

. Cancer pancreatico

. Cancer vesicular

. Cancer ampular

. Compromiso maligno de los ganglios linfaticos en el hilio hepatico

(S LI )

. Benigna

. Coledocolitiasis

. Estenosis biliares posoperatorias
. Colangitis esclerosante primaria
. Pancreatitis cronica

. Colangiopatia por sida

. Sindrome de Mirizzi

N oo g B~ W N =

. Enfermedad parasitaria (ascariosis)

2n
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aumento de la fosfatasa alcalina, sobre todo en nifios, embarazadas, y en pacientes con
posible enfermedad 6sea concomitante.

v-glutamiltranspeptidasa (GGT)

Se relaciona con la actividad de la fosfatasa alcalina. El aumento es menos especifico para
colestasis que la fosfatasa alcalina o la 5-nucleotidasa.

Factores de coagulacion (Véase también cap. 70)

Miden la actividad de factores de coagulacion; su prolongacién se debe a deficiencia o
inactividad de estos ultimos. Todos los factores de coagulacion, salvo el factor VIII, se
sintetizan en el higado, y la deficiencia puede presentarse en poco tiempo por una enfer-
medad hepatica diseminada, como en la hepatitis, lesion toxica o cirrosis. Es la mejor
prueba individual para medir la funcién sintética del higado; ttil para el diagndstico y
pronostico de la enfermedad hepatica aguda. Los factores de coagulacién II, VII, IX y X

CUADRO 48-4 Patrones de pruebas hepaticas en trastornos hepatobiliares

Bilirrubina Aminotransferasas

Tipo de trastorno

Hemodlisis/sindrome de Gilbert Normal a 86 pmol/L Normales

(5 mg/100 ml)

85% por fracciones
indirectas

Sin bilirrubinuria

Ambas fracciones
pueden elevarse

Necrosis hepatocelular aguda
(hepatitis viral y farmacoldgica,
toxinas hepaticas, insuficiencia
cardiaca aguda)

Altas, a menudo >500 Ul

ALT >AST
El pico casi siempre sigue
a las aminotransferasas

Bilirrubinuria

Pueden elevarse ambas

Trastornos hepatocelulares
crénicos

Hepatitis alcohdlica

Cirrosis

Colestasis intrahepatica y
extrahepatica

(Ictericia obstructiva)

Enfermedades infiltrativas
(tumor, granulomas, obstruccion
parcial del conducto biliar)

fracciones
Bilirrubinuria

Pueden elevarse ambas
fracciones

Bilirrubinuria

Pueden elevarse ambas
fracciones

Bilirrubinuria

Casi siempre normal

Altas, pero casi siempre <300 Ul

AST:ALT >2 sugiere hepatitis 0

cirrosis alcoholica

Normales o aumento moderado

Rara vez >500 Ul

Normales o aumento ligero
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funcionan s6lo en presencia de la vitamina K liposoluble. La prolongacién del tiempo de
protrombina por malabsorcion de grasa se distingue de la enfermedad hepatica por la
respuesta completa y rapida a la restitucion de la vitamina K.

Albimina

El descenso en la concentracion sérica se debe a la disminucion de la sintesis hepatica
(hepatopatia cronica o desnutricion prolongada) o a las pérdidas excesivas en la orina o
heces. Es un indicador poco sensible de la disfuncién hepatica aguda, ya que la semivida
de esta proteina en el suero es de dos a tres semanas. En pacientes con hepatopatia crénica,
el grado de hipoalbuminemia se relaciona con la gravedad de la disfuncién hepatica.

Globulina

A menudo hay hiperglobulinemia policlonal leve en las enfermedades hepéticas cronicas;
el aumento marcado es frecuente en la hepatitis cronica activa autoinmunitaria.

Fosfatasa alcalina Albiimina Tiempo de protrombina

Normal Normal Normal

Normal o aumento <3 x Normal Casi siempre normal. Si >5 x control y
normal no se corrige con vitamina K parenteral,

sugiere mal prondstico

Normal 0 aumento <3 x A menudo baja A menudo prolongado

normal
No se corrige con vitamina K parenteral

Normal o aumento <3 x A menudo baja A menudo prolongado

normal
No se corrige con vitamina K parenteral

Alta, a menudo aumento >4 x Normal, a menos Normal

normal (UCISEAlGIONIGE Si es prolongado, se corrige con
vitamina K parenteral

Alta, a menudo aumento >4 x Normal Normal

normal

Fraccionada o confirmar el
origen hepatico con 5" nucleo-
tidasa o glutamil transpeptida-
sa gamma
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Amoniaco

El aumento de las concentraciones sanguineas es por deficiencia en las vias de destoxifica-
cion hepatica y derivacion portosistémica, como en la hepatitis fulminante, exposicion a
toxinas hepaticas e hipertension portal grave (p. ej., por cirrosis). La elevacion del NH;
sanguineo no tiene relaciéon adecuada con la funcion hepdtica ni con la presencia o grado
de encefalopatia aguda.

I PROCEDIMIENTOS PARA OBTENER IMAGENES HEPATOBILIARES

Ecografia (US)

Permite el examen rapido no invasor de las estructuras abdominales; no implica exposicion
a radiacion; su costo es relativamente bajo, el equipo es portatil; las imagenes e interpreta-
cién dependen mucho de la experiencia del examinador; es muy valioso para detectar dila-
tacién de conductos biliares y célculos vesiculares (>95%); es mucho menos sensible para
calculos intraductales (~60%). Es el medio mds sensible para detectar la ascitis; su sensibi-
lidad es moderada para descubrir tumoraciones hepaticas, pero es excelente para discrimi-
nar entre estructuras solidas y quisticas; util para dirigir procedimientos de biopsia con
aguja percutdnea de lesiones sospechosas. El ultrasonido Doppler es til para confirmar la
permeabilidad y flujo en las venas portal, hepaticas y derivaciones portosistémicas. Las
imagenes mejoran por la presencia de ascitis, pero se alteran por la existencia de gas en el
intestino; el ultrasonido endoscdpico se afecta menos por el gas intestinal y es sensible para
establecer la profundidad de la invasion tumoral en la pared del intestino.

Tomografia computadorizada (CT)

En especial es util para detectar, diferenciar y dirigir la biopsia con aguja percutanea de
tumoraciones, quistes y linfadenopatia abdominal. Las imdgenes se intensifican con un
medio de contraste intestinal o intravenoso y no se modifican con la presencia de gas en
el intestino. Es un poco menos sensible que el US para detectar calculos en la vesicula
biliar, pero mas sensible para la coledocolitiasis; puede ser ttil para distinguir ciertas for-
mas de enfermedad hepatica difusa (p. ej., infiltracién adiposa, sobrecarga de hierro).

Resonancia magnética (MRI)

Es la forma mads sensible para detectar tumoraciones y quistes hepéticos; permite la dife-
renciacion facil entre hemangiomas y otros tumores hepaticos; es la forma no invasora
mas exacta de valorar la permeabilidad de las venas hepatica y porta, y la invasion vascular
tumoral. Permite vigilar el depdsito de hierro y cobre en el higado (p. ej., hemocromatosis,
enfermedad de Wilson). La colangiografia por resonancia magnética (MRCP) permite
visualizar la cabeza del pancreas, asi como los conductos biliares y pancreéticos.

Gammagrafia con radionuclidos

Mediante el uso de varios compuestos con marca radiactiva, los distintos métodos gam-
magraficos permiten hacer una valoracion sensible de la excrecion biliar (gammagrafias
HIDA, PIPIDA, DISIDA), los cambios parenquimatosos (gammagrafia hepatica y esplé-
nica con coloide de azufre y tecnecio), asi como algunos procesos inflamatorios y neopla-
sicos (gammagrafia con galio). La gammagrafia HIDA vy los relacionados son muy utiles
para valorar la permeabilidad biliar y descartar la colecistitis aguda en situaciones en las
que la ecografia no es diagndstica. La CT, MRI y gammagrafias coloides tienen sensibili-
dad semejante para detectar tumores y metastasis hepaticos. La CT y la combinacién de
gammagrafias coloidales hepdticas y pulmonares son sensibles para detectar los abscesos
subdiafragmaticos del lado derecho (suprahepaticos).
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Colangiografia

Es el medio mds sensible para detectar célculos en conductos biliares, tumores, colangitis
esclerosantes, quistes del colédoco, fistulas y las fugas en el conducto biliar; puede reali-
zarse por via endoscopica (transampular) o percutdnea (transhepética). Permite obtener
muestras de bilis y del epitelio ductal para su analisis citologico y cultivo; permite colocar
un catéter para drenaje biliar y dilatacion de estenosis. La via endoscépica (ERCP) permi-
te realizar manometria del esfinter de Oddi, practicar esfinterotomia y extraer calculos.

Angiografia

Es la forma mds exacta de medir las presiones portales, y de valorar la permeabilidad y
direccion del flujo en las venas porta y hepatica. Es muy sensible para detectar pequenas
lesiones vasculares y tumores hepaticos (sobre todo carcinoma hepatocelular primario).
Es el “estudio de referencia” para diferenciar hemangiomas de tumores solidos; la forma
mads precisa para valorar la anatomia vascular como preparacion para operaciones hepa-
tobiliares complejas (p. €j., derivacion portosistémica, reconstruccion biliar) y para esta-
blecer la posibilidad de reseccion de tumores hepatobiliares y pancredticos. A menudo
puede obtenerse informacion anatémica similar (pero no las presiones intravasculares) en
forma no invasora mediante técnicas de CT y resonancia magnética.

Biopsia hepatica percutanea

Es mas exacta en trastornos que producen cambios en todo el higado; estd sujeta a error
de muestreo en los trastornos infiltrativos focales, como metdstasis; no debe ser el proce-
dimiento inicial en el diagnéstico de colestasis.

Para una revision més detallada, véase Pratt DS, Kaplan, MM: Ictericia, cap. 42,
p. 324; Ghany M, Hoofnagle JH; Estudio del paciente con enfermedad hepatica,
cap. 301, p. 2520, y Pratt DS, Kaplan MM: Estudio de la funcion hepética, cap.
302, p. 2527, en Harrison. Principios de medicina interna, 182 ed.

CAPITULO 49
Ascitis

I DEFINICION

Acumulacién de liquido dentro de la cavidad peritoneal. Las cantidades pequeiias pueden
ser asintomdticas; las mayores producen distension y molestia abdominales, anorexia,
nausea, saciedad temprana, pirosis, dolor en el flanco y dificultad respiratoria.

Il DETECCION

Exploracion fisica

Flancos abultados, onda de liquido, matidez cambiante, “signo del charco” (matidez en el
abdomen que cuelga cuando el paciente se coloca a gatas). A veces se acompana de edema
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en pene y escroto, hernia umbilical o inguinal, derrame pleural. La valoraciéon debe incluir
examen rectal y pélvico, valoracion de higado y bazo. En la cirrosis se observan eritema
palmar y angiomas en arafia. Un nddulo periumbilical (nédulo de la Hermana Maria José)
sugiere enfermedad metastasica de un tumor pélvico o del tubo digestivo.

Ecografia/tomografia computadorizada

Son muy sensibles, permiten distinguir el liquido de masas quisticas.

Il VALORACION

La paracentesis diagndstica es esencial (50 a 100 ml). La de rutina incluye inspeccion, cuan-
tificacién de proteina, albumina, glucosa, recuento celular y diferencial, tinciones de Gram
y acidorresistente, cultivo, estudio de citologia; en algunos casos, medir amilasa, deshidro-
genasa de lactato, triglicéridos, cultivo para tuberculosis (TB). Raras veces laparoscopia,
aun laparotomia exploradora. La ascitis por insuficiencia cardiaca congestiva (p. ej., cons-
triccion pericardica) amerita valoracion mediante cateterizacion cardiaca derecha.

Diagnoéstico diferencial

Mas de 90% de los casos son por cirrosis, neoplasia, insuficiencia cardiaca congestiva y TB.

Enfermedades del peritoneo. Infecciones (bacteriana, tuberculosa, micética, parasitaria),
neoplasias, enfermedad del tejido conjuntivo, diversas (enfermedad de Whipple, fiebre
familiar del Mediterrdneo, endometriosis, peritonitis por almiddn, etc.).

Enfermedades que no afectan al peritoneo. Cirrosis, insuficiencia cardiaca congestiva,
sindrome de Budd-Chiari, hepatopatia venosa oclusiva, hipoalbuminemia (sindrome
nefrotico, enteropatia perdedora de proteinas, desnutricion), diversos (mixedema, enfer-
medades ovaricas, enfermedad pancreatica, ascitis quilosa).

Clasificacion fisiopatoldgica con base en el gradiente de albimina
entre el suero y liquido de ascitis (SAAG)

La diferencia en las concentraciones de albimina entre el suero y el liquido de ascitis es
reflejo de los desequilibrios en las presiones hidrostaticas y se pueden utilizar para identi-
ficar las causas potenciales de ascitis (fig. 49-1).

[sanc |

SAAG I
>1.1 g/100 ml <11 g/100 ml
Proteina en liquido de ascitis| | Proteina en liquido de ascitis
<2.5 g/100 ml >2.5 g/100 ml
) ]

Cirrosis Insuficiencia cardiaca Fuga biliar

congestiva/pericarditis Sindrome nefrético
Sindrome de Budd-Chiari constrictiva P -
tardio Sindrome de Budd-Chiari ancreatitis

temprano Carcinomatosis peritoneal
Metéastasis hepaticas Obstruccion IVC Tuberculosis
masivas Sindrome de obstruccion

sinusoidal

FIGURA 49-1 Algoritmo para el diagndstico de ascitis con base en el gradiente de albumina entre el
suero y liquido de ascitis (SAAG). IVC, vena cava inferior.
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Il ASCITIS CIRROTICA

Patogenia

Factores contribuyentes: 1) hipertension portal, 2) hipoalbuminemia, 3) linfa hepatica;
retencion renal de sodio secundaria a hiperaldosteronismo, aumento de actividad del sis-
tema nervioso simpatico (produccion de renina-angiotensina). El fenomeno desencade-
nante puede ser la vasodilatacion arterial periférica causada por endotoxina y citocinas y
mediada por 6xido nitrico.

TRATAMIENTO  Ascitis cirrotica

Movilizaciéon méxima ~700 ml/dia (el edema periférico puede movilizarse con mds

rapidez).

1. Restriccion estricta de sal (<2 g Na/dia).

2. Para la ascitis moderada casi siempre son necesarios diuréticos: espironolactona,
100 a 200 mg/dia VO (puede aumentarse a 400 mg/dia si se confirma la dieta baja
en sodio y no se moviliza el liquido); puede agregarse furosemida, 40 a 80 mg/dia
VO o 1V, si es necesario (mayor riesgo de sindrome hepatorrenal, encefalopatia),
puede aumentarse a un maximo de 120 a 160 mg/dia hasta alcanzar el efecto o has-
ta que aparezcan complicaciones.

3. Vigilar el peso, sodio y potasio urinarios, electrdlitos séricos y creatinina. Si la ascitis
aun estd presente con las medidas previas, el cuadro se define como resistente. Las
modalidades terapéuticas incluyen:

a. Paracentesis repetida de gran volumen (5 L) con infusiones IV de albimina (10
g/L de liquido de ascitis extraido).

b. Considere derivacion portosistémica intrahepatica transyugular (TIPS). Aunque
la TIPS mejora la ascitis, no se ha demostrado que mejore la supervivencia y a
menudo se relaciona con encefalopatia.

El prondstico para pacientes con ascitis cirrética es malo, con supervivencia menor

a 50% dos anos después del inicio del padecimiento. Considere trasplante hepatico en

los candidatos adecuados cuando la ascitis inicie (cap. 165).

Il COMPLICACIONES
Peritonitis bacteriana espontanea

Sospéchese en pacientes cirrdticos con ascitis y fiebre, dolor abdominal, agravacion de la
ascitis, ileo, hipotension, intensificacion de la ictericia o encefalopatia. Un factor predispo-
nente es la concentracion baja de proteina en el liquido de ascitis (baja actividad de opso-
nizacioén). El diagndstico se sugiere por una cifra de leucocitos polimorfonucleares en
liquido de ascitis >250/pl, se confirma con el cultivo positivo (casi siempre Escherichia coli
y otras bacterias intestinales, aunque también pueden encontrarse bacterias grampositi-
vas, que incluyen Streptococcus viridans, Staphylococcus aureus y Enterococcus spp.). El
tratamiento inicial es cefotaxima 2 g IV ¢/8 h. El riesgo es mas alto en pacientes con hemo-
rragia por varices; se recomienda la profilaxis contra peritonitis bacteriana espontdnea
cuando el individuo presenta sangrado de tubo digestivo alto.

Sindrome hepatorrenal (HRS)

Insuficiencia renal funcional sin enfermedad renal, ocurre en el 10% de los pacientes con
cirrosis avanzada o insuficiencia hepatica aguda. Se cree que es resultado de la alteracion
hemodinédmica renal. Hay dos tipos: HRS tipo 1, descenso en la funcién renal una o dos
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semanas después de la presentacion; HRS tipo 2, se acompaiia de aumento en la creatinina
sérica, pero conlleva un mejor prondstico. Se ve a menudo en pacientes con ascitis refrac-
taria. Tratamiento: midodrina junto con octre6tido y albumina IV. Para el HRS tipo 1 0 2,
el prondstico es malo sin trasplante hepatico.

Para obtener una revision mas detallada, véase Glickman RM, Rajapaksa R:
Distension abdominal y ascitis, cap. 43, p. 330, y Bacon BR: Cirrosis y sus
complicaciones, cap. 308, p. 2592, en Harrison. Principios de medicina inter-
na, 182 ed.

CAPITULO B0

Linfadenopatia
y esplenomegalia

LINFADENOPATIA

La exposicion a un antigeno a través de una abertura en la piel o mucosa hace que éste sea
captado por una célula presentadora de antigeno y se transporte por canales linfaticos has-
ta el ganglio linfatico mds préximo. Los canales linfaticos pasan por todo el cuerpo, excep-
to el cerebro y los huesos. La linfa entra al ganglio por el vaso aferente y sale por el eferente.
Cuando las células presentadoras de antigeno pasan por los ganglios linfaticos, presentan el
antigeno a los linfocitos que residen ahi. Los linfocitos de un ganglio linfatico se sustituyen
en forma constante por linfocitos que no han tenido contacto con antigenos provenientes
de la sangre. Se retienen en el ganglio mediante receptores de alojamiento especiales. Las
células B pueblan los foliculos linfoides en la corteza; las células T pueblan las regiones
paracorticales. Cuando una célula B encuentra un antigeno al cual puede unirse la inmu-
noglobulina (Ig) de su superficie, permanece en el foliculo unos cuantos dias y forma un
centro germinal en el que el gen de la Ig muta en un esfuerzo por formar un anticuerpo con
mayor afinidad por el antigeno. Luego, la célula B migra a la region medular, se diferencia
en una célula plasmatica y secreta Ig hacia la linfa eferente.

Cuando una célula T del ganglio encuentra un antigeno que reconoce, prolifera y se une
alalinfa eferente. Esta ultima cargada con anticuerpos y células T especificas para el anti-
geno incitante pasa por varios ganglios en su camino hacia el conducto toricico, el cual
drena la linfa de la mayor parte del cuerpo. Desde el conducto tordcico, la linfa entra a la
corriente sanguinea en la vena subclavia izquierda. La linfa de la cabeza, cuello y brazo
derecho drena hacia la vena subclavia derecha. Ya en la corriente sanguinea, el anticuerpo
y las células T localizan el sitio de infeccion.

La linfadenopatia puede producirse por infecciones, neoplasias malignas, enfermeda-
des inmunitarias, por almacenamiento de lipidos y por varios trastornos de causa desco-
nocida (p. ej., sarcoidosis, enfermedad de Castleman; cuadro 50-1). Los dos mecanismos
principales de linfadenopatia son la hiperplasia, como respuesta a estimulos inmunoldgi-
cos o infecciosos, e infiltracién, por células cancerosas o macréofagos cargados con lipidos
o con glucoproteinas.
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CUADRO 50-1 Enfermedades relacionadas con linfadenopatia

1. Enfermedades infecciosas

a. Virales: sindromes de mononucleosis infecciosa (EBV, CMV), hepatitis infecciosa, herpes
simple, herpesvirus 6, virus varicela-zoster, rubéola, sarampion, adenovirus, VIH, queratocon-
juntivitis epidémica, viruela vacunoide, herpesvirus 8

b. Bacterianas: estreptococos, estafilococos, enfermedad por arafiazo de gato, brucelosis, tula-
remia, peste, chancroide, melioidosis, muermo, tuberculosis, infeccién por micobacteria
atipica, sifilis primaria y secundaria, difteria, lepra

. Micéticas: histoplasmosis, coccidioidomicosis, paracoccidioidomicosis

. Parasitarias: toxoplasmosis, leishmaniosis, tripanosomiosis, filariosis
Rickettsias: tifo de los matorrales, viruela por rickettsia, fiebre Q
2. Enfermedades inmunitarias

®
d. Clamidias; linfogranuloma venéreo, tracoma
e
f.

. Artritis reumatoide
. Artritis reumatoide juvenil
. Enfermedad mixta del tejido conjuntivo
. Lupus eritematoso sistémico
. Dermatomiositis
Sindrome de Sjogren
. Enfermedad del suero

oo S o0 o O T D

. Hipersensibilidad farmacoldgica: difenilhidantoina, hidralazina, alopurinol, primidona, oro,
carbamazepina, etcétera

i. Linfadenopatia angioinmunoblastica

j. Cirrosis biliar primaria

k. Enfermedad injerto contra hospedero

I. Relacionada con silicona

m. Sindrome linfoproliferativo autoinmunitario
3. Enfermedades malignas

a. Hematoldgicas: enfermedad de Hodgkin, linfomas no Hodgkin, leucemia linfocitica aguda o
cronica, leucemia de células vellosas, histiocitosis maligna, amiloidosis

b. Metastésica: de multiples sitios primarios

4. Enfermedades por almacenamiento de lipidos: enfermedades de Gaucher, Niemann-Pick, Fabry,
Tangier

5. Enfermedades endocrinas; hipertiroidismo

6. Otros trastornos

a. Enfermedad de Castleman (hiperplasia gigante de ganglios linfticos)

b. Sarcoidosis

¢. Linfadenitis dermatopatica

d. Granulomatosis linfomatoide

e. Linfadenitis necrosante histiocitica (enfermedad de Kikuchi)

f. Histiocitosis sinusal con linfadenopatia masiva (enfermedad de Rosai-Dorfman)

(continda)
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CUADRO 50-1 Enfermedades relacionadas con linfadenopatia (Continuacion)

g. Sindrome de ganglios linfaticos mucocutaneos (enfermedad de Kawasaki)
h. Histiocitosis X

i. Fiebre familiar del Mediterraneo

j. Hipertrigliceridemia grave

k. Transformacion vascular sinusal

|. Seudotumor inflamatorio del ganglio linfatico

m. Insuficiencia cardiaca congestiva

Abreviaturas: CMV, citomegalovirus; EBV, virus Epstein-Barr.

JH1-1jj4 ) Linfadenopati

INTERROGATORIO La edad, ocupacion, exposiciéon a animales, orientaciéon sexual,
antecedente de consumo de sustancias y los sintomas concomitantes influyen en el
estudio diagndstico. Es mas frecuente que la adenopatia sea de origen maligno en las
personas mayores de 40 afos. Los granjeros tienen una incidencia elevada de bruce-
losis y linfoma. Los varones homosexuales pueden tener linfadenopatia relacionada
con sida. El abuso de alcohol y tabaco aumenta el riesgo de neoplasias malignas. La
difenilhidantoina puede inducir adenopatia. La presencia concomitante de adenopa-
tia cervical con inflamacién faringea, o con fiebre, transpiracion nocturna y pérdida
de peso sugieren diagnosticos particulares (mononucleosis en el primer caso, enfer-
medad de Hodgkin en el ultimo).

EXPLORACION FiSICA La localizacién de la adenopatia, tamafio, textura ganglionar y
la presencia de hipersensibilidad son importantes para el diagnéstico diferencial. La
adenopatia generalizada (tres o mds regiones anatémicas) implica infeccion sistémica
o linfoma. La adenopatia subclavia o en la region del escaleno siempre es anormal y
debe someterse a biopsia. Debe practicarse biopsia inmediata a los ganglios mayores
de 4 cm. Los ganglios duros como roca y fijos al tejido blando circundante casi siem-
pre son signo de carcinoma metastésico. Por lo general, los ganglios sensibles son
benignos.

PRUEBAS DE LABORATORIO Casi no se necesitan pruebas de laboratorio en caso de
adenopatia localizada. Si existiera una generalizada, se practicara una biopsia ganglionar
por escision para el diagnostico, en lugar de realizar multiples pruebas de laboratorio.

TRATAMIENTO  Linfadenopatia

Los pacientes mayores de 40 anos, aquellos con adenopatia en la region del escaleno
o supraclavicular, los que tienen ganglios linfiticos mayores de 4 cm y aquellos con
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ganglios insensibles duros deben someterse a biopsia por escision inmediata. En per-
sonas mds jovenes con ganglios mas pequerios, sensibles o de consistencia gomosa, es
razonable mantener un periodo de observacion de siete a 14 dias. Los antibidticos
empiricos no estan indicados. Si los ganglios se reducen, ya no es necesaria valoracion
adicional. Si crecen, estd indicada la biopsia por escision.

ESPLENOMEGALIA

Asi como los ganglios linfaticos estdn especializados para combatir patégenos en los teji-
dos, el bazo es el 6rgano linfoide especializado en combatir los patégenos que se encuen-
tran en la sangre. No tiene linfaticos aferentes. El bazo tiene dreas especializadas, como el
ganglio linfatico, para producir anticuerpos (foliculo) y amplificar las células T para anti-
genos especificos (vaina linfatica periarteriolar o PALS). Ademas, tiene un sistema reticu-
loendotelial bastante desarrollado para eliminar particulas y bacterias cubiertas con
anticuerpos. El flujo sanguineo a través del bazo permite filtrar los patdgenos de la sangre
y mantener el control de calidad sobre los eritrocitos; los que son viejos e indeformables
se destruyen y se entresacan las inclusiones intracelulares (a veces se incluyen patdgenos
como Babesia y Plasmodium) en un proceso llamado deshuesado. En ciertas condiciones,
el bazo puede generar células hemopoyéticas en lugar de la médula dsea.

El bazo normal mide cerca de 12 cm de largo y 7 cm de ancho; en condiciones normales
no es palpable. Su matidez puede percibirse con la percusion entre la novena y onceava
costillas con el paciente acostado sobre el lado derecho. La mejor forma de palparlo es con
el paciente en decubito dorsal con las rodillas flexionadas. El bazo puede percibirse cuan-
do desciende durante la inspiracién. El diagnéstico fisico no es sensible. La CT y el ultra-
sonido son mejores formas de valoracion.

El crecimiento del bazo se produce por tres mecanismos principales: 1) hiperplasia o
hipertrofia por aumento en la demanda de la funcién esplénica (p. €j., esferocitosis here-
ditaria, en la cual aumenta el requerimiento de eliminacién de los eritrocitos defectuosos,
o en la hiperplasia inmunitaria como respuesta a la infeccion sistémica o a enfermedades
autoinmunitarias); 2) congestion vascular pasiva por hipertension portal, y 3) infiltracién
con células malignas, macrofagos cargados con lipidos o glucoproteinas o con sustancia
amiloide (cuadro 50-2). El crecimiento masivo, con bazo palpable mds de 8 cm por deba-
jo del borde costal, casi siempre indica un trastorno linfoproliferativo o mieloproliferativo.

Los recuentos de eritrocitos en sangre periférica, de leucocitos y de plaquetas pueden
estar normales, bajos o elevados, segun el trastorno subyacente. Los descensos en una o
mas lineas celulares podrian indicar hiperesplenismo, aumento en la destruccién. En
casos de hiperesplenismo, el bazo se extirpa y la citopenia casi siempre se revierte. Sin
hiperesplenismo, la mayoria de las causas de esplenomegalia se diagnostica con base en las
manifestaciones clinicas y en las alteraciones de laboratorio relacionadas con el trastorno
subyacente. Rara vez se realiza esplenectomia con fines diagnésticos.

Las personas que se sometieron a esplenectomia tienen un riesgo mayor de sepsis por
diversos microorganismos, incluidos neumococos y Haemophilus influenzae. Las vacunas
contra estos agentes deben aplicarse antes de la esplenectomia. Esta operaciéon comprome-
te la respuesta inmunitaria a estos antigenos independientes de células T.
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CUADRO 50-2 Enfermedades relacionadas con esplenomegalia agrupadas
por mecanismo patégeno

Crecimiento por aumento en la demanda de la funcion esplénica

Hiperplasia del sistema reticuloendotelial

(para eliminar eritrocitos defectuosos)
Esferocitosis
Anemia drepanocitica temprana
Ovalocitosis
Talasemia mayor
Hemoglobinopatias
Hemoglobinuria paroxistica nocturna
Anemias perniciosas

Hiperplasia inmunitaria

Respuesta a la infeccion (viral,
bacteriana, micética, parasitaria)

Mononucleosis infecciosa

Sida

Hepatitis viral

Citomegalovirus

Endocarditis bacteriana subaguda
Septicemia bacteriana

Sifilis congénita

Absceso esplénico

Tuberculosis

Histoplasmosis

Paludismo

Leishmaniosis
Tripanosomiosis
Ehrliquiosis
Inmunorregulacion alterada
Artritis reumatoide (sindrome de Felty)
Lupus eritematoso sistémico
Enfermedades vasculares de la colagena
Enfermedad del suero
Anemias hemoliticas inmunitarias
Trombaocitopenias inmunitarias
Neutropenias inmunitarias
Reacciones farmacoldgicas
Linfadenopatia angioinmunoblastica
Sarcoidosis
Tirotoxicosis (hipertrofia linfoide benigna)
Tratamiento con interleucina-2
Hematopoyesis extramedular
Mielofibrosis
Dafio medular por toxinas, radiacion, estroncio

Infiltracion medular por tumores, leucemia, enferme-
dad de Gaucher

Crecimiento por flujo sanguineo esplénico o portal anormal

Cirrosis

Obstruccion de vena hepatica

Obstruccion de vena porta, intrahepatica

0 extrahepatica

Transformacion cavernosa de la vena
porta

Obstruccion de la vena esplénica

Aneurisma de la arteria esplénica
Esquistosomiosis hepatica
Insuficiencia cardiaca congestiva
Equinococosis hepatica

Hipertension portal (cualquier causa, incluidas las
previas): “enfermedad de Banti”

(continua)
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CUADRO 50-2 Enfermedades relacionadas con esplenomegalia agrupadas
por mecanismo patdgeno (Continuacion)

Infiltracion del bazo
Depositos intracelulares o extracelulares Enfermedad de Hodgkin

Amiloidosis Sindromes mieloproliferativos (p. €j., policitemia vera,
trombaocitosis esencial)

Angiosarcomas

Enfermedad de Niemann-Pick Tumores metastasicos (el melanoma es el mas
frecuente)

Granuloma eosinofilico
Histiocitosis X

Enfermedad de Gaucher

Enfermedad de Tangier

Sindrome de Hurler y otras mucopolisa-
caridosis

Hamartomas

Hiperlipidemias Hemangiomas, fibromas, linfangiomas
Infiltraciones celulares benignas Quistes esplénicos
y malignas

Leucemias (aguda, cronica, linfoide,

mieloide, monocitica)

Linfomas
Esplenomegalia idiopatica Anemia ferropénica
Beriliosis

Para una revision mas detallada, véase Henry PH, Londo DL: Linfadenopatia y
esplenomegalia, cap. 59, p. 465, en Harrison. Principios de medicina interna,
182 ed.

CAPITULO 51
Anemia y policitemia

Segun los criterios de la Organizacion Mundial de la Salud, la anemia se define como la
concentracion sanguinea de hemoglobina (Hb) menor de 130 g/L (<13 g/100 ml) o hema-
tocrito (Het) <39% en varones adultos; Hb <120 g/L (<12 g/100 ml) o Hct <37% en muje-
res adultas.

Los signos y sintomas de la anemia son diversos, dependen del nivel de la misma y del
tiempo de evolucidn en el que se desarrolle. La anemia aguda casi siempre se debe a pér-
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dida sanguinea o hemolisis. En la pérdida sanguinea aguda, la hipovolemia domina el
cuadro clinico; la hipotension y la hipoperfusion organica son los principales problemas.
Los sintomas relacionados con un desarrollo més crénico varian con la edad del paciente
y con el grado de suministro sanguineo a los 6rganos mas importantes. La anemia mode-
rada se acompana de fatiga, pérdida de energia, falta de aliento y taquicardia. Es probable
que la piel y las mucosas se vean pélidas. Si los pliegues palmares tienen un color mas
claro que la piel circundante con los dedos extendidos, la concentracién de Hb a menudo
es menor de 80 g/L (8 g/100 ml). En pacientes con cardiopatia coronaria pueden aparecer
o aumentar los episodios de angina. Los pacientes con enfermedad carotidea pueden pre-
sentar obnubilaciéon o mareo.

El abordaje fisioldgico para el diagnostico de la anemia se basa en la comprension de
que el descenso de eritrocitos circulantes puede ser resultado de la produccién inadecuada
de estas células, o del aumento en la destruccién o pérdida de glébulos rojos. En la catego-
ria de produccion inadecuada, la eritropoyesis puede ser inefectiva a causa de un defecto
en la maduracién eritrocitica (que casi siempre deriva en eritrocitos demasiado pequefios
o demasiado grandes), o hipoproliferativa (que casi siempre produce eritrocitos de tama-
o normal, pero en cantidad insuficiente).

Las valoraciones basicas incluyen el indice de reticulocitos (RI), y revision del frotis
sanguineo y de los indices de eritrocitos [en particular el volumen corpuscular medio
(MCV)] (fig. 51-1).

El RI es una medida de la produccion de eritrocitos. La cuenta de reticulocitos se corri-
ge segtin el hematdcrito y la liberacion temprana de los medulares a la circulacion, lo cual
prolonga la vida de los reticulocitos circulantes mas alla de las 24 h usuales. Por tanto, RI
= (% reticulocitos x Hct/45%) x (1/factor de correccion de desviacion). El factor de
correccion de desviacion varia segtin el hematdcrito: 1.5 cuando el Het = 35%, 2 para Hct
= 25%, 2.5 para Hct = 15%. Un valor de RI menor de 2 a 2.5% implica produccién inade-
cuada de eritrocitos para el nivel particular de anemia; un RI >2.5% indica destruccion
excesiva o pérdida de eritrocitos.

Sila anemia se acompaiia de RI bajo, la morfologia de los eritrocitos ayuda a distinguir
entre un trastorno de maduracién y estados con hipoproliferacion medular. Los defectos
de maduracién citopldsmicos, como deficiencia de hierro o problemas en la sintesis de
hemoglobina, producen eritrocitos més pequenos, con MCV menor de 80; los defectos en
la maduracién nuclear, como deficiencia de vitamina B, y folato, y los efectos farmacolo-
gicos producen eritrocitos mas grandes, con un MCV >100. En los estados medulares
hipoproliferativos, los eritrocitos casi siempre tienen forma normal, pero se producen
muy pocos. El examen de la médula dsea a menudo ayuda en la valoracion de la anemia,
pero se realiza sobre todo para diagnosticar los estados medulares hipoproliferativos.

Otras pruebas de laboratorio indicadas para valorar formas particulares de anemia
dependen de la clasificacién inicial basada en la fisiopatologia del defecto. Estas se descri-
ben con mas detalle en el capitulo 68.

POLICITEMIA (ERITROCITOSIS)

Es un aumento en la cantidad de eritrocitos circulantes por arriba del limite normal. Debe
considerarse que la hemoglobina es anormal cuando alcanza los 170 g/L (17 g/100 ml) en
varones y 150 g/L (15 g/100 ml) en mujeres. Por lo general, la policitemia se encuentra de
manera incidental en una biometria hematica sistematica. La eritrocitosis relativa, causa-
da por la pérdida de volumen plasmatico (p. ej., deshidratacion grave, quemaduras), no
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CAPITULO 51

Anemia

Biometria hematica completa,
recuento de reticulocitos

Morfologia de
eritrocitos

Hemodlisis/
hemorragia

Normocitica
normocrémica

Microcitica o
macrocitica

Hipoproliferativa

Trastorno
en la maduracién

- Dafo medular
o Infiltracion/fibrosis
* Aplasia

- Deficiencia de hierro

- J Estimulacion
¢ Inflamacion
* Defecto metabdlico

- Defectos citoplasmicos

— Defectos nucleares

¢ Deficiencia de hierro

* Talasemia

* Anemia
sideroblastica

Pérdida sanguinea

- Hemolisis
intravascular

- Defecto metabdlico

- Anormalidad
de membrana

- Hemoglobinopatia

Destruccion
inmunitaria

 Deficiencia de folato

~ Hemolisis por

* Deficiencia de e E G

vitamina B2
* Toxicidad farmacoldgica
* Anemia refractaria

¢ Enfermedad renal

FIGURA 51-1 Clasificacion fisiologica de la anemia. CBC, biometria hematica completa.

representa un aumento real en la masa de eritrocitos, mientras que la eritrocitosis absolu-
ta silo es.

I ETIOLOGIA

Policitemia vera (un trastorno mieloproliferativo clonal), tumores productores de eritro-
poyetina (p. ej., cancer renal, hemangioma cerebelar), hipoxemia cronica (p. ej., gran alti-
tud, enfermedad pulmonar), exceso de carboxihemoglobina (p. ej., fumadores), variantes
de hemoglobina de alta afinidad, sindrome de Cushing, exceso de andrdgeno. La policite-
mia vera se distingue de la policitemia secundaria por la presencia de esplenomegalia,
leucocitosis, trombocitosis, aumento en la concentracién de vitamina By, y descenso en la
concentracion de eritropoyetina. En la figura 51-2 se presenta un abordaje para la valora-
cion de pacientes con policitemia.
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Abordaje del diagndstico del paciente con policitemia

| Aumento de Hct o Hgbl

| Medir masa eritrocitaria I—> Dx: eritrocitosis

relativa

: — o Confirmar
Medir concentracién »| Dx: policitemia |—»{ mutacion
sérica de eritropoyetina vera JAK-2

elevada

¢
5

Valoracion diagndstica para
enfermedad cardiaca o
pulmonar; p. ej., EPOC,
gran altitud, derivacion
auriculoventricular
o intracardiaca

Medir saturacién
arterial de O, o

¢ Fumador? Medir afinidad de la
hemoglobina por el O,

- aumentada

|

ol

Medir A
concentracion de Dx: hemoglobinopatia
carboxihemoglobina con tafinidad por O,
Buscar un tumor como origen de eritropoyetina
IVP/ultrasonido renal (cancer o quiste renal)
Dx: policitemia CT de cabeza (hemangioma cerebelar)
del fumador CT de pelvis (leiomioma uterino)

CT de abdomen (hepatoma)

FIGURA 51-2 Un abordaje para el diagndstico de pacientes con hemoglobina alta (posible policitemia).
EPOC, enfermedad pulmonar obstructiva cronica; IVP, pielograma intravenoso; CT, tomografia compu-
tarizada.

Il COMPLICACIONES

Las mas frecuentes son la hiperviscosidad (con disminucién del aporte de O,) con riesgo
de lesion organica isquémica y trombosis (venosa o arterial).

TRATAMIENTO  Policitemia

Se recomienda la flebotomia para Hct 255%, sin importar la causa, hasta llegar al
intervalo normal.

Para una revision mas detallada, véase Adamson JW, Longo DL: Anemia y poli-
citemia, cap. 57, p. 448, en Harrison. Principios de medicina interna, 182 ed.
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CAPITULO B2

Hiperazoemia y anomalias
urinarias

Il ANOMALIAS DE LA FUNCION RENAL,
HIPERAZOEMIA

Hiperazoemia es la retencion de productos nitrogenados de la degradacion excretados por
los rifiones. Las concentraciones elevadas de nitrégeno ureico sanguineo (BUN) [>10.7
mmol/L (>30 mg/100 ml)] y creatinina [>133 umol/L (>1.5 mg/100 ml)] siempre son
indicativas de funcion renal alterada. La funcidén renal puede estimarse mediante la deter-
minacion de la eliminacion de creatinina (CL.,) (normal >100 ml/min); ésta puede medir-
se en forma directa en la orina recolectada durante 24 h con la siguiente ecuacion:

Depuracion de creatinina (ml/min) = (uCr X uV)/(sCr x 1440)

1. Donde uCr es la creatinina urinaria en mg/100 ml.
2. Donde sCr es la creatinina sérica en mg/100 ml.
3. Donde uV es el volumen urinario de 24 h en mililitros.

4. Donde 1440 representa el nimero de minutos en 24 h.

La determinacion de qué tan “adecuada” o “completa” es la recoleccién se calcula por el
volumen urinario y el contenido de creatinina; la creatinina se produce en el musculo y se
excreta a una velocidad relativamente constante. Para un varén de 20 a 50 anos de edad,
la excrecion de creatinina debe ser 18.5 a 25.0 mg/kg de peso corporal; para una mujer de la
misma edad, debe ser de 16.5 a 22.4 mg/kg de peso corporal. Por ejemplo, un varén de 80
kg debe excretar entre 1 500 y 2 000 mg de creatinina en una recoleccién “adecuada”. La
excrecion de creatinina también se modifica por la edad y la masa muscular. En particular,
la creatinina es una medicion imperfecta de la tasa de filtracion glomerular (GFR), ya que
se filtra en los glomérulos y se secreta por las células tubulares proximales; la contribucion
relativa de la secrecion tubular aumenta conforme avanza la disfuncién renal, por lo que
la depuracion de creatinina aportara una sobrestimacion de la GFR “real” en pacientes con
nefropatia crénica. Los marcadores isotopicos que se filtran y no se secretan (p. ej., iotala-
mato) aportan una estimacién mas exacta de la GFR.

Cockeroft-Gault desarrollaron una férmula que permite calcular la depuracion de crea-
tinina en varones, considera los descensos en la GFR relacionados con la edad, peso cor-
poral y sexo:

Depuracion de creatinina (ml/min) =
(140 edad) x peso corporal magro (kg)/creatinina plasmatica (mg/100 ml) x 72

Este valor debe multiplicarse por 0.85 en las mujeres.

La GFR también puede estimarse con ecuaciones basadas en creatinina sérica derivadas
del Modification of Diet in Renal Disease Study. Ahora, la mayoria de los laboratorios cli-
nicos en Estados Unidos indica esta “eGFR” con la creatinina sérica y es la base para la
clasificacion de la National Kidney Foundation para la nefropatia crénica (cuadro 52-1).
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CUADRO 52-1 Clasificacion de la nefropatia cronica (National Kidney Foundation

Guidelines)
Etapa de dafio renal Descripcion eGFR (ml/min por 1.73 m?)
0 Con factores de riesgo para CKD? >90
1 Con evidencia de dafio renal® >90
2 Disminucion leve de la GFR 60-89
3 Disminucién moderada de la GFR 30-59
4 Disminucion grave de la GFR 15-29
5 Insuficiencia renal <15

4 Diabetes, presion sanguinea alta, antecedente familiar, edad avanzada, ancestros africanos.

b Andlisis de orina anormal, hematuria, proteinuria, albuminuria.

Abreviaturas: CKD, nefropatia crénica; eGFR, tasa de filtracion glomerular estimada; GFR, tasa de filtracion
glomerular.

Las manifestaciones de funcion renal alterada incluyen sobrecarga de volumen, hiperten-
sién, anomalias electroliticas (p. ej., hiperpotasemia, hipocalcemia, hiperfosfatemia), aci-
dosis metabolica y trastornos hormonales (p. €j., resistencia a la insulina, deficiencia de
vitamina D funcional, hiperparatiroidismo secundario). Cuando la disfuncién es grave,
puede desarrollarse el complejo sintomatico de “uremia’, que incluye uno o mas de los
signos y sintomas: anorexia, disgeusia, nausea, vomito, letargo, confusion, asterixis, pleu-
ritis, pericarditis, enteritis, prurito, trastornos del suefio y del gusto, hedor nitrogenado.
La figura 52-1 muestra una estrategia para el paciente con hiperazoemia.

I ANOMALIAS EN EL VOLUMEN URINARIO

Oliguria

Esto se refiere a la disminucion del gasto urinario, casi siempre definido como <400 ml al
dia. La oligoanuria se refiere a una disminuciéon méds marcada en el gasto urinario, <100 ml
al dia. La anuria indica ausencia completa de gasto urinario. La oliguria ocurre con mayor
frecuencia en casos de hipovolemia o hipoperfusion renal, lo que causa “hiperazoemia
prerrenal” e insuficiencia renal aguda (cap. 148). La anuria puede ser resultado de la obs-
truccion completa de las vias urinarias en ambos lados; de una catastrofe vascular (disec-
cion u oclusion arterial); trombosis de la vena renal; necrosis cortical renal; necrosis
tubular aguda grave; antiinflamatorios no esteroideos, inhibidores de la enzima converti-
dora de angiotensina (ACE) y antagonistas del receptor de la angiotensina, y estado de
choque hipovolémico, cardiégeno o séptico. La oliguria nunca es normal, ya que deben
producirse al menos 400 ml de orina concentrada al méximo para excretar la carga osmo-
lar diaria obligada.

Poliuria

La poliuria se define como el gasto urinario >3 L al dia. A menudo se acompana de nictu-
ria y polaquiuria y debe distinguirse de otros trastornos mas frecuentes relacionados con
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Valoracion de hiperazoemia

HIPERAZOEMIA

¥

Anélisis de orina
y ecografia renal

Tamafo de parénquima ) ‘ ©)
renal : Valoracion urolégica
Andlisis de orina Hidronefrosis Alivio de obstruccion
AJ Y
Rifiones pequefios, corteza | | Rifiones de tamafio normal Bacterias || Pielonefritis
delgada, sedimento blando, Parénquima intacto
isostenuria, ]
<3.5 g proteina/24 h T
Insuficiencia renal aguda
Leucocitos, —
cilindros de || Nefritis
Anélisis Anélisis p-|_eosindfilos intersticial
de orina de orina
normal anormal > ‘s
Eritrocitos || Oclus!on de
arteria o
Insuficiencia renal T vena renal
ronic — ]
El tratamiento sintomatico | | Electrélitos Cilindros café %"'”d['fs "
retrasa la progresion urinarios lodosos, © eritrocitos .
Si esta en etapa terminal, sedimento Proteinuria Anglograma
prepare para didlisis amorfo
+ proteina
Y
FeNa <1% FeNa >1%
Osmolalidad urinaria Osmolalidad urinaria Biopsia renal
>500 mosm <350 mosm
H|perazo_gm|a prerrenal Necrosis tubular aguda Glomerulonefritis
Contracciéon de volumen, o vasculitis
|nsuf|c'|en0|e.1'card|aca, Complejos inmunitarios,
vasodilatacion, ) enfermedad anti-GBM
farmacos, septicemia,
vasoconstriccion renal,

autorregulacion alterada

FIGURA 52-1 Abordaje del paciente con hiperazoemia. FeNa, fraccion de excrecion de sodio; GBM,
membrana basal glomerular. (Tomada de Lin J y Denker BM en Harrison. Principios de medicina inter-
nas, 18%ed.)

alteraciones de la via urinaria inferior y urgencia urinaria o polaquiuria (p. ej., cistitis,
prostatismo). A menudo se acompana de hipernatremia (cap. 2). La poliuria (cuadro
52-2) puede ocurrir como respuesta a la carga de solutos (p. ej., hiperglucemia) o a alguna
anomalia en la arginina vasopresina [AVP, también conocida como hormona antidiurética
(ADH)]. La diabetes insipida se denomina central si se debe a la produccién hipotalamica
insuficiente de AVP, y nefrdgena si es resultado de la falta de sensibilidad renal a la accién
de la AVP. El consumo excesivo de liquido puede causar poliuria, pero la polidipsia prima-
ria rara vez induce cambios en la osmolalidad plasmética, a menos que se afecte la capaci-
dad para diluir. Las enfermedades tubulointersticiales, el tratamiento con litio y la necrosis
tubular aguda en resolucion o la obstruccién de vias urinarias pueden relacionarse con
diabetes insipida nefrégena, que en casos mads raros se debe a mutaciones en el receptor
V2 AVP del canal para agua regulado por AVP, acuaporina-2.
El abordaje del paciente con poliuria se muestra en la figura 52-2.
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CUADRO 52-2 Causas principales de poliuria

Consumo excesivo de liquidos Diabetes insipida nefrogena
Polidipsia primaria Exposicion a litio
Yatrogena (liquidos IV) Obstruccion de via urinaria

Terapéutica Necrosis papilar
Diuréticos Nefropatia por reflujo

Diuresis osmética Nefritis intersticial
Hiperglucemia Hipercalcemia
Hiperazoemia Diabetes insipida central
Manitol Tumor
Medios de contraste radiografico Posoperatoria

Traumatismo cefalico
Meningitis basilar
Neurosarcoidosis

I ANOMALIAS EN LA COMPOSICION URINARIA

Proteinuria

Esta es la marca distintiva de la enfermedad glomerular. Las concentraciones de hasta 150
mg al dia se consideran normales. Las mediciones tipicas son semicuantitativas, se usa
una tira reactiva de sensibilidad moderada que estima la concentracion de proteina; por lo
tanto, el grado de hidratacion podria influir en la determinacién de proteina con la tira
reactiva. La mayoria de las tiras reactivas para orina disponibles en el mercado detecta
albumina y no las proteinas mds pequefias, como las cadenas ligeras, que requieren una
prueba con dcido sulfosalicilico. A su vez, pueden usarse pruebas mas sensibles para
detectar microalbuminuria, una herramienta de deteccién importante para la nefropatia
diabética. Una proporcion urinaria entre albimina y creatinina mayor de 30 mg/g define
la presencia de microalbuminuria.

Para hacer valoraciones formales de excrecion urinaria de proteina es necesario reco-
lectar orina de 24 h (véase “Anomalias de la funcion renal, hiperazoemia’, antes). La pro-
porcién entre proteina y creatinina en una muestra aleatoria “momenténea” también
aporta una estimacion general de la excrecion de proteina; por ejemplo, una proporcion
proteina/creatinina de 3.0 se relaciona con proteinuria aproximadamente de 3.0 g al dia.

Los indices de excrecion urinaria de proteina entre 500 mg y 3 g al dia son inespecificos
y pueden encontrarse en diversas enfermedades renales (incluida nefroesclerosis hiper-
tensora, nefritis intersticial, enfermedad vascular y otras enfermedades renales primarias
con poco o ningun compromiso glomerular). Es posible detectar grados menores y tran-
sitorios de proteinuria (500 mg/dia a 1.5 g/dia) después del ejercicio vigoroso, cambios en
la posicion corporal, fiebre o insuficiencia cardiaca congestiva. Los indices de excrecion de
proteina >3 g/dfa se conocen como proteinuria en intervalo nefrético, ya que pueden
acompanarse de hipoalbuminemia, hipercolesterolemia y edema (sindrome nefrético). E1
sindrome nefrético puede relacionarse con diversas complicaciones extrarrenales (cap.
152). La proteinuria masiva (>10 g/dfa) se observa en la enfermedad de cambios minimos,
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Valoracion de poliuria

POLIURIA (>3 L/24 h)

{

Osmolalidad urinaria

<250 mosm @

Diuresis de solutos
Glucosa, manitol, contraste
radiografico, urea
‘ (por alimentacion
alta proteina),
. Prueba de enfermedades medulares
Anaminesis, privacién de quisticas, ATN u
bajo agua o nivel obstruccion en resolucion,
de ADH diuréticos
Diabetes insipida (DI)
. i i Central (sensible a la vasopresina)
Polidipsia primaria posterior a hipofisectomia,
Psicogena traumatismo, tumor/quiste supraselar
Er?ifgczgleédniic(j:a o intraselar, histiocitosis o granuloma,

invasion por aneurisma, sindrome
de Sheehan, infeccion,
Guillain-Barré, embolia grasa,
silla vacia

Farmacos (tioridazina,
clorpromazina,
anticolinérgicos)

Diabetes insipida nefrégena (insensible a vasopresina)

Enfermedades tubulares adquiridas: pielonefritis, nefropatia por
analgésicos, mieloma multiple, amiloidosis, obstruccion, sarcoidosis,
hipercalcemia o hipopotasemia, sindrome de Sjégren,
anemia drepanocitica

Fdrmacos o toxinas: litio, demeclociclina, metoxiflurano, etanol,
difenilhidantoina, propoxifeno, anfotericina

Congeénita: hereditaria, enfermedad poliquistica o0 medular quistica

FIGURA 52-2 Abordaje del paciente con poliuria. ADH, hormona antidiurética; ATN, necrosis tubular
aguda (Tomada de Lin J y Denker BM en Harrison. Principios de medicina interna, 182 ed.)

glomeruloesclerosis segmentaria focal (FSGS) primaria, nefropatia membranosa, glo-

merulopatia con colapso (subtipo de FSGS primaria) y nefropatia relacionada con VIH.
Debe realizarse la inhibicion farmacoldgica de la ACE o el bloqueo de la angiotensina

II para reducir la proteinuria; la disminucion exitosa de la proteinuria reduce la velocidad
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CUADRO 52-3 Principales causas de hematuria

Via urinaria inferior

Cistitis bacteriana

Cistitis intersticial

Uretritis (infecciosa o inflamatoria)

Calculo renal expulsado o en trayecto

Carcinoma de células de transicion de la vejiga o estructuras proximales a ésta
Carcinoma epidermoide de la vejiga (p. ej., después de esquistosomiasis)
Vias urinarias superiores

Carcinoma de células renales

Quistes renales relacionados con la edad

Otras neoplasias (p. €j., oncocitoma, hamartoma)

Nefropatia quistica adquirida

Enfermedad quistica congénita, incluida la forma autosémica dominante
Glomerulopatias

Nefropatias intersticiales, incluida nefritis intersticial

Nefrolitiasis

Pielonefritis

Infarto renal

Hipercalciuria

Hiperuricosuria

de progresion hasta la etapa terminal en la nefropatia diabética y otras glomerulopatias. El
tratamiento especifico de las causas del sindrome nefrético se revisa en el capitulo 152.

Hematuria

Hematuria macroscopica es la presencia de sangre evidente en la orina y es mas caracteristi-
ca de enfermedad de vias urinarias inferiores y diatesis hemorragica que de nefropatia
intrinseca (cuadro 52-3). Las excepciones son rotura de un quiste en la nefropatia poliquis-
tica y brotes de nefropatia por IgA posteriores a faringitis. Quiza la hematuria microscdpica
[>1 a2 eritrocitos por campo de gran aumento] acompanada de proteinuria, hipertension y
un sedimento urinario activo (“sindrome nefritico”) se relacione con glomerulonefritis
inflamatoria, en general glomerulonefritis posestreptococica (cap. 152).

La hemoglobina libre y la mioglobina se detectan con una tira reactiva; un resultado
negativo en el sedimento urinario con resultado fracamente positivo con la tira reactiva
para hem es caracteristico de hemlisis o de rabdomidlisis, las cuales pueden diferenciarse
con la historia clinica y las pruebas de laboratorio. Los cilindros de eritrocitos no son un
hallazgo sensible, pero cuando se encuentran son muy especificos de glomerulonefritis.
La especificidad del analisis urinario puede aumentar mediante el examen de la orina al
microscopio con fase de contraste capaz de detectar eritrocitos dismoérficos (“acantoci-
tos”) relacionados con enfermedad glomerular.

El abordaje del paciente con hematuria se muestra en la figura 52-3.
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Hematuria

Proteinuria (>500 mg/24 h)
Eritrocitos dismorficos o cilindros de eritrocitos

Piuria, cilindros 9 Urocultivo Valoracion serolégica
de leucocitos Eosindfilos urinarios y hematoldgica;

hemocultivos;
anticuerpo anti-GBM,

©) ANCA, niveles de
complemento,
Electroforesis de hemoglobina crioglobulinas,
Citologia urinaria serologia para
Analisis de orina de familiares hepatitis By C, VDRL
Calcio urinario/acido urico en 24 h VIH,
Antiestreptolisina O
©
IVP +/—- @ Segun indicacion:
ecografia renal pielograma retrégrado P
o arteriograma, o Biopsia renal
aspiracion de quiste
© ()
+ . . .
. . Biopsia urogenital
Cistoscopia ™| vy valoracién
o4 .
+ o
Biopsia renal de
CT renal ™| tumor/lesion
ol
Seguimiento con andlisis
de orina periédico

FIGURA 52-3 Valoracion del paciente con hematuria. GBM, membrana basal glomerular; ANCA, anti-
cuerpo citoplasmico antineutréfilos; VDRL, Venereal Disease Research Laboratory, NP, pielograma
intravenoso; CT, tomografia computarizada. (Tomada de Lin J y Denker BM en Harrison. Principios de
medicina interna, 18%ed.)

Piuria

Puede acompanar a la hematuria en las enfermedades glomerulares inflamatorias. La piu-
ria aislada se observa mas a menudo en presencia de infeccién de las vias urinarias supe-
riores o inferiores. La piuria también se encuentra en la nefritis intersticial alérgica (a
menudo con predominio de eosinéfilos), rechazo de trasplante y enfermedades tubuloin-
tersticiales no alérgicas y no infecciosas, que incluye nefropatia aterotrombdtica. El hallaz-
go de piuria “estéril” (es decir, leucocitos en orina sin bacterias) en la situacion clinica
apropiada, debe llevar a sospechar tuberculosis renal.
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Para mas detalles, véase Lin J, Denker BM: Hiperazoemia y anomalias urina-
rias, cap. 44 p.334 en Harrison. Principios de medicina interna, 182 ed.

CAPITULO B3
Dolor y edema de articulaciones

Las molestias musculoesqueléticas son muy comunes en los consultorios ambulatorios y
constituyen una de las principales causas de discapacidad y ausentismo laboral. El dolor
articular se debe estudiar uniforme, minuciosa y légicamente para aumentar al maximo
las posibilidades de obtener un diagndstico preciso y planificar el seguimiento y trata-
miento correspondientes. Algunas veces el dolor y el edema articular son manifestaciones
de una enfermedad ubicada en el sistema musculoesquelético y otras refleja enfermedad
generalizada.

Il VALORACION INICIAL DE UNA MOLESTIA MUSCULOESQUELETICA (FIG. 53-1)

1. Articular frente a no articular. ;El dolor se ubica en una articulacidn o en alguna estruc-
tura periarticular, como un tejido blando o musculo?

2. Inflamatoria frente a no inflamatoria. Se sospecha de una enfermedad inflamatoria ante
la presencia de signos circunscritos de inflamacién (eritema, calor, edema); datos gene-
ralizados (rigidez matutina, fatiga, fiebre, pérdida de peso); o datos de laboratorio de
inflamacién (trombocitosis, ESR acelerada o elevacion de la proteina C reactiva).

3. Aguda (<6 semanas) frente a crénica.

4. Circunscrita frente a generalizada.

Il ANAMNESIS

e Edad, sexo, raza y antecedentes familiares.

e Inicio de los sintomas (repentino o insidioso), evolucion (cronica constante, intermi-
tente, migratoria, aditiva), y duracion (aguda frente a crénica).

e Numero y distribucion de las estructuras afectadas: monoarticular (una articulacion),
oligoarticular (2 a 3 articulaciones), poliarticular (>3 articulaciones); simetria.

e Otras caracteristicas articulares: rigidez matutina, efecto del movimiento, caracteristi-
cas que aumentan o disminuyen los sintomas.

e Sintomas extraarticulares: fiebre, eritema, pérdida de peso, cambios visuales, disnea,
diarrea, disuria, adormecimiento, debilidad.

e Acontecimientos recientes: traumatismos, administracion de farmacos, viajes, otras
enfermedades.

W EXPLORACION FiSICA

Es importante realizar una exploracion fisica completa prestando especial atencion a la
piel, mucosas, unas (que en ocasiones revelan lesiones caracteristicas de psoriasis) y 0jos.
Un examen detallado y minucioso de las articulaciones afectadas y no afectadas y de las
estructuras periarticulares; esto se realiza de manera ordenada desde la cabeza hasta los
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Algoritmo para molestias musculoesqueléticas

Dolor musculoesquelético

Anamnesis reumatica y exploracion fisica
para definir

1. ¢ Es de tipo articular?

2. ;Es aguda o crénica?

3. ¢ Existe inflamacion?

4. ;Cuantas articulaciones estan afectadas?

Enfermedad no articular
Descartar

* Fractura traumatica

* Fibromialgia

* Polimialgia reumatica
* Bursitis

* Tendinitis

Descartar
* Artritis aguda
* Artritis infecciosa
* Gota
* Seudogota
* Artritis reactiva
* Presentacion inicial

¢Es de tipo articular?

|LLa molestia tiene mas de

6 semanas? I

Qo GD

| Cronica |

)

¢ Existe inflamacion?

1. ¢ Existe rigidez matutina prolongada?
2. ;Existe edema de los tejidos blandos?
3. ¢ Existen sintomas generalizados?

4. ; Existe elevacion de la ESR o CRP?

de artritis crénica

Artritis no  Artritis
inflamatoria inflamatoria
cronica cronica

¢ Cuantas
articulaciones
estan afectadas?

1-3 |

| f

>3—‘

¢ Participan las
articulaciones
DIP, CMC, de cadera

Monoartritis/oligoartritis
inflamatoria crénica

Poliartritis inflamatoria
crénica

o de rodilla? Descartar
* Infeccion insidiosa
* Artritis psoridsica
Q@ GO * Sindrome de Reiter

Poco probable que sea
osteoartritis

Descartar

* Osteonecrosis

* Artritis de Charcot

¢ Existen datos
generales?

* JA pauciarticular

Considerar

Osteoartritis |

* Artritis reactiva

* Artritis psoridsica

¢ Participan las
articulaciones
PIP, MCP o MTP?

Osteoartritis poco probable
Descartar

* Esclerodermia
* Polimiositis

* Lupus eritematoso generalizado

Artritis
reumatoide

FIGURA 53-1 Algoritmo para el diagnéstico de las molestias musculoesqueléticas. Estrategia para
establecer un diagndstico diferencial (se muestra en cursivas). ESR, velocidad de sedimentacion globu-
lar; CRP, proteina C reactiva; DIP, interfalangica distal; CMC, carpo metacarpiana; PIP, interfalngica
proximal; MCP, metacarpofalangica; MTP, metatarsofalangica; JA, artritis juvenil.

pies o desde las extremidades hacia el esqueleto axil; en especial se debe buscar la presen-

cia o ausencia de:

e Calor, eritema o ambos.
e Edema.
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Interpretacion de la aspiracion del liquido sinovial

Considere fuertemente aspirar liquido sinovial y analizarlo en caso de
* Monoartritis (aguda o crénica)

e Traumatismo con derrame articular

* Monoartritis en un paciente con poliartritis cronica

* Sospecha de infeccién articular, artritis por cristales o hemartrosis

Analizar en el liquido:
* Aspecto, viscosidad

Y

¢ Leucocitos, diferencial

* Tincién de Gram, cultivo ¢ El derrame
y sensibilidad (si esta es hemorragico?
indicado)

* |dentificacion de cristales
por microscopio polarizado

f © <

Artropatia inflamatoria Descartar_
o no inflamatoria * Traumatismo o
alteracion mecénica
‘ * Coagulopatia
* Artropatia neuropatica
|(',EI recuento leucocitario es >2 000/pl? * Otros
| -

r@ S !
Contemple la posibilidad Contemple la posibilidad
de un trastorno articular de artritis inflamatoria
no inflamatorio o septica

¢ Osteoartritis
¢ Traumatismo

., El porcentaje de
. 6
Otros o) polimorfonucleares es >75%?

Contemple la posibilidad '
de otras artritis ¢Existen cristales?

inflamatorias o sépticas
» Obligatorio tincién @
de Gram y cultivo
Identificar cristales para
l el diagnostico especifico
* Gota

. itari ?
| ¢ El recuento leucocitario es >50 000/pl? « Seudogota

No I Si
FO . :

Probable artritis inflamatoria Posible artritis séptica

FIGURA 53-2 Algoritmo para el empleo e interpretacion de la aspiracion y andlisis del liquido sinovial.
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Engrosamiento sinovial.

Subluxacion, luxacion, deformidad articular.
Inestabilidad articular.

Limitacion en las esferas activa y pasiva de movimientos.
Crepitacion.

Cambios periarticulares.

Cambios musculares incluida debilidad y atrofia.

Il ESTUDIOS DE LABORATORIO

Ante un trastorno monoarticular, traumatico, inflamatorio o cronico o cuando se acom-
paiia de cambios neuroldgicos o manifestaciones generalizadas, es necesario realizar una
valoracién adicional.

¢ En todas las valoraciones se incluye BH, ESR o proteina C reactiva.

e Si existen datos clinicos sugestivos, incluir: factor reumatoide, ANA, anticuerpos cito-
plasmiticos antineutréfilos (ANCA), antiestreptolisina O, anticuerpos de Lyme.

e Cuando existe o se sospecha de una enfermedad generalizada: pruebas de funciona-
miento renal/hepatico, EGO.

e Acido trico (util s6lo cuando se diagnostica gota y se contempla el tratamiento).
e CPK, aldolasa, cuando existe dolor muscular, debilidad.

e Aspiracion y analisis del liquido sinovial: esta indicado en caso de monoartritis aguda
o cuando se sospecha la posibilidad de una artropatia infecciosa o por cristales. Se exa-
mina su 1) aspecto, viscosidad; 2) cuenta celular y diferencial (se sospecha articulacion
séptica cuando el recuento leucocitico es >50 000 ul); 3) cristales utilizando microsco-
pio polarizante; 4) tincion de Gram, cultivos (fig. 53-2).

B IMAGENOLOGIA DIAGNOSTICA

La radiologia convencional utilizando placas simples constituye una herramienta de gran
utilidad para el diagnostico y clasificacion de las enfermedades articulares (cuadro 53-1).

En determinados casos clinicos se realizan otros procedimientos imagenoldgicos como
ecografia, gammagrafia con isétopos radiactivos, tomografia computarizada (CT) y reso-
nancia magnética (MRI).

Il CONSIDERACIONES ESPECIALES EN EL PACIENTE ANCIANO

En el anciano, la valoracién de las enfermedades articulares y musculoesqueléticas consti-
tuye un reto especial puesto que en este grupo de edad el inicio a menudo es insidioso y
los trastornos son croénicos, padecen otras enfermedades que causan confusiéon y muchos

CUADRO 53-1 Aplicaciones de la radiologia convencional en las enfermedades
articulares

Traumatismo

Sospecha de infeccion articular u dsea cronica

Discapacidad articular progresiva

Lesion monoarticular

Valoracion basal de una enfermedad articular crénica

Cuando se estan contemplando modificaciones terapéuticas (p. €j., para artritis reumatoide)
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de los resultados de los examenes en la poblacion geridtrica son variables. Si bien casi
todas las enfermedades musculoesqueléticas pueden afectar a los ancianos, determinadas
enfermedades son en especial frecuentes. Al valorar a un paciente geriatrico con molestias
musculoesqueléticas, es importante identificar las consecuencias reumaticas posibles de
sus demas enfermedades y tratamientos.

Para una revision mas detallada, véase Cush JJ, Lipsky PE: Valoracion de los
trastornos articulares y musculoesqueléticos, cap. 331, p. 2818, en Harrison.
Principios de medicina interna, 182 ed.

CAPITULO D4
Dolor de espalda y cuello

En Estados Unidos, el costo de la lumbalgia es de ~100 000 millones de délares anuales.
Los sintomas de este trastorno son la causa mas comun de discapacidad en personas <45
afos; la lumbalgia es la segunda causa mas comun de visitas al médico en ese pais; casi el
1% de esta poblacion presenta discapacidad a causa de la lumbalgia.

Il TIPOS DE LUMBALGIA

e Dolor local: provocado por la distension de las estructuras sensibles al dolor que com-
primen o irritan las terminaciones nerviosas; el dolor (p. ej., por laceraciones, disten-
sidn) se ubica cerca de la porcidn afectada de la espalda.

e Dolor referido a la espalda: de origen abdominal o pélvico; el dolor de espalda no se
modifica con los movimientos de rutina.

e Dolor de columna vertebral: limitado a la espalda o referido a las extremidades inferio-
res o los glateos. Los trastornos del tercio superior de la columna lumbar refieren el
dolor a la region superior de la columna lumbar, la regién inguinal o la cara anterior de
los muslos. Las enfermedades del tercio inferior de la columna lumbar refieren el dolor
a los gluteos o cara posterior de los muslos o rara vez pantorrillas o pies.

o Causalgia radicular: irradiado de la columna vertebral a las extremidades inferiores en
territorios especificos de las raices nerviosas. La tos, los estornudos, el hecho de levan-
tar objetos pesados o los esfuerzos desencadenan el dolor.

e Dolor con espasmo muscular: causas diversas; se acompana de musculos paraespinales
tensos y postura anormal.

Il EXPLORACION FiSICA

Incluye al abdomen, pelvis y recto en busca de un origen visceral para el dolor. La inspec-
cion revela en ocasiones escoliosis o espasmo muscular. La palpacion despierta dolor
sobre el segmento enfermo de la columna. Algunas veces el dolor de cadera se confunde
con dolor de columna; la rotacion interna/externa manual de la extremidad inferior a
nivel de la cadera (rodilla y cadera en flexién) reproduce el dolor de cadera.

El signo de Laségue, se realiza con la elevacion pasiva de la pierna extendida en decu-
bito dorsal; en esta maniobra se estiran las raices nerviosas L5/S1 y el nervio ciatico que
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pasa por detras de la cadera; este signo es positivo cuando la maniobra reproduce el dolor.
El signo de Laségue cruzado es positivo cuando la maniobra en una pierna reproduce
sintomas en la pierna opuesta o los gluteos; la lesion del nervio o la raiz nerviosa se ubica
en el lado doloroso. El signo de Laségue invertido se realiza con la extension pasiva de la
pierna hacia atras con el paciente de pie; la maniobra estira las raices nerviosas de L2-L4 y
el nervio femoral que pasa por delante de la cadera.

Exploracion neuroldgica: se explora en busca de atrofia focal, debilidad, pérdida de los
reflejos, sensibilidad reducida en la distribucién de un dermatoma. En el cuadro 54-1 se
resumen las caracteristicas en caso de radiculopatia.

CUADRO 54-1 Radiculopatia lumbosacra, caracteristicas neuroldgicas

Raices Datos de la exploracion fisica
nerviosas - Distribucion
lumbosacras  Reflejos Sensitivos Motores del dolor
L22 — Tercio Psoas Cara anterior
superior de la  (flexion de cadera) del muslo
cara anterior
del muslo
L32 = Tercio inferior ~ Psoas Rodilla, porcion
de la cara (flexion de cadera) medial de
anterior del pantorrilla
muslo
Cara anterior ~ Cuadriceps
de rodilla (extension de rodilla)

Aduccion del muslo

L4 Cuadriceps Cara medial Cuadriceps (extension de Cara anterior del
(rodilla) de pantorrilla  rodilla)? muslo, rodilla
Aduccion de muslo Cara anterolate-
Tibial anterior (dorsiflexion ral del muslo
de pie)
[158 — Superficie Peroneal (eversion de pie)? Porcion lateral
dorsal-pie de pantorrilla,
dorsal del pie,

posterolateral del

Cara lateral de Tibial anterior (dorsiflexion |
muslo, gliteos

pantorrilla de pie)

Gluteo medio (abduccion de
cadera)

Abductor del dedo gordo del
pie (flexores del dedo gordo)”

SilG Gastrocnemio/  Superficie Gastrocnemio/soleo (flexion Parte inferior del
soleo plantar-pie plantar del pie)? pie, posterior de
(tobillo) Cara Abductor del dedo gordo del 1@ pantorrilla,
lateral-pie pie (flexores del dedo gord)?  Posterior del
| » muslo, gluteos
Glateo mayor (extension de

cadera)

a Signo invertido de la pierna recta elevada, véase “Exploracion fisica”. ? Estos musculos reciben la mayor parte de
su inervacion de esta raiz. ° Signo de la pierna recta elevada, véase “Exploracion fisica”.
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CUADRO 54-2 Lumbalgia aguda: factores de riesgo de que se trate de una causa
estructural importante

El dolor aumenta durante el reposo o la noche

Antecedente de cancer

Antecedente de infeccion cronica (especialmente de pulmén, vias urinarias, piel)
Antecedente traumatico

Incontinencia

Edad mayor de 70 afios

Uso de drogas intravenosas

Uso de glucocorticoides

Antecedente de una deficiencia neuroldgica rapidamente progresiva
Exploracion fisica

Fiebre inexplicable

Pérdida de peso inexplicable

Hipersensibilidad a la percusion de la columna vertebral

Tumor abdominal rectal o pélvico

Signo de Patrick o signo de percusion del talon

Signo de la pierna recta elevada convencional o invertido
Deficiencia neuroldgica focal progresiva

Il LABORATORIO

En la lumbalgia aguda (<3 meses) rara vez estd indicado realizar anélisis sistemdticos y
radiografias de columna lumbar, pero cuando existen factores de riesgo indicando la posi-
bilidad de una enfermedad de fondo grave si se deben realizar (cuadro 54-2). La resonan-
cia magnética (MRI) y la mielografia con tomograffa computadorizada (CT) son los
estudios de eleccién para la definicion anatémica de las enfermedades de la columna. La
electromiografia (EMG) y los estudios de la conduccién nerviosa son ttiles para valorar la
funcion del sistema nervioso periférico.

M ETIOLOGIA

Hernia de disco lumbar

Es una causa frecuente de lumbalgia y dolor de extremidades inferiores; por lo general se
ubica a nivel de L4-L5 o L5-S1. La pérdida de la sensibilidad en los dermatomas, la reduc-
cion o pérdida de los reflejos tendinosos profundos o el patrén en miotoma de debilidad
son mas informativos que el patrén del dolor para ubicarlo. Suele ser unilateral; es bilateral
cuando es una hernia central grande que comprende varias raices nerviosas y provoca
sindrome de la cola de caballo (cap. 200).

Las indicaciones quirurgicas son:

e Debilidad motora progresiva en la exploracion o lesion progresiva de la raiz nerviosa
demostrada por EMG.

e Sindrome de cola de caballo o compresion de la médula espinal, por lo general indicada
por funcion intestinal o vesical anormal.
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Lesion incapacitante de la raiz nerviosa pese al tratamiento conservador, por + 6 a 8
semanas. Los estudios indican que la cirugia lleva a un alivio mas rapido del dolor, pero
no hace diferencia en uno a dos afios en comparacion con el tratamiento no quirdrgico.

Estenosis medular

Es el conducto vertebral estrecho que provoca claudicacion neurdgena, es decir dolor de
espalda, gliteos y/o piernas al caminar o permanecer de pie que disminuye al sentarse. Los
sintomas por lo general son bilaterales. A diferencia de la claudicacion vascular, los sinto-
mas son desencadenados al ponerse de pie sin caminar. A diferencia de la hernia de disco
lumbar, los sintomas disminuyen al sentarse. Con frecuencia se acompaia de deficiencias
neuroldgicas focales; rara vez se observan deficiencias neurolégicas graves (paralisis, incon-
tinencia). La estenosis es secundaria a factores adquiridos (75%), congénitos o mixtos.

e Tratamiento sintomatico adecuado para casos leves.

e Esta indicada la cirugia cuando el tratamiento médico no permite la realizacién de las
actividades diarias o si hay signos neuroldgicos focales. La mayor parte de los pacientes
sometidos a cirugia, experimenta alivio de la lumbalgia y dolor de piernas; 25% desa-
rrolla estenosis recurrente en siete a 10 afios.

Traumatismo

El término esguince o distension lumbar se utiliza para describir a las lesiones leves y auto-
limitadas que se acompanan de lumbalgia. Las fracturas vertebrales traumdticas provocan
compresion de los cuerpos vertebrales; puede haber fracturas tipo estallido que abarcan
los cuerpos vertebrales y los elementos de la columna posterior. Las fracturas vertebrales
a menudo se acompanan de deterioro neuroldgico; estd indicada la cirugia a la brevedad.
La CT se utiliza como herramienta para detectar enfermedades de la columna vertebral en
caso de un traumatismo moderado o intenso, puesto que es superior a las radiografias de
rutina para estos casos. La mayor parte de los casos de fracturas no traumadticas se debe a
osteoporosis; otras causas son osteomalacia, hiperparatiroidismo, hipertiroidismo, mielo-
ma multiple o carcinoma metastdsico.

Espondilolistesis

Deslizamiento de la porcién anterior de la columna vertebral en sentido anterégrado,
dejando detras a los elementos posteriores; niveles L4-L5 > L5-S1; causa lumbalgia o radi-
culopatia/sindrome de la cola de caballo (véase el cap. 200).

Osteoartritis (espondiloartritis)

Dolor de espalda con los movimientos de la columna vertebral acompafiado de rigidez.
Aumenta con la edad; los datos radiograficos no se correlacionan con la intensidad del
dolor. Los osteofitos o la combinacion de discos-osteofitos puede causar o contribuir a la
estenosis del conducto medular central, ocasionar estenosis de los recesos laterales o estre-
chamiento de los agujeros intervertebrales.

Metastasis vertebrales

La lumbalgia constituye el sintoma neuroldgico mas comtn en pacientes con cancer gene-
ralizado y algunas veces es la molestia principal. El dolor no disminuye con el reposo. Los
canceres mas comunes de columna son los carcinomas metastasicos, mieloma multiple y
linfomas. La MRI o la mielografia con CT exhiben las metéstasis de los cuerpos vertebra-
les; no se extiende hasta los espacios de los discos intervertebrales.
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Osteomielitis vertebral

Lumbalgia que no disminuye con el reposo; hipersensibilidad circunscrita de la columna
vertebral, velocidad de sedimentacion globular acelerada. Se identifica el origen primario
de la infeccién usualmente en pulmon, vias urinarias o piel; el uso de drogas intravenosas
es un factor de riesgo. A menudo se acompaiia de destruccion de los cuerpos vertebrales y
el espacio intervertebral. El absceso epidural lumbar se manifiesta por causalgia y fiebre; la
exploracion fisica es normal o exhibe algunos datos radiculares, lesion medular o sindrome
de la cola de caballo. El mejor método para establecer la extension del absceso es la MRI.

Aracnoiditis lumbar adhesiva

Algunas veces es secundaria a la inflamacién del espacio subaracnoideo; la fibrosis provo-
ca aglomeracion de las raices nerviosas, se observa mejor con MRI; el tratamiento es poco
satisfactorio.

Trastornos inmunitarios

Espondilitis anquilosante, artritis reumatoide, sindrome de Reiter, artritis psoridsica y
enfermedad intestinal inflamatoria cronica. La espondilitis anquilosante se halla tipica-
mente en varones <40 afios con lumbalgia nocturna y rigidez matutina, ESR elevada y
presencia de HLA-B27; el dolor no disminuye con el reposo pero mejora con el ejercicio.

Osteoporosis

Pérdida de la sustancia dsea por hiperparatiroidismo, uso crénico de glucocorticoides,
inmovilizacion, otras enfermedades o por la edad (en especial en las mujeres). Algunas
veces la Ginica manifestacién es la lumbalgia que aumenta con los movimientos. Se extien-
de también a la parte superior de la columna.

Enfermedades viscerales (cuadro 54-3)

La pelvis refiere el dolor a la region sacra, la porcién inferior del abdomen hacia la region
mesolumbar, la porcion superior del abdomen hacia la region dorsal inferior o superior.
No existen signos locales; los movimientos normales de la columna vertebral son indolo-
ros. Un aneurisma adrtico abdominal roto contenido, puede producir lumbalgia aislada.

CUADRO 54-3 Causas viscerales de lumbalgia

Estémago (pared posterior), vesicula calculos biliares

Pancreas, tumor, quiste, pancreatitis

Retroperitoneal, hemorragia, tumor, pielonefritis

Vascular, aneurisma adrtico abdominal, trombosis de la arteria y vena renales
Colon, colitis, diverticulitis, neoplasias

Ligamentos uterosacros, endometriosis, carcinoma

Posicion anormal del Utero

Dolor menstrual

Infiltracion neoplasica de los nervios

Neurosis por radiacion de tumores/nervios

Prostata, carcinoma, prostatitis

Rifidn, calculos renales, enfermedades inflamatorias, neoplasias, infeccion
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Otras

Lumbalgia crénica sin causa evidente; trastornos psiquidtricos, algunas veces abuso de
sustancias.

TRATAMIENTO  Lumbalgia

LUMBALGIA AGUDA

Menos de tres meses de duracion.

Cuando no hay dolor de pierna, el prondstico es excelente; la recuperacion comple-
ta ocurre en 85% de los casos.

El tratamiento es controversial; existen pocos estudios clinicos comparativos.

En ausencia de “factores de riesgo” (cuadro 54-2), el tratamiento inicial es sintoma-
tico y no es necesario realizar estudios de diagndstico.

Los estudios clinicos no han demostrado que el reposo en cama mayor de dos dias
ofrezca algin beneficio. Puede ser beneficiosa la actividad precoz como acondicio-
namiento cardiovascular, nutricion de los discos y cartilagos intervertebrales, fuerza
6sea y muscular, elevacion de las endorfinas.

Una opcién razonable es un esquema corto de manipulacion de columna lumbar o
terapia fisica.

No se ha comprobado la utilidad de la acupuntura, ultrasonido, diatermia, estimu-
lacion nerviosa eléctrica transcutdnea, biorretroalimentacion, imanes, traccion o
estimulos eléctricos.

La autoaplicacion de hielo o calor o el uso de plantillas es opcional dado su bajo
costo y riesgo.

Las infecciones, fracturas o tumores de la columna vertebral o los déficit neuroldgi-
cos rapidamente progresivos requieren valoracion diagndstica urgente.

El tratamiento de la lumbalgia aguda incluye ensayos y paracetamol (cap. 6).
Pueden ser de utilidad los relajantes musculares (ciclobenzaprina) pero la sedacién
es el efecto secundario mas coman.

Los opioides no son claramente superiores a los NSAID cual paracetamol para la
lumbalgia aguda.

No existe evidencia de la utilidad de la administracion de glucocorticoides por via
oral o parenteral.

LUMBALGIA CRONICA

Dolor que se prolonga por mas de tres meses; el diagnéstico diferencial incluye a la
mayor parte de las enfermedades antes descritas.

Por lo general la causa de la lumbalgia crénica se puede establecer por medio de
neuroiméagenes y EMG/estudios de la conduccién nerviosa; el diagndstico de la ra-
diculopatia se confirma cuando los resultados concuerdan con los hallazgos de la
exploracion fisica. El tratamiento no se debe basar solo en las neuroimégenes: hasta
33% de los adultos jovenes asintomaticos muestra una hernia de disco lumbar en la
CT o enla MRL

Para el tratamiento no se puede utilizar una sola estrategia algoritmica. Es necesario
identificar la causa de fondo; cuando no se encuentra una causa especifica, se recu-
rre al tratamiento conservador.

El tratamiento farmacoldgico es similar al descrito para la lumbalgia aguda.

La evidencia apoya el uso del ejercicio terapéutico; es eficaz para ayudar a algunos
pacientes a regresar al trabajo, disminuir el dolor y mejorar la distancia de marcha.
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o La terapia cognitiva conductual tiene cierta aplicacién; no se conocen con certeza
los resultados a largo plazo.

« A menudo se intentan terapias alternativas que incluyen manipulacion espinal, acu-
puntura y masaje; los resultados muestran datos mixtos sobre su eficacia.

o Los glucocorticoides epidurales y las inyecciones en la articulacién intervertebral no
son efectivos en ausencia de radiculopatia.

o La intervencién quirdrgica para la LBP crénica sin radiculopatia es controversial,
los estudios clinicos no apoyan su empleo.

DOLOR DE CUELLO Y HOMBRO

Casi siempre es secundario a enfermedades de la columna cervical y los tejidos blandos
del cuello; tipicamente es precipitado por los movimientos y algunas veces se acompafia
de hipersensibilidad focal y limitacion de los movimientos.

M ETIOLOGIA

Traumatismo de la columna cervical

Cualquier traumatismo de la columna cervical (fractura, subluxacién) aumenta el riesgo
de compresion; por consiguiente, es importante inmovilizar de inmediato el cuello para
reducir al minimo los movimientos de los segmentos inestables de la columna cervical.

El latigazo es secundario a un traumatismo (por lo general accidentes automovilisticos)
que provoca la distension o esguince de los musculos y ligamentos cervicales por hiper-
flexion o hiperextension. Este diagndstico no se aplica a pacientes con fracturas, hernia de
disco, traumatismo craneoencefalico o pérdida del conocimiento.

Hernia de disco cervical

La hernia de un disco intervertebral cervical constituye una causa frecuente de dolor o
adormecimiento de cuello, hombro, brazo 0 mano. A menudo se acompaiia de dolor cer-
vical (que aumenta con el movimiento), rigidez y limitacion de la amplitud de los movi-
mientos del cuello. Con la compresion nerviosa, el dolor se irradia hasta el hombro o el
brazo. La rotacion externa y lateral del cuello reduce el agujero intervertebral y reproduce
los sintomas radiculares (signo de Spurling). En las personas jovenes, la radiculopatia agu-
da por un disco intervertebral roto a menudo es traumdtica. Una radiculopatia subaguda
no suele ser secundaria a un incidente traumatico especifico y por lo general es secundaria
a hernia de disco y espondilosis. Las caracteristicas clinicas de las lesiones de las raices
nerviosas cervicales se resumen en el cuadro 54-4.

Espondilosis cervical

La osteoartritis de la columna cervical provoca dolor de cuello irradiado a la porcion pos-
terior de la cabeza, hombros o brazos; algunas veces genera cefalea en la region occipital
posterior. Otras veces se acomparia de radiculopatia y mielopatia combinada. La sensacién
eléctrica provocada por la flexion del cuello que se irradia a lo largo de la columna vertebral
(sintoma de Lhermitte) suele indicar lesion medular. La MRI o la mielografia con CT per-
miten definir las anormalidades anatémicas y el EMG y los estudios de la conduccion ner-
viosa miden la gravedad y ubican los niveles de la lesion de las raices nerviosas.
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Otras causas de dolor de cuello

Artritis reumatoide de las articulaciones apofisarias cervicales, espondilitis anquilosante,
herpes zoster, neoplasias que envian metastasis a la columna cervical, infecciones (osteo-
mielitis y absceso epidural) y enfermedades metabdlicas éseas. A veces el dolor de cuello es
referido del corazon con isquemia coronaria (sindrome de angina cervical).

Estrecho toracico superior

Es la region anatdmica que contiene a la primera costilla, la arteria y vena subclavias, el
plexo braquial, la clavicula y el vértice del pulmén. Cuando se lesiona aparece dolor pos-
tural o laboral en el hombro y en la region supraclavicular. El sindrome neurdgeno verda-
dero del estrecho tordcico superior no es frecuente y resulta de la compresion del tronco
inferior del plexo braquial por una banda anémala de tejido; el tratamiento consiste en la
seccion quirdrgica de la banda. El sindrome arterial del estrecho tordcico superior es secun-
dario a la compresion de la arteria subclavia por una costilla cervical; el tratamiento se
realiza por medio de trombolisis o anticoagulacion y la escision quirdrgica de la costilla
cervical. El sindrome cuestionable del estrecho tordcico superior comprende a un gran
numero de pacientes con dolor crénico de hombro y brazo de causa desconocida; la ciru-
gia es controversial y el tratamiento no suele ser satisfactorio.

Plexo braquial y nervios

El dolor que provoca una lesién del plexo braquial o de los nervios periféricos braquiales
simula el que se origina en la columna cervical. La infiltracion neopldsica puede producir
este sindrome, asi como la fibrosis posradiaciéon (a menudo se acompafia de dolor). La
neuritis braquial aguda consta de dolor intenso y agudo en el hombro o la escépula, segui-
do varios dias después de debilidad de la porcion proximal del brazo y los musculos de la
cintura escapular inervados por el plexo braquial superior; a menudo es precedido por
una infeccion o vacuna.

Hombro

En ausencia de signos de radiculopatia, el diagnostico diferencial comprende dolor mecé-
nico del hombro (tendinitis, bursitis, laceracién del manguito de rotadores, luxacion, cap-
sulitis adhesiva y compresién del manguito por debajo del acromion) y dolor referido
(irritacion subdiafragmatica, angina, tumor [vértice del pulmén] de Pancoast). Con fre-
cuencia el dolor mecanico empeora por la noche, se acompana de hipersensibilidad de
hombro y aumenta con la abduccidn, rotacion interna o extension del brazo.

TRATAMIENTO  Dolor de cuello y hombro

o Las indicaciones para cirugia discal cervical son similares a las de trastornos disca-
les lumbares, pero en caso de compromiso cervical estd indicada una técnica inten-
siva si existe el riesgo de lesion medular cervical.

DOLOR CERVICAL SIN RADICULOPATIA

o Seespera una mejoria espontanea en la mayoria de los casos de dolor cervical agudo.

« El tratamiento sintomatico para dolor cervical incluye analgésicos.

« Sino hay un antecedente traumatico, el ejercicio supervisado parece eficaz.

 No hay evidencia clinica valida que apoye la fusion cervical ni la artroplastia discal
cervical.
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« No hay evidencia que apoye la neurotomia por radiofrecuencia ni las inyecciones en
las carillas de la articulacién intervertebral.

DOLOR CERVICAL CON RADICULOPATIA

o La historia natural es favorable, muchos mejoraran sin tratamiento especifico.

o Los NSAID, con o sin relajantes musculares, son adecuados como tratamiento ini-
cial.

o Los collarines cervicales blandos tienen poca utilidad para limitar los movimientos
que exacerban el dolor.

o Laespondilosis cervical con radiculopatia cervical por compresion 6sea casi siempre
se trata con descompresion quirtrgica para interrumpir la progresion de los signos
neuroldgicos.

« Las opciones quirtrgicas para discos cervicales herniados consisten en discectomia
cervical anterior sola, laminectomia con discectomia, discectomia con fusién y
artroplastia de disco. El riesgo acumulativo de radiculopatia o mielopatia subsi-
guiente en los segmentos cervicales adyacentes a la fusion es ~3% por afio. Las indi-
caciones para cirugia incluyen un déficit motor radicular progresivo, dolor que
limita la funcién y no responde al tratamiento conservador, y compresion de la
médula espinal.

Para mas detalles, véase Engstrom JW, Deyo RA: Dolor de espalda y cuello,
cap. 15, p. 129, en Harrison. Principios de medicina interna, 18a ed.

CAPITULO BB
Cefalea

ESTUDIO DEL Cefal
PACIENTE eraed

La cefalea es una de las razones principales por las que los pacientes buscan atencion
meédica. Puede ser primaria o secundaria (cuadro 55-1). El primer paso es distinguir
las causas benignas de las afecciones graves. En el cuadro 55-2 se enumeran los sinto-
mas que despiertan la sospecha de una condicién grave. La intensidad del dolor rara
vez tiene utilidad diagndstica; la mayoria de los pacientes que acuden a urgencias con
el peor dolor de cabeza de su vida padece de migrafia. La ubicacion de la cefalea en
ocasiones sugiere lesion de ciertas estructuras locales (dolor temporal en la arteritis de
células gigantes, dolor facial en la sinusitis). Tanto un aneurisma roto (inicio subito)
como la cefalea en racimos (que alcanza su punto méximo en 3 a 5 min) y la migrafia
(que se establece en un lapso de minutos u horas) difieren en cuanto al tiempo para
alcanzar la intensidad maxima. El dolor desencadenado por algun factor ambiental
sugiere etiologfa benigna.
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CUADRO 55-1 Causas frecuentes de cefalea
Cefalea primari Cefalea secundaria

Tipo % Tipo %
Tensional 69 Infeccion generalizada 63
Migrafia 16 Traumatismo craneoencefalico 4
Punzante idiopatica 2 Trastornos vasculares 1
De esfuerzo 1 Hemorragia subaracnoidea <1
Histaminica 0.1 Tumor cerebral 0.1

Fuente: A partir de J Olesen et al.: The Headaches. Philadelphia: Lippincott, Williams & Wilkins, 2005.

En la valoracion de la cefalea es importante realizar una exploracién neuroldgica
completa. Cuando los resultados son anormales o se sospecha una causa grave, esta
indicado realizar algun estudio de imagen (tomografia computadorizada [CT] o reso-
nancia magnética [MRI]). Cuando existe posibilidad de meningitis (rigidez cervical,
fiebre) o hemorragia subaracnoidea (después de un estudio de imagen negativo) se
requiere una puncion lumbar (LP). También es importante valorar el estado psicolé-
gico del paciente, puesto que existe cierta relacion entre el dolor y la depresion.

l MIGRANA

Se trata de un sindrome de cefalea benigna y recurrente acompanada de otros sintomas de
disfuncion neuroldgica en combinaciones diversas. La causa mas comun es secundaria a
tension; afecta ~ 15% de las mujeres y 6% de los varones, anualmente. En el cuadro 55-3
se enumeran los criterios para el diagnostico de migrafa. Por lo general, inicia en la infan-
cia, adolescencia o juventud, pero la primera crisis puede ocurrir a cualquier edad. A
menudo los antecedentes familiares son positivos. Las mujeres podrian ser mas propensas
a sufrir crisis durante el ciclo menstrual. La triada cldsica es: sintomas visuales (escotomas
o centelleos), sensitivos o motores prodromicos, cefalea pulsatil unilateral, ndusea y vomi-
to. La mayor parte de los pacientes no presenta aura visual o algin otro sintoma pre-

CUADRO 55-2 Sintomas de cefalea que sugieren un trastorno de fondo grave

Se trata de la “peor” cefalea de la vida

Primera cefalea intensa

Aumenta de manera subaguda en dias o semanas

Exploracion neurolégica anormal

Fiebre o signos generalizados inexplicables

Vomito que precede a la cefalea

Dolor inducido por flexionarse, levantar objetos, toser

Dolor que altera el suefio 0 se manifiesta de inmediato al despertar
Enfermedad sistémica conocida

Comienza después de los 55 afios

Se acompafia de hipersensibilidad circunscrita, p. ej., en la region de la arteria temporal
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CUADRO 55-3 Criterios simplificados para el diagndstico de migrafia

Crisis repetidas de cefalea con duracion de 4 a 72 h en pacientes con exploracion fisica normal, sin
otra causa razonable de cefalea, y:

Cuando menos dos de las caracteristicas ~ Mas por lo menos una de las

siguientes: siguiente:
Dolor unilateral Fotofobia y fonofobia
Dolor pulsatil Nausea/vomito

Aumenta con el movimiento
Intensidad moderada o alta

Fuente: Adaptado de la International Headache Society Classification (Headache Classification Committee of the
International Headache Society, 2004).

monitorio, por lo que se refiere como “migrafia comun”. La fotofobia y la fonofobia son
comunes. Algunas veces aparece vértigo. También puede haber alteraciones neuroldgicas
focales sin cefalea o vomito (equivalentes de migrafia). En forma tipica, una crisis dura
entre 4 y 72 h y se alivia con el dormir, asi como el alivio después del suefio. Las crisis
pueden desencadenarse por la luz intensa o brillante, ruido, enojo, estrés, esfuerzo fisico,
cambios hormonales, falta de suefo, alcohol u otra estimulacién quimica.

TRATAMIENTO  Migrana

« Existen tres estrategias terapéuticas para la migrana: medidas no farmacoldgicas
(como evitacion de factores especificos que desencadenan la migrana; los pacientes
pueden obtener informacién en www.achenet.org); tratamiento de las crisis agudas
con farmacos (cuadros 55-4 y 55-5); y profilaxis (cuadro 55-6).

« Enla mayoria de los pacientes con migrana, se debe administrar fairmacos, pero en
algunos basta con evitar o regular los factores ambientales desencadenantes.

o Los principios generales del tratamiento farmacoldgico son los siguientes:

o Los indices de respuesta varian de 60 a 90%;

o la eleccién del farmaco inicial es empirica, depende de la edad, enfermedades
concomitantes y perfil de efectos colaterales;

o es posible que se requieran varios meses para valorar la eficacia de cada trata-
miento profildctico;

« cuando en una crisis aguda se requieren farmacos adicionales 60 min después de
la primera dosis, la dosis inicial debe aumentarse en la crisis ulterior.

o Las crisis agudas de migrafia leve o moderada a menudo responden a los antiinfla-
matorios no esteroideos (NSAID) que se venden sin prescripcion médica, cuando se
administran en una fase temprana de la crisis.

« Los triptanos se utilizan mucho, pero a menudo el dolor recurre después de un ali-
vio inicial.

« Larecurrencia es menor con los derivados de la ergotamina, pero los efectos secun-
darios son mds frecuentes.

 Los antidepresivos triciclicos son el tratamiento de primera eleccién como profilac-
ticos para las personas jovenes con dificultad para dormir; en ancianos, el fairmaco
de primera eleccion suele ser el verapamilo.
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CUADRO 55-4 Tratamiento de la migrafia aguda

Farmaco Dosis

Analgésicos simples

Paracetamol, acido acetil- 2 tabletas o comprimidos ¢/6 h

salicilico, cafeina (max: 8/dia)

NSAID

Naproxeno 220-550 mg VO ¢/12 h

Ibuprofeno 400 mg VO ¢/3-4 h

Acido tolfenamico 200 mg V0. Puede repetirse transcurridas 1-2 h

Agonistas 5-HT,

Orales

Ergotamina 1 tableta sublingual de 2 mg al inicio y ¢/30 min (max: 3/dia, 5/
semana)

Ergotamina 1 mg, 1 0 2 tabletas al inicio, luego 1 tableta ¢/30 min (max: 6/dia, 10/

cafeina 100 mg semana)

Naratriptan 1 tableta de 2.5 mg al inicio; puede repetirse después de 4 h

Rizatriptan 1 tableta de 5 a 10 mg al inicio; puede repetirse después de 2 h

(méx: 30 mg/dia)

Sumatriptan 1 tableta de 50 a 100 mg al inicio; puede repetirse después de 2 h
(max: 200 mg/dia)

Frovatriptan 1 tableta de 2.5 mg al inicio; puede repetirse después de 2 h (max:
5 mg/dia)

Almotriptan 1 tableta de 12.5 mg al inicio; puede repetirse después de 2 h
(max: 25 mg/dia)

Eletriptan 40 u 80 mg

Zolmitriptan 1 tableta de 2.5 mg al inicio; puede repetirse después de 2 h (max:
10 mg/dia)

Nasales

Dihidroergotamina Antes de aplicar el aerosol nasal,

debe purgarse la bomba 4 veces; se aplica
1 aspersion (0.5 mg)
seguida 15 min después por otra

Sumatriptan 5 a 20 mg mediante 4 aspersiones de 5 mg
0 una de 20 mg (puede repetirse después de 2 h,
sin exceder 40 mg/dia)

Zolmitriptan 5 mg en una sola aspersion
(puede repetirse después de 2 h,
sin exceder 10 mg/dia)

(contintia)
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CUADRO 55-4 Tratamiento de la migrafia aguda (Continuacion)

Parenterales
Dihidroergotamina 1 mg IV, IM o SC al inicio y ¢/h (méax: 3 mg/dia, 6 mg/semana)
Sumatriptan 6 mg SC al inicio

(puede repetirse después de 1 h;
max: 2 dosis/24 h)

Antagonistas dopaminérgicos

Orales

Metoclopramida 5-10 mg/dia

Proclorperazina 1-25 mg/dia

Parenterales

Clorpromazina 0.1 mg/kg IV a 2 mg/min;
max: 35 mg/dia

Metoclopramida 10 mg IV

Proclorperazina 10 mg IV

Orales

Paracetamol, 325 2 capsulas al inicio seguidas por 1 capsula c/h
mg, mas diclorofena-  (max: 5 capsulas)

zona, 100 mg, mds

isometepteno, 65 mg

Nasales

Butorfanol 1 mg (1 aspersion en una narina);
puede repetirse si es necesario en 1-2 h

Parenterales

Narcoticos Formulaciones y dosis multiples;

véase el cuadro 6-2

Nota: Algunas veces los antieméticos (p. ej., domperidona 10 mg u ondansetron 4 a 8 mg) o procinéticos (p. €j.,
metoclopramida, 10 mg) constituyen complementos Utiles.
Abreviaturas: NSAID, antiinflamatorios no esteroideos; 5-HT, 5-hidroxitriptamina; max: maximo.
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CUADRO 55-5 Clasificacion clinica de los tratamientos especificos
para la migrafia aguda

Situacion clinica Opciones terapéuticas

Fallan NSAID/otros analgésicos Primer nivel
Sumatriptan, 50-100 mg VO
Almotriptan, 12.5 mg VO
Rizatriptan, 10 mg VO
Eletriptan, 40 mg VO
Zolmitriptan, 2.5 mg VO
Efecto mas lento/mejor tolerancia
Naratriptan, 2.5 mg VO
Frovatriptan, 2.5 mg VO
Cefalea poco frecuente
Ergotamina, 1-2 mg VO

Dihidroergotamina, 2 mg
en aerosol nasal

Nausea temprana o dificultad para deglutir Zolmitriptan, 5 mg en aerosol nasal
las tabletas Sumatriptan, 20 mg en aerosol nasal
Rizatriptan, 10 mg en oblea

Recurrencia de cefalea Ergotamina, 2 mg (mas efectiva PR; por lo general,
con cafeina)

Naratriptan, 2.5 mg VO
Almotriptan, 12.5 mg VO
Eletriptan, 40 mg
El paciente no tolera el tratamiento Naratriptan, 2.5 mg
Almotriptan, 12.5 mg
Vomito temprano Zolmitriptan, 5 mg en aerosol nasal
Sumatriptan, 25 mg PR
Sumatriptan, 6 mg SC
Cefalea vinculada con la menstruacion Profilaxis
Ergotamina VO por la noche
Parches de estrogenos
Tratamiento
Triptanos
Dihidroergotamina en aerosol nasal
Sintomas que evolucionan con gran rapidez  Zolmitriptan, 5 mg en aerosol nasal
Sumatriptan, 6 mg SC
Dihidroergotamina, 1 mg IM
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CUADRO 55-6 Tratamientos preventivos de la migrafia?

Farmaco

Pizotifén®?

Bloqueador 3
Propranolol

Triciclicos
Amitriptilina
Dotiepina
Nortriptilina®

Anticonvulsivos

Topiramato

Valproato

Gabapentina

Serotoninérgicos
Metisergida

Flunarizina?

Dosis
0.5-2 mg/dia

40-120 mg ¢/12 h

10-75 mg por la noche
25-75 mg por la noche
25-75 mg por la noche

25-200 mg/dia

400-600 mg c/12 h

900-3600 mg/dia

1-4 mg/dia

5-15 mg/dia

Efectos secundarios seleccionados

Aumento de peso
Somnolencia

Reduccion de energia
Cansancio

Sintomas posturales
Contraindicado en asma

Somnolencia

Parestesias

Sintomas cognitivos
Pérdida de peso
Glaucoma

Precaucion en nefrolitiasis
Somnolencia

Aumento de peso
Temblor

Caida del pelo
Malformaciones fetales
Anomalias hematoldgicas o hepaticas
Mareo

Sedacion

Somnolencia
Calambres en miembros inferiores
Caida del pelo

Fibrosis retroperitoneal
(necesario suspender
1 mes cada 6 meses)

Somnolencia
Aumento de peso
Depresion
Parkinsonismo

(contindia)
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CUADRO 55-6 Tratamientos preventivos de la migrafa? (Continuacion)

Efectos secundarios
Farmaco Dosis seleccionados

No existe evidencia convincente en estudios controlados
Verapamilo

Los estudios con testigos demuestran que carece de efecto
Nimodipina
Clonidina
Inhibidores de la captacion de serotonina: fluoxetina

2 Se enumeran los farmacos profilacticos mas utilizados con dosis razonables y efectos secundarios. No todos los
medicamentos estan aprobados por la FDA; deben consultarse los reglamentos y lineamientos locales.

b'No esta disponible en Estados Unidos.

¢ Algunos pacientes s6lo necesitan una dosis total de 10 mg, aunque por lo general se requieren 1-1.5 mg/kg.

Cefalea tensional

Es frecuente en todos los grupos de edad. El dolor suele ser bilateral de tipo opresivo.
Puede persistir por horas o dias. Por lo general evoluciona en forma lenta.

o Suele responder a analgésicos simples como el paracetamol, el 4cido acetilsalicilico o los
NSAID.

e Muchas veces re relaciona con estrés; responde a ciertas medidas conductuales, inclui-
da la relajacion.

e En la profilaxis de la cefalea crénica de tipo tensional puede ser ttil la amitriptilina.

Cefalea histaminica

Es una variedad poco comun de cefalea primaria; su frecuencia en la poblacion general es
de 0.1%. Se caracteriza por episodios de dolor retroorbitario recurrente, profundo, y uni-
lateral. Puede haber lagrimeo y escurrimiento nasal y congestion conjuntival unilaterales.
Rara vez se acompafia de molestias visuales, nausea o vomito. A diferencia de la migrana,
los pacientes con cefalea histaminica tienden a desplazarse durante las crisis. Una de sus
caracteristicas principales es la periodicidad. En forma tipica, ocurre diario con una o dos
crisis unilaterales, de duracion relativamente corta por ocho a 10 semanas en un afio. El
alcohol provoca 70% de los casos.

e La profilaxis se basa en verapamilo (40 a 80 mg ¢/12 h al inicio), litio (400 a 800 mg/
dia), prednisona (60 mg/dia por siete dias, seguida por una reduccién adicional de 21
dias) o ergotamina (un supositorio de 1 0 2 mg 1 a 2 h antes de la crisis esperada).

e Durante la crisis aguda es util administrar un flujo alto de oxigeno (10 a 12 L/min
durante 15 a 20 min) o sumatriptan (6 mg SC o 20 mg en aerosol nasal).

e Muchos casos resistentes responden a la estimulacion cerebral profunda de la materia
gris hipotalamica posterior que es el tratamiento con menos penetracion corporal de la
estimulacion del nervio occipital.
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Cefalea conmocional

Es frecuente después de accidentes automovilisticos u otros traumatismos craneoencefali-
cos; no suele acompariarse de lesion grave ni de pérdida del conocimiento. Cefalea, mareo,
vértigo, alteraciones de la memoria, concentracién deficiente e irritabilidad; remite en
forma caracteristica tras semanas o meses. La exploracion neuroldgica y los estudios de
neuroimagen son normales. No es un trastorno funcional; su causa se desconoce y el
tratamiento no suele ser satisfactorio.

Cefalea por puncion lumbar

Es tipico que inicie 24 a 48 h después de una puncién lumbar; ocurre en 10 a 30% de estos
procedimientos. Postural: inicia cuando el paciente se sienta o se pone de pie, disminuye
al acostarse. La mayor parte de los casos tiene remision espontinea en menos de una
semana. En 85% de los pacientes es beneficiosa la administracion oral o intravenosa de
cafeina (500 mg IV transcurridas 2 h); los cuadros resistentes al tratamiento responden
de inmediato a un parche epidural hematico.

Cefalea por tos

Es un dolor de cabeza intenso y transitorio que aparece al toser, flexionarse, levantar
objetos, estornudar o agacharse; dura de segundos a varios minutos; mas comdn en varo-
nes que en mujeres. En general es benigna, pero se acompana de un tumor en la fosa
posterior en algunos pacientes; por tanto se considera realizar una MRI cerebral.

Cefaleas que responden a la indometacina

Un grupo de enfermedades que responde de manera favorable a la indometacina incluye:

e Hemicrania paroxistica: episodios de cefalea unilateral intensa y de corta duracion, por
lo general retroorbitaria y acompanada de fendmenos auténomos como epifora y con-
gestion nasal.

e Hemicrania continua: dolor unilateral moderado y continuo intercalado con dolor
intenso, que algunas veces se acompaia de caracteristicas autonémicas.

o Cefalea punzante primaria: dolor punzante confinado a la cabeza o rara vez a la cara,
que dura segundos o minutos.
o Cefalea primaria por tos.

o Cefalea primaria de esfuerzo: sus caracteristicas son similares a la cefalea por tos y la
migrana; suele desencadenarse por cualquier tipo de ejercicio.

Il DOLOR FACIAL

La causa mas frecuente de dolor facial es dental: se desencadena por contacto con alimen-
tos calientes, frios o dulces. La exposicion repetida al frio induce dolor odontoldgico. La
neuralgia del trigémino consta de episodios paroxisticos de dolor semejante a descargas
eléctricas en la distribucion del nervio trigémino; la neuralgia occipital se caracteriza por
dolor occipital lancinante. Estos trastornos se describen en el capitulo 199.

Para una revision mas detallada, véase Goadsby PJ y Raskin NH: Cefalea, cap.
14, p. 112 en Harrison. Principios de medicina interna, 182 ed.
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CAPITULO 56
Sincope

El sincope es la pérdida transitoria y autolimitada del conocimiento y el tono postural por
disminucion del flujo sanguineo cerebral. Puede ocurrir en forma subita, sin advertencia,
o ir precedido de sintomas presincopales como mareos o desvanecimiento, debilidad,
fatiga, nduseas, vision borrosa, zumbido en los oidos o diaforesis. El paciente con sincope
tiene aspecto palido y pulso débil, rdpido o irregular. La respiracion puede ser casi imper-
ceptible; pueden ocurrir movimientos mioclonicos o clonicos transitorios. El restableci-
miento del estado de conciencia es inmediato si el individuo se mantiene en una posicion
horizontal y se restablece el flujo sanguineo cerebral.

ESTUDIO DEL Si
PACIENTE Rz

La causa puede ser evidente s6lo en el momento del suceso, dejando escasas claves, si
acaso, cuando el paciente es atendido por el médico. Las convulsiones, isquemia ver-
tebrobasilar, hipoxemia e hipoglucemia son trastornos que deben distinguirse del
sincope (véase adelante). Primero se valoran las causas subyacentes importantes;
entre ellas estin la hemorragia interna masiva, el infarto al miocardio (puede ser
indoloro) y las arritmias cardiacas. En los ancianos, un desmayo subito sin causa
evidente debe plantear la duda de un bloqueo cardiaco completo o una taquiarritmia.
La pérdida del conocimiento en situaciones especificas, por ejemplo, durante la flebo-
puncion o la miccién, indica una anomalia benigna del tono vascular. La posicion del
paciente en el momento del episodio de sincope es importante; el sincope en la posi-
cién de decubito dorsal es improbable que sea vasovagal e indica arritmia o convul-
siones. Se deben tomar en cuenta los firmacos, incluidos aquellos de venta sin receta
o los suplementos de los establecimientos de salud, con especial atencién a los cam-
bios recientes. Los sintomas de impotencia, dificultades intestinales y vesicales, alte-
raciones de la sudacién o una exploraciéon neuroldgica anormal indican una causa
neurdgena primaria. En la figura 56-1 se presenta un enfoque algoritmico.

I ETIOLOGIA

El sincope por lo comun se debe a un trastorno mediado por factores neurales, hipoten-
sion ortostética o un trastorno cardiaco subyacente (cuadro 56-1). No es infrecuente que
la causa sea multifactorial.

Sincope neurocardiégeno (vasovagal y vasodepresor)

El desmayo comuin que presentan las personas normales contribuye a casi la mitad de
todos los episodios de sincope. A menudo es recidivante y puede ser provocado por un
ambiente calido o tumultuoso, alcohol, fatiga, dolor, hambre, posicion de bipedestacion
prolongada o situaciones estresantes.
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Anamnesis y La anamnesis, La exploracién Analizar
exploracién exploracion revela hipotensién la medicacion
fisica normales fisica, ECG ortostatica
indican cardiopatia
| —
Sincope Ecocardiograma, Exploracién Exploracion
reflejo monitor Holter 24 h, neurolégica neurolégica [~
prueba de esfuerzo, normal anormal
otras pruebas
cardiacas si son ‘ l
necesarias Valorar Neuropatia periférica
Prueba insuficiencia (valoracion
en mesa autondémica diabética, nutricional,
b_asculante posganglionar amiloide, etc.)
si es grave
o recidivante
Hallazgos en el sistema
nervioso central
-

Valorar atrofia
sistémica multiple

FIGURA 56-1 Estudio del paciente con sincope.

Hipotension postural (ortostatica)

El levantarse de manera stbita desde una posicion de dectbito dorsal o el estar parado
tranquilamente son circunstancias desencadenantes. Es la causa de sincope en 30% de los
ancianos; la polifarmacia con farmacos antihipertensores o antidepresivos a menudo es
factor que contribuye; la falta de condicion fisica también puede tener alguna partici-
pacién. También ocurre con los trastornos del sistema nervioso auténomo, sean periféri-
cos (diabetes, nutricionales o polineuropatia por amiloide) o centrales (atrofia de multiples
sistemas, enfermedad de Parkinson). Algunos casos son idiopaticos.

W DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Convulsiones

El diagndstico diferencial suele ser entre el sincope y una convulsion generalizada. Es mds
probable el sincope si el episodio fue desencadenado por dolor agudo o ansiedad o si
ocurrié de inmediato después de levantarse desde una posicion horizontal o sedente; las
convulsiones no suelen estar relacionadas con la postura. Los pacientes con sincope a
menudo describen una transicion estereotipica desde la conciencia hasta la inconsciencia
que ocurre al cabo de algunos segundos. Las convulsiones se presentan en forma muy
subita sin una transicién o van precedidas de sintomas premonitorios como una sensacion
de distension epigastrica, percepcion de olores singulares o pensamientos acelerados. Se
observa palidez durante el sincope; suele observarse cianosis durante una convulsioén. La
duracién de la inconsciencia suele ser muy breve (es decir, segundos) en el sincope y mas
prolongada (es decir, >5 minutos) en una convulsion. La lesion por caidas y la incontinen-
cia son frecuentes en las convulsiones y poco comunes en el sincope. Si bien los movi-
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mientos tonicocldnicos son el rasgo distintivo de una convulsién generalizada, también
ocurren movimientos mioclonicos y de otra indole en 90% de los episodios sincopales y
los testigos a menudo tienen dificultades para distinguir entre las dos causas.

CUADRO 56-1 Causas de sincope
A. SINCOPE MEDIADO POR FACTORES NEURALES

Sincope vasovagal

Temor provocado, dolor, ansiedad, emocion intensa, vista de sangre, vistas y olores desagrada-
bles, tension ortostatica

Sincope reflejo circunstancial
Pulmonar

Sincope por tos, sincope del ejecutor de instrumento de viento, sincope del levantador de pesas,
“truco de enredo”@y “alondra desfalleciente”,? sincope por estornudo, instrumentacion en las
vias respiratorias

Urogenital
Sincope posmiccional, instrumentacion del sistema urogenital, masaje prostatico
Digestivo

Sincope por deglucion, neuralgia glosofaringea, estimulacion esofagica, instrumentacion del
tubo digestivo, exploracion rectal, sindrome por defecacion

Cardiacas

Sincope por deglucion, neuralgia glosofaringea, estimulacion esofagica, instrumentacion del
tubo digestivo, tacto rectal, sincope por defecacion

Seno carotideo

Sensibilidad del seno carotideo, masaje del seno carotideo
Ocular

Presion ocular, exploracion ocular, operacion ocular

B. HIPOTENSION ORTOSTATICA

Insuficiencia autonémica primaria por enfermedades neurodegenerativas centrales y periféricas
idiopaticas (las “sinucleinopatias)”

Enfermedades por cuerpo de Lewy
Enfermedad de Parkinson
Demencia por cuerpo de Lewy
Insuficiencia autonémica pura
Atrofia sistémica multiple (sindrome de Shy-Drager)
Insuficiencia autonémica secundaria por neuropatias periféricas autonémicas
Diabetes
Amiloidosis hereditaria (polineuropatia amiloidea familiar)
Amiloidosis primaria (amiloidosis AL; relacionada con cadena ligera de inmunoglobulina)
Neuropatias sensitivas y autonémicas hereditarias, sobre todo disautonomia familiar de tipo Il
Neuropatia autonémica idiopatica mediada por factores inmunitarios

(continua)
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CUADRO 56-1 Causas de sincope (Continuacion)
B. HIPOTENSION ORTOSTATICA
Ganglionopatia autonémica autoinmunitaria
Sindrome de Sjogren
Neuropatia autonémica paraneoplasica
Neuropatia por VIH
Hipotension posprandial
Yatrégena (provocada por farmacos)
Hipovolemia
C. SINCOPE CARDIACO
Arritmias
Disfuncion del nodo sinusal
Disfuncion auriculoventricular
Taquicardias supraventriculares
Taquicardias ventriculares
Conductopatias hereditarias
Cardiopatias estructurales
Valvulopatias
Isquemia de miocardio
Obstructivas y otras miocardiopatias
Mixoma auricular
Derrame pericardico y taponamiento pericardico

@ Hiperventilacion por 1 min, seguida de compresion torécica subita.
b Hiperventilacion (20 respiraciones) en una posicion de cuclillas, elevacion rapida a la posicion de bipedestacion y
luego Valsalva.

Hipoglucemia

La hipoglucemia grave suele deberse a una enfermedad importante. El hambre es una
manifestacion premonitoria que no es tipica en el sincope. La concentracion de glucosa en
el momento de un desmayo es diagnéstica.

Cataplejia

Pérdida subita parcial o completa del tono muscular desencadenada por las emociones
fuertes; ocurre en 60 a 75% de los pacientes con narcolepsia. A diferencia del sincope, se
conserva la conciencia durante los ataques. No hay sintomas premonitorios.

Trastornos psiquiatricos

La pérdida evidente del conocimiento puede presentarse en la ansiedad generalizada, tras-
tornos por panico, depresién mayor y trastorno de somatizacién. A menudo se parece al
presincope, aunque los sintomas no se acompafan de sintomas prodrémicos y no se ali-
vian con la posicion de dectbito dorsal. Los ataques pueden reproducirse mediante la
hiperventilacién y se acompanan de sintomas de ataques de panico como la sensacion de
muerte inminente, disnea, palpitaciones y sensacion de hormigueo en los dedos y la
region peribucal. Tales pacientes pocas veces se lesionan pese a multiples caidas. Desde el
punto de vista clinico, no hay cambios hemodindmicos importantes.
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TRATAMIENTO  Sincope

El tratamiento esta determinado por la causa fundamental.

Los pacientes con sincope mediado por factores neurales deben recibir instruccio-
nes para evitar situaciones o estimulos que provoquen ataques.

La farmacoterapia puede ser necesaria para el sincope por farmacos neurales resis-
tente a tratamiento. Los antagonistas adrenérgicos B (metoprolol, 25 a 50 mg dos
veces al dia; atenolol, 25 a 50 mg/dia; o nadolol, 10 a 20 mg dos veces al dia; todos
con dosis iniciales (son los farmacos que se utilizan mas ampliamente; los inhibido-
res de la recaptacion de serotonina (paroxetina, 20 a 40 mg/dia o sertralina, 25 a 50
mg/dia) y bupropion de liberacion sostenida (150 mg/dia) también son eficaces.
Los pacientes con hipotension ortostatica deben tratarse primero con interrupcién
de los farmacos vasoactivos. Luego se valoran las medidas no farmacolégicas (alec-
cionamiento del paciente con respecto a los movimientos desde la posicion dorsal
hasta la vertical, incremento de liquidos y sal en la alimentacion) y por ultimo méto-
dos farmacolégicos como el mineralocorticoide acetato de fludrocortisona y com-
puestos vasoconstrictores como la midodrina y la seudoefedrina.

El tratamiento de la hipotension ortostatica resistente se describe en el capitulo 198.

Para una revision mas detallada, véase Freeman R: Sincope, cap. 20, pag.
171, en Harrison. Principios de medicina interna, 182 ed.

CAPITULO D7
Mareo y vértigo

ESTUDIO DEL -
PACIENTE Mareo o vértigo

El término mareo se utiliza por los pacientes para describir diversas sensaciones en la
cabeza o inestabilidad de la marcha. Con una anamnesis detallada, por lo general se
puede distinguir entre el desmayo (presincope; cap. 56) y el vértigo (una sensacion
ilusoria o alucinatoria de movimiento del cuerpo o del entorno, muy a menudo una
sensacion de giro).

Cuando es dudoso el significado de mareo, pueden ser utiles las pruebas de provo-

cacion para reproducir los sintomas. La maniobra de Valsalva, la hiperventilacién o
los cambios posturales que originan ortostasis pueden reproducir el desmayo. La
rotacién rapida en una silla giratoria es una prueba de provocacion simple para repro-
ducir el vértigo.
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El vértigo postural benigno se identifica con la maniobra de Dix-Hallpike para
desencadenar el vértigo y el nistagmo caracteristico; el paciente comienza en una
posicion sedente con la cabeza girada 45° sosteniendo la parte posterior de la cabeza,
el médico suavemente desciende al paciente a la posicion de decubito dorsal con la
cabeza extendida hacia atrds 20° y observa el nistagmo; después de 30 s se eleva al
paciente a la posicion sedente y tras 1 min de reposo se repite la maniobra en el otro
lado.

Si se sospecha una causa central del vértigo (p. ej., no hay signos de vértigo perifé-
rico u otras anomalias neuroldgicas), entonces es necesaria la valoracion inmediata de
un trastorno central. La prueba inicial suele ser una resonancia magnética de la fosa
posterior. Se puede distinguir entre las causas centrales y periféricas con las pruebas
de la funcion vestibular, lo que comprende videonistagmografia y las exploraciones
simples a la cabecera del enfermo como la prueba del impulso de la cabeza (rotaciones
de la cabeza rapidas y de amplitud pequenia mientras se indica al paciente que fije la
mirada en la cara del médico; si es periférica, se observa un movimiento sacadico de
nivelacion al final de la rotacion) y la agudeza visual dindmica (mide la agudeza en
reposo y con la cabeza girada de un lado a otro por el médico; una disminucién de la
agudeza de mds de una fila en una tarjeta cercana o en el grafico de Snellen indica
disfuncion vestibular).

Il DESVANECIMIENTO

El desvanecimiento suele describirse como un mareo seguido de visiéon borrosa y de
oscilacién postural junto con una sensacion de calor, diaforesis y ndusea. Es un sintoma de
un aporte insuficiente de sangre, oxigeno o, raras veces, glucosa al cerebro. Puede ocurrir
antes de un episodio de sincope por cualquier causa (cap. 56) y con hiperventilacién o
hipoglucemia. Los mareos raras veces se presentan durante un aura antes de una convul-
sion. El mareo crénico es una manifestacion somatica frecuente en la depresion.

H VERTIGO

Por lo general se debe a una alteracion del sistema vestibular; las anomalias del sistema
visual o somatosensorial también contribuyen al vértigo. A menudo se acompanan de
ndusea, inestabilidad postural y ataxia de la marcha; pueden ser desencadenados o agrava-
dos por el movimiento de la cabeza.

El vértigo fisioldgico se debe a un movimiento no habitual de la cabeza (mareos) o una
desigualdad entre los estimulos del sistema visual-propioceptivo-vestibular (vértigo por
las alturas, vértigo visual durante escenas de persecucion en una cinta cinematografica). El
vértigo verdadero también ocurre como un sintoma presincopal.

El vértigo patolégico puede deberse a una lesion del SNC periférico (laberinto u octavo
par craneal) o central. La diferenciacion entre estas causas es el primer paso esencial para
el diagndstico (cuadro 57-1) ya que las lesiones centrales precisan imagenes urgentes, por
lo general resonancia magnética.

Vértigo periférico

Por lo general es grave y se acompaiia de nausea y vomito. Pueden ocurrir tinnitus, una
sensacion de llenura del oido, o hipoacusia. También es comun un nistagmo de sacudida
caracteristico. El nistagmo no modifica la direccién con un cambio en la conduccién de la
vista; por lo general es horizontal con un componente de torsion y tiene su fase rapida en
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CUADRO 57-1 Caracteristicas de vértigo periférico y central

Periférico (laberin Central
Signo o sintoma nervio vestibular) (tronco del encéfalo o cerebelo)
Direccion del nistagmo Unidireccional; lesion Bidireccional (cambiando la direccion) o
concomitante opuesta a la fase rapida? unidireccional
Nistagmo puramente Infrecuente Puede presentarse

horizontal sin componen-
te de torsion

Nistagmo puramente Nunca se presenta? Puede presentarse

vertical o puramente de

torsion

Fijacion visual Inhibe el nistagmo Ninguna inhibicion

Tinnitus, sordera 0 ambos A menudo se presentan Por lo general no se presentan
Anomalias concomitantes Ninguna En extremo frecuente

del sistema nervioso (p. €j., diplopia, hipo, neuropatias
central craneales, disartria)

Causas frecuentes Vértigo postural paroxisti- ~ Neoplasia vascular, desmielinizante

¢o benigno, infeccion
(laberintitis, neuritis
vestibular, enfermedad de
Meéniere, isquemia labe-
rintica, traumatismo,
toxinas

2En la enfermedad de Méniére, la direccion de la fase réapida es variable.
b Bl nistagmo vertical-giratorio combinado indica vértigo postural paroxistico benigno.

direccion opuesta al lado de la lesion. Es inhibido por la fijacién visual. El paciente percibe
un movimiento de vértigo al lado opuesto de la lesién y tiende a tener dificultad para
caminar, con cafdas hacia el lado de la lesion, sobre todo en la oscuridad o cuando cierra
los ojos. No hay otras anomalias neurolégicas.

El vértigo prolongado agudo puede ser causado por infecciones, traumatismos o por la
isquemia. A menudo no se identifica ninguna causa especifica y se utiliza el término in-
especifico laberintitis aguda (o neuritis vestibular) para describir el episodio. La disfuncién
bilateral aguda del laberinto suele deberse a firmacos (aminoglucdsidos), alcohol o un
trastorno neurodegenerativo. La disfuncién laberintica recidivante con signos y sintomas
de afectacion coclear suele deberse a enfermedad de Méniére (el vértigo recidivante se
acompana de tinnitus y sordera). El vértigo postural suele ser desencadenado por una
posicion horizontal de la cabeza. El vértigo postural paroxistico benigno (BPPV) originado
en el conducto semicircular posterior es muy frecuente; el tipo de nistagmo es distintivo.
El BPPV puede presentarse después de traumatismos pero suele ser idiopatico; por lo
general desaparece en forma espontanea después de semanas o meses. Los schwannomas
vestibulares del octavo par craneal (neuroma acustico) suelen manifestarse como sordera
y tinnitus, a veces acompanados de debilidad facial y disfuncion sensitiva por lesion de los
pares craneales VII y V. El vértigo psicégeno se sospecha en los pacientes con vértigo inca-
pacitante crénico que también tienen agorafobia, ataques de panico, una exploracion neu-
roldgica normal y ningtin nistagmo.
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CUADRO 57-2 Tratamiento del vértigo

Farmaco terapéutico? Dosis?

Antihistaminicos

Meclizina 25 a 50 mg 3 veces al dia
Dimenhidrinato 50 mg, 1 a 2 veces al dia
Prometazina 25 mg, 2 a 3 veces al dia (también se puede administrar por via
rectal e IM)
Benzodiazepinas
Diazepam 2.5mg 1 a 3 veces al dia
Clonazepam 0.25 mg, 1 a 3 veces al dia

Anticolinérgicos
Escopolamina transdérmica® Parche
Fisioterapia
Maniobras de reposicion?
Rehabilitacion vestibular
Otros
Diuréticos, alimentacion baja
en sodio (1 g/dia), o ambos®
Farmacos antimigrafiosos’
Metilprednisolona? 100 mg al dia los dias 1-3; 80 mg al dia los dias 4-6; 60 mg al

dia los dias 7-9; 40 mg al dia los dias 10-12; 20 mg diariamen-
te los dias 13-15; 10 mg al dia los dias 16-18, 20, 22

Inhibidores selectivos de la
recaptacion de serotonina”

2Todos los farmacos enumerados estan aprobados por la US Food and Drug Administration, pero la mayor parte no
estan autorizados para el tratamiento del vértigo.

b'a dosis oral inicial y habitual (a menos que se sefale lo contrario) en adultos; se puede alcanzar una dosis de
mantenimiento mas alta mediante un incremento gradual.

¢ Solamente para la cinetosis.

?Para el vértigo postural paroxistico benigno.

¢ Para la enfermedad de Méniére.

"Para la migraia vestibular.

9 Para la neuritis vestibular aguda (se comienza en los primeros tres dias de inicio del problema).

" Para el vértigo psicosomatico.

Veértigo central

se identifica por los signos del tronco del encéfalo o cerebelosos concomitantes como
disartria, diplopia, disfagia, hipo, anomalias de otros pares craneales, debilidad o ataxia de
las extremidades; dependiendo de la causa, puede haber cefalea. El nistagmo puede
adoptar casi cualquier forma (es decir, vertical o multidireccional) pero a menudo es pura-
mente horizontal sin un componente de giro y modifica su direccién con diferentes direc-
ciones de la mirada. El nistagmo central no se inhibe por la fijacion. El vértigo central
puede ser crénico, leve y por lo general no se acompaia de tinnitus o de sordera. Puede
deberse a enfermedades vasculares, desmielinizantes o neoplasicas. El vértigo puede ser
una manifestacion de la migrafia o, raras veces, de epilepsia del 16bulo temporal.
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TRATAMIENTO  Vértigo

El tratamiento del vértigo agudo consiste en farmacos supresores vestibulares para
el alivio a corto plazo (cuadro 57-2). Pueden dificultar la compensacion central,
prolongando la duracion de los sintomas y por tanto se deben utilizar raras veces.
La rehabilitacion vestibular favorece los procesos de adaptacion central y puede
habituar la sensibilidad del movimiento y otros sintomas de mareos psicosomdticos.
El BPPV podria responder de manera espectacular a los ejercicios de cambio de posi-
cién como el procedimiento de Epley concebido para vaciar las particulas residuales
del conducto semicircular posterior (www.youtube.com/watch?v=pa6t-Bpg494).
Los farmacos antivirales no tienen ninguna ventaja demostrada en la neuritis vesti-
bular, a menos que haya un herpes zoster 6tico. Algunos datos indican que los glu-
cocorticoides mejoran la probabilidad de restablecimiento en la neuritis vestibular.
La enfermedad de Méniére puede responder a una alimentacion con escasa sal (1 g/
dia) o a un diurético. Se recomienda el envio con el otorrinolaringélogo.

Los episodios recidivantes de vértigo relacionado con la migrana se tratan con far-
macos antimigrafiosos (cap. 55).

Para una revision mas detallada, véase Walker MF, Daroff RB: Mareo y vértigo,
cap. 21, pag. 178, en Harrison. Principios de medicina interna, 182 ed.

CAPITULO B8

Pérdida visual aguda
y diplopia

IE’SATEIIJII?NQII'EE Pérdida visual aguda o diplopia

Es muy importante medir con precision la agudeza visual en cada ojo (con lentes).
Ademds, deben examinarse pupilas, movimientos oculares, alineacion ocular y cam-
pos visuales. La exploracion con lampara de hendidura permite excluir la posibilidad
de infeccién corneal, traumatismo, glaucoma, uveitis y catarata. Para el examen oftal-
moscépico con el fin de inspeccionar la pupila y la retina, es necesario dilatar la
pupila con tropicamida al 1% y fenilefrina al 2.5%; el riesgo de provocar una crisis de
glaucoma de angulo cerrado es remota.

La definicion del campo visual por medio de visualizacion digital permite ubicar las

lesiones en éste (fig. 58-1); en algunos casos es necesario recurrir a una prueba formal
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Pérdida visual aguda y diplopia

con un perimetro. El objetivo es definir si la lesién se ubica por delante, en o por
detras del quiasma 6ptico. Un escotoma confinado a un ojo es secundario a una lesién
anterior que afecta al nervio dptico o al globo ocular. La prueba mediante oscilaciéon
de la fuente de luz podria revelar un defecto pupilar aferente. Para establecer el diag-
ndstico casi siempre bastan la anamnesis y la exploracion oftdlmica. Cuando existe
hemianopsia bitemporal, la lesion se ubica en el quiasma o6ptico (p. ej., adenoma
hipofisario, meningioma). La pérdida de campos visuales homdnimos indica una
lesion retroquiasmatica que se extiende a la via dptica, el cuerpo geniculado lateral, las
radiaciones Opticas o la corteza visual (p. ej., apoplejia, tumor, absceso).

En cualquier paciente con hemianopsia bitemporal u homénima se recomienda
realizar estudios de neuroimagen.

NERVIO OPTICO O RETINA

Escotoma (Neuritis optica;

central degeneraciéon macular)

E (Neuropatia 6ptica anterior isquémica,
scotoma glaucoma, obstruccion de rama

en arco de la arteria o vena retiniana)

Defecto (Neuropatia dptica anterior isquémica;

de altura obstruccién de rama de la arteria retiniana;

del campo neuritis optica)

Escotoma (Neuritis 6ptica; neuropatia téxica,

centrocecal nutricional o hereditaria)

Constriccion (Papiledema, retinitis pigmentosa)

generalizada

QUIASMA OPTICO

Izquierdo Derecho »
(Compresion del

Hemianopsia
bitemporal

Ob

VIA RETROQUIASMATICA

DD

GG
o0

Hemianopsia
homénima derecha

Cuadrantanopsia
superior derecha

Conservacion
macular

quiasma optico por
tumor hipofisario,
meningioma)

(Lesion de via 6ptica
izquierda, cuerpo
geniculado lateral,
radiaciones opticas
o corteza visual)

(Lesion de las
radiaciones del nervio
optico izquierdo en el
I6bulo temporal)

(Lesiones bilaterales
en corteza visual)

FIGURA 58-1 Defectos de los campos visuales por lesiones de las vias opticas.
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I PERDIDA VISUAL TRANSITORIA O REPENTINA

La amaurosis fugaz (ceguera monocular transitoria; isquemia cerebral transitoria [TIA] de
la retina) suele ser secundaria a embolia retiniana o a estenosis pronunciada de la carétida
ipsolateral. La obstruccion prolongada de la arteria central de la retina provoca el aspecto
clasico del fondo ocular con la retina infartada de aspecto lechoso y la févea color rojo
cereza. Debe valorarse de inmediato a todo paciente con compromiso de la circulacién
retiniana, en busca de factores de riesgo de apoplejia (p. €j., ateroma carotideo, cardio-
patia, fibrilacion auricular). Las lesiones de la corteza occipital pueden confundirse con
amaurosis fugaz, puesto que muchos pacientes adscriben en forma errénea sus sintomas a
uno de los ojos, cuando de hecho afectan al hemicampo derecho o izquierdo de ambos
ojos. Cuando se interrumpe la circulacion de la corteza visual, la vision se torna gris, en
ocasiones con centelleos u otros sintomas que simulan migrafia. En ocasiones, la anamne-
sis es la Unica guia para realizar un diagnéstico correcto. Debe interrogarse a los pacientes
sobre el patrén y la duracion precisos de la pérdida visual, asi como respecto de otros
sintomas neuroldgicos, en especial los de disfuncion de circulacién posterior como
diplopia, vértigo, adormecimiento o debilidad.

La hipertension maligna sistémica puede inducir pérdida visual por la presencia de exu-
dados, hemorragias, manchas algodonosas (infartos focales en la capa de fibras nerviosas)
y edema de la papila.

En la oclusién de la vena central de la retina o de alguna de sus ramas, el examen de
fondo de ojo revela venas ingurgitadas y flebiticas, con hemorragias retinianas extensas.

En la degeneracion macular senil, que se caracteriza por drusas y cicatrizacion extensa
del epitelio pigmentario, la fuga de sangre o liquido desde las membranas neovasculares
subretinianas puede inducir pérdida visual central repentina.

La presencia de fosfenos y escotomas puede indicar un desprendimiento vitreo reciente.
La separacion del humor vitreo de la retina constituye un acontecimiento involutivo fre-
cuente en los ancianos. Es inocuo, a menos que provoque una traccién suficiente capaz
de causar desprendimiento de la retina. En los pacientes diabéticos, algunas veces se forma
una hemorragia vitrea por neovascularizacion retiniana.

El término papiledema se refiere al edema de papila causado por hipertension intra-
craneana. Con frecuencia se acompana de oscurecimiento visual transitorio, pero la
agudeza visual no se modifica a menos que el papiledema sea pronunciado, prolongado,
o se acomparfie de exudados o hemorragia maculares. Son tipicos el aumento de puntos
ciegos y la constriccion periférica. Deben obtenerse neuroimagenes para excluir un
tumor intracraneal. Si son negativas, se realiza una puncién lumbar para confirmar la
hipertension intracraneal. El seudotumor cerebral (hipertension intracraneal idio-
pética) es un diagnostico de exclusion. La mayoria de las pacientes son mujeres jovenes
y obesas; algunas padecen trombosis ocultas del seno venoso cerebral. El tratamiento
consiste en acetazolamida, punciones lumbares repetidas, asi como pérdida de peso. En
algunos pacientes es necesario realizar una derivacion lumboperitoneal para evitar
ceguera.

La neuritis dptica es una causa frecuente de edema unilateral de la papila y pérdida
visual. Cuando la inflamacién es retrobulbar, el fondo tiene un aspecto normal en la
exploracidn inicial. La paciente tipica es una mujer de 15 a 45 afos, con dolor que se de-
sencadena con los movimientos oculares. En las pacientes con enfermedad grave los glu-
cocorticoides, tipicamente la metilprednisolona (1 g/dia por tres dias) seguida de
prednisona oral (1 mg/kg/dia por 11 dias), aceleran la recuperaciéon pero no modifican la
agudeza visual final (que se determina seis meses después de la crisis). Cuando la MRI
muestra varias lesiones desmielinizantes hay que contemplar la posibilidad de administrar
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tratamiento para esclerosis multiple (cap. 202). La neuritis 6ptica que afecta ambos ojos
de manera simultanea o secuencial sugiere neuromielitis dptica.

La neuropatia dptica anterior isquémica (AION) es un infarto de la cabeza del nervio
optico causado por hipoperfusion de las arterias ciliares posteriores. Estos pacientes su-
fren pérdida visual repentina, a menudo al despertar, y cursan con edema indoloro de la
papila. Es importante distinguir entre una AION idiopética y una arteritica. No hay
tratamiento para esta Gltima. En cambio, la AION arteritica se produce por arteritis de
células gigantes (temporal) y requiere tratamiento glucocorticoide inmediato para evitar la
ceguera; el diagnostico se establece con biopsia de la arteria temporal. La ESR y la proteina
C reactiva deben medirse en cualquier anciano con inflamacién aguda de la papila 6ptica
o sintomas sugestivos de polimialgia reumatica (relacionada con AION arteritica).

M VISION DOBLE (DIPLOPIA)

Primer paso: esclarecer si la diplopia persiste en alguno de los ojos después de cubrir el ojo
opuesto; si es asi, el diagndstico es diplopia monoocular, casi siempre causada por alguna
enfermedad intrinseca del ojo sin consecuencias graves para el paciente.

En un paciente con diplopia durante la exploracion fisica, las pruebas de movilidad casi
siempre revelan alguna anomalia de los desplazamientos oculares. No obstante, si el grado
de separacion angular entre las imagenes dobles es pequeno, la limitacién de los mo-
vimientos oculares es sutil y dificil de identificar. En tales casos, vale la pena recurrir a una
prueba con el ojo cubierto. Mientras el paciente fija la mirada en un objetivo lejano, se
cubre un ojo mientras en el otro se observa el movimiento de correccién para fijar la
mirada. En ausencia de este movimiento, el procedimiento se repite para el ojo contrario.
Cuando la diplopia es genuina esta prueba debe revelar falta de alineacion ocular, en espe-
cial al voltear o inclinar la cabeza hasta la posicion que genera los sintomas mads intensos.

En el cuadro 58-1 se resumen las causas mas frecuentes de diplopia. Los datos de la
exploracion fisica en las paralisis aisladas de los nervios motores oculares son:

e Par craneal III: ptosis y desviacion de la mirada hacia abajo y afuera, con diplopia ver-
tical y horizontal. La presencia de una pupila midridtica sugiere compresion directa del
tercer par; en estos casos debe descartarse con urgencia la posibilidad de un aneurisma
de la arteria comunicante posterior.

e Par craneal I'V: diplopia vertical con ciclotorsion; el ojo afectado tiene elevacion discre-
ta, y se observa limitacion de la depresion cuando el ojo se mantiene en aduccion. Algu-
nos pacientes inclinan la cabeza hacia el lado opuesto (p. ¢j., inclinan la cabeza hacia la
izquierda en la paresia del cuarto par derecho).

e Par craneal VI: diplopia horizontal con estrabismo; el ojo afectado no se puede abducir.

En aquellos con hipertensién o diabetes a menudo se producen paralisis aisladas de
algun nervio motor ocular. Casi siempre se resuelven espontaneamente después de pocos
meses.

La ocurrencia aparente de paralisis multiples de los nervios motores oculares, u oftal-
moplejia difusa, sugiere la posibilidad de miastenia grave. En esta enfermedad las pupilas
siempre son normales. No siempre se acompana de debilidad generalizada. Las paralisis
multiples de los nervios oculares motores deben investigarse por medio de neuroima-
genes con foco en el seno cavernoso, la fisura orbitaria superior y el dpice orbitario, donde
los tres nervios se encuentran en gran proximidad. La diplopia que no puede explicarse
por la paralisis de un solo nervio motor ocular también puede relacionarse con meningitis
carcinomatosa o micética, enfermedad de Graves, sindrome de Guillain-Barré (en espe-
cial la variante Miller-Fisher) o sindrome de Tolosa-Hunt.
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CUADRO 58-1 Causas frecuentes de diplopia

Apoplejia en el tallo cerebral (desviacion oblicua, paralisis nuclear o fascicular)
Infarto microvascular (paralisis de pares craneales |ll, IV o VI)

Tumor (tallo cerebral, seno cavernoso, fisura orbitaria superior, orbita)
Esclerosis mdiltiple (oftalmoplejia internuclear, paralisis de nervios oculares motores)
Aneurisma (par Ill)

Hipertension intracraneal (par VI)

Inflamacién posviral

Meningitis (bacteriana, micética, granulomatosa, neoplasica)

Fistula o trombosis del seno cavernoso

Herpes zoster

Sindrome de Tolosa-Hunt

Sindrome de Wernicke-Korsakoff

Botulismo

Miastenia grave

Sindrome de Guillain-Barré de Fisher

Enfermedad de Graves

Seudotumor orbitario

Miositis orbitaria

Traumatismo

Celulitis orbitaria

Para una revision mas detallada, véase Horton JC: Trastornos de los 0jos, cap.
28, p. 224 en Harrison. Principios de medicina interna, 182 ed.

CAPITULO B9
Debilidad y paralisis

T Debildad y parisi

La debilidad es la reduccion de la fuerza en uno o mds musculos. El término pardlisis
indica una debilidad tan pronunciada que el muasculo no puede contraerse, mientras
que el término paresia se refiere a la debilidad leve 0 moderada. El prefijo “hemi” se
refieren a una mitad del cuerpo, “para” a ambas extremidades inferiores, y “cuadri” a
las cuatro extremidades. El sufijo “plejia” significa debilidad pronunciada o paralisis.
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CUADRO 59-1 Signos que distinguen el origen de la debilidad

Neurona motora

superior Neurona motora inferior Miopatica
Atrofia Ausentes Pronunciadas Leve
Fasciculaciones Ausentes Frecuentes Ausentes
Tono muscular Espasticidad Disminuido Normal/disminuido
Distribucion de la Piramidal/regional  Distal/segmentaria Proximal
debilidad
Reflejos tendinosos  Hiperactivos Hipoactivos/ausentes Normales/hipoactivos
Signo de Babinski Presentes Ausente Ausente

CUADRO 59-2 Causas frecuentes de debilidad

Neurona motora superior

Corteza: isquemia, hemorragia, tumoracion intrinseca (cancer primario o metastatico, absceso),
tumor extrinseco (hematoma subdural), degenerativa (esclerosis lateral amiotrofica)

Materia blanca subcortical/cdpsula interna: isquemia, hemorragia, tumor intrinseco (cancer primario
0 metastatico, absceso), inmunitaria (esclerosis mdltiple); infecciosa (leucoencefalopatia multifocal
progresiva)

Tallo cerebral: isquemia, inmunitaria (esclerosis multiple)

Médula espinal: compresion extrinseca (espondilosis cervical, cancer metastatico,

absceso epidural), inmunitaria (esclerosis multiple, mielitis transversa),

infecciosa (mielopatia por sida), mielopatia por HTLV-1, tabes dorsal);
deficiencia nutricional (degeneracion combinada subaguda)

Unidad motora
Neurona motora raquidea: degenerativa (esclerosis lateral amiotréfica); infecciosa (poliomielitis)

Raices raquideas: compresiva (discopatia degenerativa); inmunitaria (sindrome de Guillain-Barré);
infecciosa (polirradiculopatia por sida, enfermedad de Lyme)

Nervios periféricos: metabdlica (diabetes mellitus, uremia, porfiria), toxica (etanol, metales pesados,
diversos farmacos, difteria), nutricional (deficiencia de vitamina By,), inflamatoria (poliarteritis
nudosa), hereditaria (Charcot-Marie-Tooth),

inmunitaria (paraneoplasica, paraproteinemia),

infecciosa (polineuropatia por sida y mononeuritis multiple); compresiva (pinzamiento)

Unién neuromuscular: inmunitaria (miastenia grave); téxica (botulismo, aminoglucésidos)

Musculo: inflamatoria (polimiositis, miositis por cuerpos de inclusion), degenerativa

(distrofia muscular), toxica (glucocorticoides, etanol, AZT), infecciosa (triquinosis), metabélica
(hipotiroidismo, paralisis periodica), congénita (enfermedad musculoesquelética proximal

y del tronco ([central core disease))
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CUADRO 59-3 Distincion clinica de la debilidad con base en su punto de origen
en el sistema nervioso central

Ubicacion de la

lesion Patron de la debi Signos concomitantes

Neurona motora superior

Corteza cerebral Hemiparesia (predominio Pérdida sensitiva unilateral; convulsiones,
en cara y brazo, o pierna) hemianopsia o cuadrantanopsia homénima,
afasia, apraxia, desviacion preferencial de la

mirada

Capsula interna Hemiparesia(cara, Pérdida sensitiva unilateral; hemianopsia o
brazo y pierna cuadrantanopsia homoénimas
por igual)

Tallo cerebral Hemiparesia (brazo y Vértigo, ndusea y vomito, ataxia y disartria,
pierna; la cara podria no movimientos oculares anormales, disfuncion
afectarse) de pares craneales, alteracion del estado de

conciencia, sindrome de Horner

Médula espinal Cuadriparesia cuando es Nivel sensitivo; disfuncion intestinal y vesical

mesocervical 0 superior

Paraparesia si es cervical
distal o dorsal

Hemiparesia bajo Dolor contralateral/pérdida de la sensibilidad
el nivel de la lesion a la temperatura bajo el nivel de la lesion
(Brown-Séquard)

Unidad motora

Neurona motora Debilidad difusa, en Fasciculaciones y atrofia muscular;

raquidea ocasiones altera el control  sin pérdida sensitiva
del lenguaje y la deglucion

Raiz nerviosa Debhilidad con patrén Pérdida sensitiva en dermatomas; en lesiones
radicular compresivas es frecuente el dolor radicular

Nervio periférico

Polineuropatia Debilidad distal, por lo Pérdida sensitiva distal, mas frecuente en
general con predominio manos que en pies
en pies (mas que en
manos); casi siempre

simétrica
Mononeuropatia Dehilidad en la distribu- Pérdida de la sensibilidad en la distribucion
cion de un solo nervio de un solo nervio
Unién Debilidad con fatiga Sin pérdida sensitiva; sin cambios de los
neuromuscular muscular, por lo general reflejos

con afeccion ocular que
genera diplopia y ptosis

Musculo Debilidad proximal Sin pérdida sensitiva; hiporreflexia sélo
cuando es grave; en ocasiones
hipersensibilidad muscular
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El paciente suele confundir la tendencia a la fatiga muscular excesiva o la limitacién
de la funcién, debida a dolor o rigidez articular, con la debilidad. Algunas veces
requiere mds tiempo para ejercer su fuerza méxima, y esta bradicinesia puede tomar-
se por debilidad. Asimismo, la hiposensibilidad propioceptiva exagerada podria
confundirse con debilidad puesto que no existe la informacion de retroalimentacién
adecuada sobre la direccion y la fuerza de los movimientos. Por ultimo, la apraxia,
trastorno en que existe dificultad para planificar e iniciar un movimiento especializa-
do o aprendido, algunas veces se interpreta como debilidad.

La anamnesis debe centrarse en el ritmo con que aparecio la debilidad, la presencia
de sintomas neuroldgicos sensitivos y de otro tipo, antecedentes farmacoldgicos,
enfermedades predisponentes y antecedentes familiares.

La debilidad o paralisis de forma tipica se acompafian de otras anomalias neuroldgicas
que ayudan a precisar el sitio de la lesion causante (cuadro 59-1). Es importante distinguir
la debilidad generada por trastornos de la neurona motora superior (es decir, neuronas
motoras de la corteza cerebral y sus axones que descienden a través de la materia blanca
subcortical, la cdpsula interna, el tallo cerebral y la médula espinal) de aquélla por trastor-
nos de la unidad motora (esto es, las neuronas motoras inferiores ubicadas en el cuerno
anterior de la médula espinal, y sus axones en las raices raquideas y los nervios periféricos,
la unién neuromuscular y el masculo esquelético).

|Distribuci6n de la debilidad |
1

-I Hemiparesial | Paraparesia | | Cuadriparesial | Monoparesial | Distal | | Proximal ” Limitada

] =

|Signos de UMNIlSignos de LMN’I @ t | Signos de UMN | |Signos de LMN*I

|Signos de UMN I |Signos de LMN*I

A/ |
| Emeyncs |[o—
T
. L ¥
Patrén de UMN | | Patréon de LMN || Patrén miopatico |
T o MRI Lesién de cuerno o | | Enfermedad
o + raiz anteriores, o muscular o
cerebrales’ MR de columna de nervios de la unién
periféricos neuromuscular

* O signos de miopatia.
1 Si no se detecta anormalidad, valorar la realizacién de MRI de columna.
*Si no se detecta anormalidad, valorar la realizacién de mielografia o MRI cerebral.

FIGURA 59-1 Algoritmo para la valoracion inicial del paciente con debilidad. CT, tomografia compu-
tadorizada; EMG, electromiografia; LMN, neurona motora inferior; MRI, imagenes por resonancia mag-
nética; NCS, estudios de conduccion nerviosa; UMN, neurona motora superior.
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En el cuadro 59-2 se enumeran causas comunes de debilidad de acuerdo con el sitio
primario de patologia. En el cuadro 59-3 se resumen los patrones de las lesiones que
afectan diversas regiones del sistema nervioso.

La figura 59-1 muestra un algoritmo para el estudio inicial del paciente con debilidad.

Para una revision mas detallada, véase Aminoff M.J: Debilidad y paralisis cap.
22 p. 181 en Harrison. Principios de medicina interna, 182 ed.

CAPITULO 60
Temblor y discinesias

ESTUDIO DEL L
PACIENTE Discinesias

Se dividen en formas rigidas acinéticas, con rigidez muscular y movimientos lentos, y
variedades hipercinéticas, con movimientos involuntarios. En ambas variedades se
conserva la fuerza. La mayor parte de los movimientos anormales proviene de altera-
ciones en los circuitos de los ganglios basales; las causas mas frecuentes son enferme-
dades degenerativas (hereditarias e idiopaticas), farmacos, insuficiencia de varios
organos y sistemas, infeccion del SNC e isquemia. A continuacion se resumen las
caracteristicas clinicas de las diversas discinesias.

Il BRADICINESIA

Incapacidad para iniciar cambios en la actividad o para realizar movimientos voluntarios
ordinarios rapida y facil. Los movimientos son lentos y hay poca movilidad automatica,
como el parpadeo y la oscilacion de los brazos al caminar. La causa mas frecuente es la
enfermedad de Parkinson (cap. 195).

Il TEMBLOR

Oscilacion ritmica de una parte del cuerpo por contracciones musculares intermitentes,
casi siempre en la porcion distal de las extremidades y con menos frecuencia en la cabeza,
lengua o mandibula. El temblor evidente durante el reposo, con una frecuencia de cuatro
a cinco movimientos por segundo, suele deberse a enfermedad de Parkinson. El temblor
postural fino de ocho a 10 movimientos por segundo en ocasiones es una exageracion del
temblor fisioldgico normal o indica temblor esencial familiar. El temblor intencional, que
es mas pronunciado durante los movimientos voluntarios hacia un objetivo, acompana a
las enfermedades de la via cerebelosa.

Il TEMBLOR IDIOPATICO

Es la discinesia mas comun. Es importante distinguir el temblor esencial del temblor que
acompana a la enfermedad de Parkinson incipiente (cuadro 60-1). La fisiopatologia del
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CUADRO 60-1 Caracteristicas del examen avanzado: distincion entre el temblor
esencial y el temblor de Parkinson

Temblor esencial Temblor de Parkinson
Velocidad 5-10 Hz 4-6 Hz
Simetria Bilateral Por lo general asimétrico
Componente mas frecuente Postural En reposo
Otros sintomas de Parkinson Ausentes Presentes
Mejora con el alcohol Frecuente Pocas veces
Antecedentes heredofamiliares Casi siempre Por lo general ausentes

temblor esencial se desconoce. Casi 50% de los casos tiene antecedentes familiares posi-
tivos con herencia autosémica dominante; en algunos casos familiares de inicio temprano
se ha identificado en fechas recientes LINGO I. Muchos pacientes con temblor idiopatico
tienen sintomas leves y no necesitan tratamiento.

e Cuando obstaculiza las actividades de la vida diaria como comer y escribir, el trata-
miento con propranolol (20 a 80 mg diarios) o primidona (12.5-750 mg/dia) causa
mejoria en 50% de los pacientes.

e En algunos casos resistentes, es efectivo el tratamiento quirdrgico dirigido al talamo.

I DISTONIA

Const