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NOTA

La medicina es una ciencia sometida a un cambio constante. A
medida que la investigacion y la experiencia clinica amplian
nuestros conocimientos, son necesarios cambios en los trata-
mientos y la farmacoterapia. Los editores de esta obra han con-
trastado sus resultados con fuentes consideradas de confianza,
en un esfuerzo por proporcionar informacién completa y gene-
ral, de acuerdo con los criterios aceptados en el momento de la
publicacién. Sin embargo, debido a la posibilidad de que exis-
tan errores humanos o se produzcan cambios en las ciencias mé-
dicas, ni los editores ni cualquier otra fuente implicada en la
preparacion o la publicacion de esta obra garantizan que la in-
formacion contenida en la misma sea exacta y completa en to-
dos los aspectos, ni son responsables de los errores u omisions
ni de los resultados derivados del empleo de dicha informacion.
Por ello, se recomienda a los lectores que contrasten dicha in-
formacién con otras fuentes. Por ejemplo, y en particular, se
aconseja revisar el prospecto informativo que acompaia a cada
medicamento que desean administrar, para asegurarse de que
la informacién contenida en este libro es correcta y de que no
se han producido modificaciones en la dosis recomendada o en
las contraindicaciones para la administracion. Esta recomenda-
cién resulta de particular importancia en relacion con farmacos
nuevos o de uso poco frecuente. Los lectores también deben
consultar a su propio laboratorio para conocer los valores nor-
males.
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PREFACIO

Harrison Principios de Medicina Interna (Harrison PMI) ha sido siempre un re-
curso fundamental tanto para los clinicos como para los estudiantes que necesi-
tan un conocimiento detallado de los aspectos bioldgicos y cliricos relativos a to-
das las cuestiones asistenciales. A medida que se han increment ado las
demandas, especialmente en lo que se refiere al conocimiento médico cada vez
mads amplio y al incremento de las responsabilidades asistenciales que conlleva
la medicina moderna, no siempre es posible leer toda la informa cién relativa a
una enfermedad o a una manifestacion clinica antes de tener cortacto con el pa-
ciente. Es por esta razon, entre otras, por lo que los autores han condensado las
partes clinicas de Harrison PMI en este Harrison Manual de Medicina de bol-
sillo. Al igual que en ediciones previas, en esta nueva edicion se ofrecen las ca-
racteristicas clave del diagnéstico y el tratamiento de las pricipales enfermeda-
des que se pueden encontrar en un servicio de medicina.

El objetivo del Manual es el de proporcionar resimenes rapidos que sirvan
como preparacion para un analisis mas detallado del problema clinico. El valor
del Manual radica en su formato abreviado, que es ttil para el diagndsticoy tra-
tamiento iniciales en situaciones clinicas con limitacién de tempo. Este Manual
ha sido redactado de manera que permita una referencia rdpida al texto comple-
to de Harrison PMI, y los autores recomiendan la consulta del texto completo (o
de Harrison On Line) tan pronto como haya tiempo para ello.

Esta nueva edicion del Manual incluye diversas revisiones de gran actuali-
dad. La primera seccién, centrada en laasistencia del paciente hospitalizado, es
completamente nueva y refleja la importancia cada vez mayor quetiene el abor-
daje especifico de los pacientes hospitalizados. En esta seccid n se incluyen ca-
pitulos de gran valor prictico sobre las 6rdenes de hospitalizacion, los procedi-
mientos clinicos realizados con mayor frecuencia y la aproximacion al paciente
en situacion critica. También se incluye un capitulo completamente nuevo sobre
los conceptos clave de las técnicas de imagen radioldgicas. La seccién 2 abor-
da la evaluacién y el tratamiento iniciales de las urgencias méicas mds frecuen-
tes, incluyendo tres nuevos e importantes capitulos en Harrison PMI sobre los
posibles agentes biolégicos, quimicos y radioldgicos del terrorismo. Los capi-
tulos correspondientes a las manifestaciones fundamentales de 1 as enfermeda-
des y a su tratamiento han sido completamente revisados y actudizados para re-
flejar los avances mds importantes que han tenido lugar en cada campo.

Las limitaciones de tiempo cada vez mayores que tiene el clinic o han sido
compensadas parcialmente por la amplia oferta de informacién di gital. La tlti-
ma edicion del Manual fue la primera que se edit6 en formato para PDA. Esta
nueva edicién del Manual también se ha editado en formato digital, y la versién
actual para PDA incluye todas las tablas y esquemas que se reco gen en la ver-
sién impresa del Manual. Ademads, Harrison On Line incluye el texto completo
de Harrison PMI y otras caracteristicas de gran utilidad. En conjunto, a Harri-
son se puede acceder actualmente a través de distintos formatos queson adecua-
dos para todos los niveles de la formacién médica y para todas las variantes de
contextos asistenciales.

Esta edicion del Manual se ha realizado con la ayuda de colaboradores es-
cogidos. Los autores también quieren dar las gracias a los cola boradores de las
ediciones anteriores, dado que su trabajo constituye la base demuchos de los ca-
pitulos que aparecen en la dltima versién: Joseph B. Martin, MD PhD; Daryl R.
Gress, MD; John W. Engstrom, MD; Kenneth L. Tyler, MD, y SophiaVinogra-
dov, MD. También agradecen la ayuda editorial de Elizabeth Robbins, MD.
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SECCION 1
CUIDADOS DEL PACIENTE HOSPITALIZADO

1

EVALUACION INICIAL Y ORDENES DE INGRESO
DEL PACIENTE MEDICO GENERAL

Los pacientes ingresan en el hospital cuando:1) plantean al nédico un reto diag-
nodstico complejo que no es posible afrontar de forma segura o eftiente en el en-
torno ambulatorio; o 2) est dn en situacion de enfermedad aguda que requiere
pruebas diagnoésticas, intervenciones y tratamientos en r égimen de hospitaliza-
cion. La decision de ingresar a un paciente comprende identificar el servicio di-
nico 6ptimo (p. ej., medicina interna, urologia, neurologia), el nivel de cuidados
(observacion, planta general, telemetria, cuidados intensivos) y los consultores
necesarios. La admision deberia ir siempre acompa fiada de una comunicaci 6n
clara con el paciente, la familia y otros cuidadores, tanto par a obtener la infor-
macion relevante como para hacer un esbozo de lo que se espera que suceda en
el hospital.

El espectro de enfermedades que atienden los internistas es ename. Duran-
te un solo dia en un servicio tipico de medicina interna no es raro que los médi-
cos, en especial los residentes en formacion, ingresen a diez pacientes con diez
diagnésticos diferentes que afectan a diez sistemas orginicos distintos. Ante esta
diversidad de patologias, es importante un enfoque sistem atico y coherente de
cada nuevo ingreso.

Los médicos con frecuencia se preocupan por los errores que cometen.Ejem-
plos de este tipo de error serfan prescribir un antibiético inadecuado en un pacien-
te con neumonia o equivocarse en el clculo de la dosis de heparina en un pacien-
te con una trombosis venosa profunda de nueva aparicon. Sin embargo, también
son frecuentes los errores por omision, que pueden hacer que se nieguen a los pa-
cientes intervenciones capaces de salvarles la vida. Ejemplos encillos son: no re-
visar el perfil lipidico de un paciente con cardiopatia isquémica, no prescribir un
inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina (ACE) a undiabético con al-
buminuria demostrada, u olvidar administrar calcio, vitamina Dy un difosfona-
to por via oral a un paciente con una fractura de cadera osteoporoética.

La medicina de los enfermos ingresados se suele centrar en el dagndstico y
tratamiento de problemas médicos agudos. Pero la mayora de los pacientes pre-
sentan problemas médicos mdltiples, y la prevencion de las complicaciones no-
socomiales tiene la misma importancia. La prevencin de las complicaciones co-
munes del hospital, como las trombosis venosas profundas, lastlceras pépticas,
las infecciones de vias, y lastlceras por presion, constituyen aspectos importan-
tes de la atencion a todos los pacientes de medicina interna.

Un enfoque sistematico del proceso de ingreso ayuda a escribir y poner en
préctica a tiempo unas 6rdenes exhaustivas y claras. Varias mnemotecnias re-
sultan dtiles como recordatorio a la hora de escribir érdenes de ingreso. A con-
tinuacion se muestra una lista de verificacbn de las 6rdenes de ingreso que com-
prende varias intervenciones dirigidas a prevenir complicaciones nosocomiales
comunes. También resultan ttiles los sistemas de prescripcién computarizados,
cuando estan diseflados para recordar conjuntos estructurados de 6rdenes de in-
greso.

e Ingresar en: (medicina, oncologia, ICU) indicar estado (agudo u observa-
cion).
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* Diagnéstico: formular el diagn dstico provisional que motiva el presente
ingreso.

* Médico: nombre del interno, residente, médico de atencién primaria y los
consultores.

* Aislamiento: especifique aislamiento respiratorio o de contactoy las razo-
nes del mismo.

« Telemetria: especifique las indicaciones de telemetia y los pardimetros del
monitor.

« Constantes vitales: frecuencia de constantes; especifique también la nece-
sidad de pulsioximetria y medicién de constantes en ortostatismo.

* Via IV e instrucciones sobre sueros o nutrici 6n parenteral total (véase
cap. 13).

« Fisioterapia: necesidades de fisioterapia respiratoria, logopedia, fisiotera-
pia o terapia ocupacional.

« Alergias: especifique también el tipo de reaccion adversa.

* Laboratorio: hemograma, bioquimica, pruebas de coagulacion, pruebas cru-
zadas, andlisis de orina, pruebas especiales.

* Pruebas complementarias: CT (indique también si es con contraste), eco-
graffas, angiografias, endoscopias, etc.

* Actividad: instrucciones sobre cargar peso/deambulacion, precauciones so-
bre caidas/convulsiones y fijaciones.

¢ Ordenes de enfermerfa: llamar al residente si X, Y, ), también prescribir ba-
lances, peso diario y glucemia.

« Dieta: incluye las instrucciones de dieta absoluta y alimentaci 6n por son-
da. Especificar si debe reiniciar la dieta después de las pruebas.

* Prevencién de tlcera péptica: inhibidor de la bomba de protones o miso-
prostol en pacientes de alto riesgo.

* Heparina u otra modalidad (warfarina, botas de compresi 6n, medias de
compresion) para profilaxis de la trombosis venosa profunda.

* Retirar todas las sondas Foley y vias centrales no esenciales para prevenir
las infecciones yatrogénicas.

* Cuidados de la piel: prevenir las tlceras por presién con vendajes de talo-
nes, colchones antiescaras y cuidados de heridas por enfermeros diplomados

 Espirometria de incentivacion: prevencion de la atelectasia y la neumonia
adquirida en el hospital.

* Calcio, vitamina D y bifosfonatos en caso de empleo de esteroies, fractu-
ra dsea u 0Steoporosis.

* Inhibidores de la ACE y aspirina: empleo en casi todos los paci entes con
cardiopatia isquémica o diabetes.

* Perfil lipidico: valorar y tratar la hiperlipidemia en todos los cardibpatas y
pacientes vasculares.

* ECG en casi todos los pacientes de mas de 50 afios en el momento del in-
greso.

» Radiografias: radiografia de térax, serie abdominal; valoracién de vias cen-
trales y tubos endotraqueales.

» Instrucciones anticipadas: Cédigo completo de reanimacion o no reanima-
cién; especificar si se debe revocar para determinados procedimientos.

* Medicamentos: sea preciso en sus prescripciones de medicacion.

Indicar las vias y la frecuencia de administracon (ahora, a diario, a lo largo de
todo el dia, a demanda). Proteja a los compdieros, proporcione 6rdenes adecuadas
para interpretar la «demanda» de paracetamol, difenhidramina, carbonato célcico
y somniferos. Especifique cualquier medicacion que se deba administrar de inme-
diato puesto que las 6rdenes indicadas como «a diario» pueden no dispensarse has-
ta el dia siguiente si no se advierte «ahora» o «primera dosis ahora».
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VALORACION DEL ESTADO DE NUTRICION

La estabilidad del peso corporal exige que exista un equilibrio entre el aporte y el
consumo de energia a lo largo del tiempo. Los grupos principales de consumo de
energia son el gasto energ ético en reposo y la actividad fisica; otras vias de consu-
mo menores son el coste energtico de metabolizar los alimentos (efecto €rmico del
alimento o accién dindamica especifica) y la termog énesis por escalofrio. El aporte
energético medio es de unas 2800 kcal/da en los varones y unas 1800 kcal/da en las
mujeres, pero estas estimaciones varfan segtin el tamaio del cuerpo y el nivel de ac-
tividad. Se han definido las ingestas alimentarias de referenca y los aportes alimen-
tarios recomendados (RDA) para muchos nutrientes, incluyendo 9aminoécidos esen-
ciales, 4 vitaminas liposolubles y 10 hidrosolubles, varios min erales, colina y agua
(cuadros 60-1 y 60-2 en Harrison PMI 16¢). Las necesidades habituales de agua son
1.0-1.5 mL/kcal de gasto energético, con ajustes para p érdidas excesivas. La RDA
de proteinas es de 0.6 g/kg de peso corporal. La grasa debe suponer <30 % de las
calorias, y las grasas saturadas han de ser <10 % de las calorias. El 55 % de las
calorias, como minimo, debe proceder de hidratos de carbono.

Malnutricion

La malnutricion es la consecuencia de un aporte inadecuado o de una asimilaci 6n
gastrointestinal anormal de las calorfas de la dieta, de un gasto excesivo de energia
o de la alteraci 6n del suministro de energ fa por un proceso patol 6gico intrinseco.

Se debe considerar que tanto los pacientes ingresados como losambulantes
tienen riesgo de malnutricion si cumplen uno o mas de los siguientes criterios:

* Pérdida no intencionada de >10% del peso habitual en los 3 mesesprevios.
* Peso corporal <90 % del peso ideal para la talla (cuadro 2-1).
» Indice de masa corporal (peso/talla® en kg/m?) <18.5.

Un peso corporal inferior al 90 % del ideal para la talla representa un riesgo
de malnutricién, un peso corporal <85% del peso ideal constituye unamalnutri-
cion, <70% del peso ideal representan unamalnutricion grave y <60 % del peso
ideal suele ser incompatible con la supervivencia. En pdses subdesarrollados se
pueden ver dos formas de malnutrici 6n grave: el marasmo, que representa una
inanicién global con pérdida de grasa corporal y de proteinas, y el kwashiorkor,
que alude a la malnutricion proteica selectiva con edema e higado graso. En las
sociedades mds desarrolladas, son m4s frecuentes las caracteristicas de la mal-
nutricion proteinicocaldrica en el contexto de diversas enfermedades agudas y
cronicas.

ETIOLOGIA Las causas principales de malnutricién son la inanicién, el
estrés quirdrgico o por enfermedad grave, y mecanismos combinados. La inant
cion puede deberse a aporte die€tico disminuido (por pobreza, alcoholismo ci6-
nico, anorexia nerviosa, modas dietéticas, depresion grave, trastornos neurode-
generativos, demencia o vegetarianismo estricto; a dolor abdomnal por isquemia
intestinal o pancreatitis; a anorexia asociada al SIDA, a ¢ dncer diseminado o a
insuficiencia renal), o a disminucion de la asimilacion de la dieta (por insuficien-
cia pancreatica, sindrome de intestino corto, enfermedad celiaca, u obstruccion
esofagica, gastrica o intestinal). Factores que contribuyen al estrés fisico son la
fiebre, el traumatismo agudo, la cirug fa mayor, quemaduras, sepsis aguda, hi-
pertiroidismo, y la inflamaci 6n que se da en la pancreatitis, enfermedades del
coldgeno vascular, e infecciones cronicas como la tuberculosis o las infecciones
oportunistas que acompafian al SIDA. Ocurren mecanismos combinados en el
SIDA, el cancer diseminado, la neumopatia obstructiva crénica, la hepatopatia
cronica, la enfermedad de Crohn, la colitis ulcerosa y la insuficiencia renal.
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Cuadro 2-1
Peso ideal en funcion de la talla
Varones Mujeres

Talla®  Peso® Talla Peso Talla Peso Talla Peso
145 51.9 166 64.0 140 44.9 161 56.9
146 52.4 167 64.6 141 454 162 57.6
147 52.9 168 65.2 142 45.9 163 58.3
148 535 169 65.9 143 46.4 164 58.9
149 54.0 170 66.6 144 47.0 165 59.5
150 54.5 171 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 72.4 152 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

* La talla se expresa en cm y el peso en kg.
Fuente: Adaptado con autorizaciéon de GL Blackburn y cols.: Nutritional and metabolic assessmentof the
hospitalized patient. J Parenter Enteral Nutr 1:11,1977.

MANIFESTACIONES CLINICAS

 Generales: pérdida de peso, amiotrofia de los misculos temporales y pro-
ximales, disminucion del espesor del pliegue cutineo.

« Piel, pelo, ufias: cabello que se desprende con facilidad, equimosis f 4ci-
les, petequias, hemorragias perifoliculares (vitamina C), erupd6n descamativa de
las extremidades inferiores (cinc), hiperpigmentacién de las dreas expuestas de
la piel (niacina, triptéfano); ufias en cuchara (hierro).

¢ Ojos: palidez conjuntival (anemia), ceguera nocturna, sequedad y mandas
de Bitot (vit. A), oftalmoplejia (tiamina).

* Boca y mucosas: glositis o queilosis (riboflavina, niacina, vit. B,,, pirido-
xina, folato), disminucio6n del sentido del gusto (cinc); inflamaci 6n gingival y
gingivorragia (vit.C).

« Neuroldgicas: desorientacion (niacina, fésforo), fabulacién, marcha cere-
belosa o dismetria (tiamina), neuropatia periférica (tiamina, piridoxina, vit. E),
pérdida de sensibilidad postural y vibratoria (vit. B;,).

Los datos analiticos comprenden hipoalbuminemia, aumento del PT, y dis-
minucién de la inmunidad celular que se manifiesta por anergia cut anea. Tam-
bién puede haber carencias vitaminicas especificas.

Para mas detalles, véase Dwyer J: Necesidades de nutritientes y valoracion
de la alimentacién, cap. 60; Halsted CH: Malnutricion y valoraciéon nutri-
cional, cap. 62, y Russell RM: Carencias y excesos de vitaminas y oligoele-
mentos, cap. 61, en Harrison PMI 16.%
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EQUILIBRIO ELECTROLITICO/ACIDOBASICO

SODIO

En la mayoria de los casos, las alteraciones de la concentraci 6n de sodio [Na*]
son consecuencia de alteraciones de la homeostasis del agua. Los trastornos del
equilibrio del Na* suelen provocar hipo o hipervolemia. En cada paciente se de-
ben considerar de forma independiente las alteraciones de la regulacién del vo-
lumen (equilibrio del Na*) y de la osmolalidad (equilibrio del agua) (véase mds
adelante).

HIPONATREMIA  Se define como una [Na*] sérica <135 mmol/L y fi-
gura entre las alteraciones electrol fticas mas frecuentemente detectadas en pa-
cientes hospitalizados. Los sintomas comprenden confusion, letargia y desorien-
tacion; si es grave (<120 mmol/L) y de comienzo repentino, pueden dearrollarse
convulsiones o coma. La hiponatremia es a menudo iatrog énica y casi siempre
es consecuencia de una alteraci 6n de la actividad de la hormona antidiur ética
(ADH), que se puede considerar «apropiada» o «inapropiada», dependiendo de
las condiciones clinicas acompanantes. La [Na*] sérica por si misma no ofrece
informacién diagndstica respecto al contenido corporal total de Na*. Por lo tan-
to, una forma Ttil de clasificar los pacientes con hiponatremia es incluirlos en
tres grupos, dependiendo de la situacion del volumen (es decir, hiponatremia hi-
povolémica, euvolémica e hipervolémica).

Hiponatremia hipovolémica Se produce una hiponatremia ligera o mode-
rada ([Na'] = 125-135 mmol/L) como complicaci6n de las pérdidas digestivas de
liquidos o la hemorragia por dos razones. En primer lugar, se act ivan los tres
«sistemas» principales que responden a la disminucbn de la perfusion de los 6r-
ganos: el eje renina-angiotensina-aldosterona, el sistema nervbso simpatico y la
ADH. Esto crea las condiciones para que se facilite la reabsorc i6n renal de so-
lutos y de agua. En segundo lugar, la reposici 6n del liquido antes del ingreso
hospitalario o de otras intervenciones suele ser hipotnica (p. €j., agua, zumo de
frutas). El tratamiento 6ptimo de la hiponatremia hipovoEmica es la administra-
cion de volumen, sea en forma de coloides o de cristaloides isot 6nicos (p. €j.,
NaCl al 0.9 % o solucién de Ringer-lactato).

Hiponatremia hipervolémica Los trastornos edematosos (insuficiencia
cardiaca congestiva, cirrosis hepatica y sindrome nefrético) se acompaiian a me-
nudo de grados ligeros o moderados de hiponatremia ([Nd] = 125-135 mmol/L);
a veces los pacientes con insuficiencia cardiaca grave o cirrosis pueden presen-
tarse con [Na*] sérica <120 mmol/L. La fisiopatologia es similar a la de la hipo-
natremia hipovolémica, excepto porque la perfusion estd disminuida a causa de:
1) la disminucion del gasto cardiaco, 2) el cortocircuito arteriovenoso, y 3) la hi-
poproteinemia grave, respectivamente, mas que por una verdadera deplecion de
volumen. Esta situacion recibe a veces el nombre de disminucién del «volumen
arterial circulante eficaz». La evolucién de la hiponatremia es la misma: aumen-
to de la reabsorcion de agua a causa de la ADH, complicada por una reposicion
de liquidos hipoténicos. El problema puede complicarse por el aumento de la
sed que presentan los pacientes con insuficiencia card faca congestiva. Los pa-
cientes con diversas causas de nefropatia crénica pueden presentar también hi-
ponatremia hipervolémica, debido principalmente a la retenci 6n de sal y agua
por disminucién de la tasa de filtracion glomerular y a la deficiente osmorregu-
lacion de los rifiones afectados.

El tratamiento consiste en la terapia del trastorno subyacente (p. €j., dismi-
nucién de la poscarga en la insuficiencia card {aca, paracentesis de vol imenes
grandes en la cirrosis, tratamiento con glucocorticoides en alg unas formas de
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sindrome nefrético), la restriccion de Na', el tratamiento diurético y, en algunos
casos, la restriccion de agua. Este enfoque es bastante diferente del que se em-
plea en la hiponatremia hipovolémica.

Hiponatremia euvolémica La mayoria de los casos de hiponatremia
euvolémica se caracterizan por el s indrome de secrecion inadecuada de ADH
(SIADH). Son causas frecuentes del sndrome la patologia pulmonar (p. €j., neu-
monia, tuberculosis, derrame pleural) y las enfermedades del SNC (p ¢j., tumor,
hemorragia subaracnoidea, meningitis). También aparece STADH en tumores
malignos (p. ej., carcinoma microc itico pulmonar) y con el uso de f armacos
(p. €j., clorpropamida, carbamazepina, analgésicos narcéticos, ciclofosfamida).
El tratamiento 6ptimo de la hiponatremia euvolémica es la restriccién de agua a
<1 L/dfa, dependiendo de la gravedad del sindrome.

E TRATAMIENTO

La velocidad de correccion debe ser relativamente lenta (0.5 mmol de Na*/L
por hora). Una regla aproximada util es limitar la variaci 6n de la concentra-
cién de Na* en mmol/L a la mitad de la diferencia total dentro de las primeas
24 horas. Una correccién mas rapida se ha relacionado con la mielimlisis pon-
tina central, en especial cuando se trata de una hiponatremia d e larga dura-
cién. La correccion mas rapida (con la posible adicién de suero salino hiper-
ténico a las pautas recomendadas anteriormente) debe reservarse p  ara
pacientes con hiponatremias muy graves y afectacion neurolégica persistente
(p. €j., paciente con Na* < 105 mmol/L en estado epiléptico).

HIPERNATREMIA Es raro que se asocie a hipervolemia, y la asocia-
cién es siempre iatrogénica, por ejemplo, por la administraci 6n de bicarbonato
sodico hipertonico. En la mayor parte de los casos, la hipernatremia es el resul-
tado de un déficit combinado de agua y de volumen, excediendo las pérdidas de
agua a las de Na*. Las causas mds frecuentes son la diuresis osmética secunda-
ria a hiperglucemia, hiperazoemia o firmacos (contrastes radiolégicos, manitol,
etcétera), o la diabetes insipida central o nefrogénica (véase «Alteraciones de la
orina», cap. 56). Muestran un riesgo mayor los ancianos con disminuci 6n de
la sed, del acceso a liquidos o de ambos.

E TRATAMIENTO

El enfoque de la correccion de la hipernatremia se esboza en el cuadro 3-1. Lo
mismo que sucede con la hiponatremia, se aconseja una correcci 6n lenta del

déficit de agua para evitar el ddio neurolégico. Ademas de la formula de repo-
sicion del agua, en casos seleccionados de hipernatremia pueden resutar ttiles
otras formas de tratamiento. Los pacientes con diabetes indpida central pueden
responder bien a la administracion intranasal de desmopresina o al empleo de
clorpropamida (si el riesgo de hipoglucemia inducida por el firmaco no resul-
ta excesivo). Los pacientes con diabetes ins {pida nefrogénica debida al litio

pueden disminuir su poliuria con amilorida (2.5-10 mg/d) o hidr oclorotiazida
(12.5-50 mg/d), o una combinacién de ambos. Paradéjicamente, el empleo de
diuréticos puede disminuir el aporte de filtrado a la porcién distal de la nefro-
na, disminuyendo de esta forma las erdidas de agua libre y la poliuria. En oca-
siones se han empleado tambi én antiinflamatorios no esteroideos en el trata-

miento de la poliuria asociada a diabetes indpida nefrogénica; sin embargo, su
potencial nefrotéxico los convierte en una opcion terapéutica menos atractiva.

POTASIO

Debido a que el potasio (K*) es el principal catién intracelular, es necesario, al
tratar los trastornos del equilibrio del K, tomar en consideracion las variaciones
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Cuadro 3-1
Correccion de la hipernatremia

DEFICIT DE AGUA

1. Estimar la cantidad de agua corporal total: 50-60 % del peso corporal (en
kilos) dependiendo de la composicién del mismo

2. Calcular el déficit de agua libre: [(Na* — 140)/140] x agua corporal total

3. Corregir el déficit a lo largo de 48 a 72 h

PERDIDAS CONTINUAS DE AGUA

4. Calcular el aclaramiento de agua libre a partir de la diuress (V) y las con-
centraciones urinarias (U) de Na*y K*V — V x (U, + U,)/140

PERDIDAS INSENSIBLES

5. Aproximadamente 10 mL/kg dia; menos si estd en ventilacion mecdnica,
mds en caso de fiebre

TOTALES

6. Sumar los componentes para determinar la administracbn de agua en for-
ma de solucién de dextrosa al 5% en agua (tipicamente, ~50 a 250 mL/h).

en el intercambio de los depdsitos intra y extracelulares de K* (el K* extracelu-
lar constituye menos del 2% del contenido corporal total de K). La insulina, los
agonistas adrenérgicos f3, y la alcalosis tienden a promover la captacion de K* por
las células; la acidosis promueve el desplazamiento de K* al exterior de las cé-
lulas.

HIPOPOTASEMIA En el cuadro 3-2 figuran las principales causas de
hipopotasemia. Las principales consecuencias para la salud de h hipopotasemia
son las arritmias auriculares y ventriculares. Los pacientes que presentan déficit
simultdneo de magnesio (p. €j., después de tratamiento diurético), en tratamien-
to con digoxina, o con ambos a la vez, tienen un riesgo especia Imente elevado.
Otras manifestaciones clinicas son la debilidad muscular, que puede ser profun-
da con niveles de [K*] sérico <2.5 mmol/L, y, cuando se prolonga, ileo y poliu-
ria. La historia clinica y la determinacion de la [K*] urinaria son muy ttiles para
diferenciar las causas de la hipopotasemia.

E TRATAMIENTO

La forma mas frecuente de tratar la hipopotasemia es la correccién del proce-
so patoldgico agudo de base (p. €j., la diarrea) o la suspensi 6n de un medica-
mento que la causa (p. €j., diugtico de asa o tiazida), junto con suplemento oral
de K" con KCl o, en casos raros, con KHCO; o0 acetato potasico. La hipopota-
semia puede ser refractaria a la correccion si existe déficit de magnesio; en ca-
sos seleccionados, puede ser necesario dar suplementos de ambosiones (p. €j.,
en la nefrotoxicidad por cisplatino). Cuando no es posible suspender un trata-
miento diurético de asa o tiazida, se puede aiadir un agente tubular distal aho-
rrador de potasio, como la amilorida o la espironolactona. La i nhibicién de la
ACE en pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva atenda la hipopotase-
mia inducida por diuréticos y protege contra la arritmia cardiaca. Si la hipopo-
tasemia es importante (<2.5 mmol/L), o cuando no se toleran supementos ora-
les, se puede administrar KCI intravenoso a través de una vena central a tasas
de hasta 20 mmol/h), con telemetria y monitorizacion por personal entrenado.

HIPERPOTASEMIA En el cuadro 3-3 figuran sus causas. En la mayo-
ria de los casos, la hiperpotasemia se debe a una disminuci6n de la excrecion
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Cuadro 3-2
Causas de hipopotasemia

1. Disminucién del aporte
A. Inanicién
B. Ingestion de yeso
II. Redistribucion intracelular

A. Acidobasica
1. Alcalosis metabdlica

B. Hormonal
1. Insulina
2. Agonistas f5,-adrenérgicos (endégenos o exdgenos)
3. Antagonistas o-adrenérgicos

C. Estado anabdlico
1. Vitamina B, o acido f6lico (produccion de eritrocitos)
2. Factor estimulante de las colonias de granulocitos-macréfagos
3. Nutricion parenteral total

D. Otras
1. Pseudohipopotasemia
2. Hipotermia
3. Pardilisis periddica hipopotasémica
4. Intoxicacion por bario

III. Aumento de la pérdida

A. No renal
1. Pérdida digestiva (diarrea)
2. Pérdida cutanea (sudor)

B. Renal
1. Aumento del flujo distal: diur éticos, diuresis osmética, nefropatias

con pérdida de sal

2. Aumento de la secrecién de potasio

a. Exceso de mineralocorticoides: hiperaldosteronismo primario, hi-
peraldosteronismo secundario (hipertensién maligna, tumores se-
cretores de renina, estenosis de la arteria renal, hipovolemia), ex-
ceso aparente de mineralocorticoides (regaliz, tabaco de mascar ,
carbenoxolona), hiperplasia suprarrenal congénita, sindrome de
Cushing, sindrome de Bartter.

b. Aporte distal de aniones no reabsorbidos: vomitos, aspiracion na-
sogastrica, acidosis tubular renal proximal (tipo 2), cetoacidosis
diabética, inhalacion de pegamento (abuso de tolueno), derivados
penicilinicos.

c. Otros: anfotericina B, sindrome de Liddle, hipomagnesemia.

de K*. En muchos casos est 4n implicados los fdrmacos. Cuando existe incerti-
dumbre respecto al diagndstico, puede resultar til el cdlculo del gradiente de la
concentracion transtubular del K (TTKG). TTKG = Uy Py, /P Ug,,, (U, orina;
P, plasma). El TTKG < 10 sugiere una disminucion de la excrecion de K* debi-
da a: 1) hipoaldosteronismo, o 2) resistencia renal a los efectos de los mineralo-
corticoides. Esto puede diferenciarse administrando 0.2 mg de f ludrocortisona
(florinef), que en el primer caso incrementa la excreci6n de K* (y disminuye el
TTKG).

La principal consecuencia de la hiperpotasemia es la alteracén de la conduc-
cion cardiaca, que en casos graves conduce a una parada cardaca bradicardica. La
hipocalcemia y la acidosis acent tian los efectos card facos de la hiperpotasemia.
La figura 3-1 muestra la sucesi 6n de patrones ECG de la hiperpotasemia. En el
cuadro 3-4 se resume el tratamiento escalonado de la hiperpotasemia.
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Cuadro 3-3
Principales causas de hiperpotasemia

I. «Pseudo» hiperpotasemia
A. Trombocitosis, leucocitosis, hemdlisis in vitro
II. Desplazamiento intra-extracelular
A. Acidosis
B. Hiperosmolaridad; contrastes radiolégicos, dextrosa hiperténica, mani-
tol
C. Antagonistas f5,-adrenérgicos (agentes no cardioselectivos)
D. Intoxicacion por digoxina u ouabaina
E. Parilisis periddica hiperpotasémica
III. Excrecién inadecuada
A. Diuréticos distales ahorradores de potasio y andlogos
1. Amilorida, espironolactona, triamtereno, trimetoprima
B. Disminucién del aporte al tibulo distal
1. Insuficiencia cardiaca congestiva, deplecion de volumen, antiinfla-
matorios no esteroideos, ciclosporina
C. Acidosis tubular renal, tipo IV
1. Enfermedades tubulointersticiales
a. Nefropatia por reflujo, pielonefritis, nefritis intersticial, nefropa-
tfa por metales pesados (p. €j., Pb)
2. Glomeruloesclerosis diabética
. Insuficiencia renal avanzada con baja tasa de filtracion glomerular
. Disminucion de los efectos mineralocorticoides
1. Enfermedad de Addison, déficit congénitos de enzimas suprarrenales,
otras formas de insuficiencia suprarrenal (p. ej., suprarrenalitis), he-
parina, inhibidores de la ACE, antagonistas de angiotensina II

m g

Normal

Hiperpotasemia
ligera

Hiperpotasemia
moderada

Hiperpotasemia
intensa

FIGURA 3-1 ECG esquemdticos con concentraciones de potasio normales y elevadas. Las a-
das T picudas (en derivaciones precordiales) van seguidas de on das R bajas, QRS anchos, P-R
prolongados, desaparicion de la onda Py, finalmente, por una onda sinusal.
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TRASTORNOS DEL EQUILIBRIO ACIDOBASICO (fig. 3-2)

La regulacién del pH normal (7.35-7.45) depende de los pulmones y los ri fio-
nes. Segun la ecuaciéon de Henderson-Hasselbalch, el pH es una funcién del co-
ciente entre el HCOj; (regulado por el rifién) y la P, (regulada por los pulmo-
nes). La relacién HCO/P, es titil para clasificar los trastornos del equilibrio
acidobdsico. La acidosis se debe al aporte de dcidos o a la pérdida de bases; sus
causas pueden ser metab 6licas (disminucién del HCO; sérico) o respiratorias
(elevacion de la P ). La alcalosis se debe a pérdidas de dcido o al aporte de
base, y puede ser metabélica (T HCO, sérico) o respiratoria (4 Pco,).

Para limitar la variaci 6n del pH, los trastornos metab 6licos desencadenan
una reaccion compensadora inmediata sobre la ventilacion; la compensacion de
los trastornos respiratorios por el rifién tarda dias en producirse. Los trastornos
acidobdsicos simples abarcan el desequilibrio primario y su respuesta c ompen-
sadora. En los trastornos mixtosexiste una combinacién de desequilibrios prima-
rios. Se deben sospechar trastornos mixtos cuando el intervalo anidnico es sig-
nificativamente mayor o menor que la variaci 6n del HCOj sérico (véase mds
adelante).

ACIDOSIS METABOLICA  La disminucién del HCO; es consecuencia
de la adicion de dcidos (orgdnicos o inorgédnicos) o de la pérdida de HCOj. Las

50 -
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FIGURA 3-2 Nomograma donde se muestran las bandas de los trastornos no complicados del
equilibrio acidobdsico, respiratorios y metabdlicos, en sujetos sanos. Cada banda o intervalo «de
confianza» corresponde a la media 2 DE en la respuesta compensadora de los sujetos normales
o de los pacientes para un determinado trastorno. ag = aguda; ¢ r = crénica; resp = respiratoria;
met = metab6lica; acid = acidosis; alc = alcalosis. ( De Levinsky NG: HPIM-12; modificado de
Arbus GS: Can Med Assoc J 109:291, 1973.)
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causas de acidosis metabdlica se clasifican segin el intervalo anidnico, que equi-
vale a Na* — (C1” + HCO;3) (cuadro 3-5). La acidosis con intervalo aniénico
aumentado (>12 mmol/L) se debe al aumento de acidos (distintos al HCI) y de
aniones no medidos en el organismo. Se observa en la cetoacidoss (diabetes me-
1litus, inanicién, alcohol), acidosis l4ctica, intoxicaciones (salicilatos, etilengli-
col y etanol) y en la insuficiencia renal.

El diagnéstico se puede hacer determinando el BUN, creatinina, glucosa,
lactato, cetonas séricas, la osmolalidad sérica y realizando un rastreo de ©xicos.
Ciertos farmacos que se prescriben a menudo (p. €j., metformina, antirretovira-
les) se asocian de forma ocasional con acidosis l4ctica.

La acidosis con intervalo aniénico normal se debe a pérdidas de HCOj3 por
el tubo digestivo o por los rifiones, por ejemplo, acidosis tubular renal, obstruc-
cién urinaria, aumento rapido de la volemia con soluciones que contienen suero
salino, y al administrar NH ,CI o clorhidrato de lisina. El ¢ dlculo del intervalo
anidnico en la orina puede ser ttil para valorar la acidosis metabélica hiperclo-
rémica. Un intervalo aniénico negativo sugiere pérdidas digestivas; un interva-
lo aniénico positivo indica una acidificacion urinaria anormal.

Cuadro 3-5
Acidosis metabdlica

Acidosis sin intervalo aniénico Acidosis con intervalo aniénico

Causa Pista Causa Pista
Diarrea Historia; K* T CAD Hiperglucemia,
Enterostomia Drenaje cetonas
ATR IR Hiperazoemia,
Proximal Kl BUNT,CR T
Distal K*|;pHU > 5.5 Acidosis lactica  Cuadro clinico +
) ) lactato sérico T
De dilucion Hldrata91én Cetoacidos Historia; cetonas
excesiva alcohdlica + intervalo
osmolal
Ulterosig- Asa ileal obstruida
moidostomia
Hiper- Goteode Inanicién Historia; acidosis
alimentacion aminodcidos ligera; cetonas
+; intervalo
osmolal +
Acetazolamida, ~Antecedente de Salicilatos Historia; tinnitus;
CINH,, CIH administracion nivel sérico
de lisina, de estos agentes elevado;
CIH de cetonas +
arginina Metanol Gran IA; retinitis;
pruebas de
deteccion del
toxico +;
intervalo
osmolal +
Etilenglicol IR, SNC; pruebas

de deteccion
del téxico +;
cristaluria;
intervalo
osmolal +

Nota: ATR, acidosis tubular renal; pHU, pH urinario; CAD, cetoacidosis diabética; IR, insuficiencia re-
nal; IA, intervalo anidnico.
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Las manifestaciones clinicas consisten en hiperventilacion, colapso cardio-
vascular y sintomas inespecificos que van desde la anorexia hasta el coma.

g TRATAMIENTO

Depende de la causa y de su intensidad. Siempre hay que corregi r el trastor-
no subyacente. La administracién de dlcalis es objeto de debate. A veces es ra-
zonable tratar la acidosis l actica con HCOjJ por via IV a una velocidad sufi-
ciente para mantener el HCO 5 del plasma de 8 a 10 mmol/L y un pH >7.10.
La acidosis lactica asociada a shock cardiogénico puede empeorar por la ad-
ministracién de bicarbonato.

La acidosis cronica se trata cuando HCO; < 18-20 mmol/L o hay sntomas
de anorexia o fatiga. En pacientes con insuficiencia renal, exsten algunos da-
tos de que la acidosis promueve el catabolismo proteico y puede empeorar la
osteopatia metabdlica. El citrato sddico puede ser mis agradable de sabor que
el NaHCO; oral, aunque debe evitarse el primero en pacientes con insuficen-
cia renal avanzada, ya que aumenta la absorci 6n de aluminio. El tratamiento
oral con NaHCO; suele iniciarse con 650 mg tres veces al da y se ajusta al alza
hasta mantener la [HCO;] sérica deseada. No estd demostrado el valor de otros
tratamientos de la acidosis lactica.

ALCALOSIS METABOLICA  Es un aumento primario de la [HCO;] sé-
rica. La mayoria de los casos se origina por una contracci 6n de volumen de 11-
quidos y pérdida de acido por el estdmago o el rifion. Con menos frecuencia, la
causa es el HCO3 administrado o derivado del lactato end 6geno, situacién que
se perpetiia cuando prosigue la reabsorcion renal del HCO;5. La pérdida de CI por
el vémito disminuye su disponibilidad para ser reabsorbido con el Na™* en el ri-
fién. La mayor avidez de Na* debida a la deshidrataciéon acelera entonces la re-
absorcion del HCOj5, y mantiene la alcalosis. Es caracter istico un C1~ urinario
bajo (<10 mmol/L) (cuadro 3-6). La alcalosis puede mantenerse ambién por un
hiperaldosteronismo, debido al aumento de la secrecbn de H' y de la reabsorcion
de HCOj. Una deplecién intensa de K* también produce alcalosis metab 6lica
por aumento de la reabsorcion de HCO;™; CI™ urinario >20 mmol/L.

Los vomitos y la aspiraci6n nasogdstrica motivan pérdida de liquidos y de
HCI, potasiuria y alcalosis. Los diuréticos producen a menudo alcalosis debida
a contraccion de volumen, deplecion de CI™ e hipopotasemia. Los pacientes con
enfermedades pulmonares crénicas, Pq, elevada y HCO; sérico alto, y cuya ven-
tilacién mejora rapidamente, pueden desarrollar alcalosis.

Cuadro 3-6
Alcalosis metabdlica

Con respuesta al CI”
(Ug bajo)

Con respuesta al CI”
(Ug alto)

Causas gastrointestinales
Vémitos
Aspiracion nasogdstrica
Diarrea con pérdida de
cloro
Adenoma velloso del colon
Tratamiento con diuréticos
Posthipercapnia
Carbenicilina o penicilina

Enfermedades suprarrenales
Hiperaldosteronismo
Sindrome de Cushing (primario,

secundario, ectopico)

Esteroides exdgenos
Glucocorticoides o mineralocorticoides
Ingestion de regaliz
Carbenoxolona

Sindrome de Bartter

Alcalosis de realimentacion

Ingestion de dlcalis
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Los efectos del exceso de mineralocorticoides debido a un sndrome de Cus-
hing (y més atn en la produccion ectépica de ACTH o en el hiperaldosteronis-
mo primario) producen alcalosis metabdlica no acompafiada de deplecién de vo-
lumen ni de CI', y que no responde al CINa.

La deplecion intensa de K* ocasiona también alcalosis metabdlica.

Diagnoéstico  Es util medir la [C17] en una muestra de orina al azar salvo
que se hayan administrado diuréticos. La determinacion de la fraccién de excre-
cion de CI, en lugar de la de Na*, es la mejor forma de identificar una alcalosis
que responde a la expansién de volumen.

E TRATAMIENTO

Debe corregirse la causa subyacente. En los casos con deplecén de CI', admi-
nistrar CINa; y en la hipopotasemia, afiadir KCI. Los pacientes con hiperfun-
ci6n suprarrenal requieren tratamiento del proceso de fondo. La al calosis in-
tensa puede exigir, ademds, un tratamiento con agentes acidificantes, como el
NaCl, HCl o acetazolamida. Hay que calcular la cantidad inicial de H" nece-
sario (en mmol) que es: 0.5 x (peso corporal en kg) x (HCO; sérico — 24).

ACIDOSIS RESPIRATORIA  Se caracteriza por retencion de CO, debida
al fracaso de la ventilacion. Las causas pueden ser: consumo de sedantes, acciden-
tes vasculares cerebrales, neumopatias cronicas, obstruccion de las vias respirato-
rias, edema pulmonar grave, trastornos neuromusculares y parada cardiorrespira-
toria. Los sintomas consisten en confunsion mental, asterixis y torpeza.

E TRATAMIENTO

El objetivo es mejorar la ventilacion mediante una buena limpieza pulmonar
e inversién del broncoespasmo. En casos agudos graves, puede ser necesaria
la intubacion. La acidosis debida a hipercapnia suele ser leve. La acidosisres-
piratoria puede acompaiar a un volumen corriente bajo en pacientes someti-
dos a ventilacién mecdnica, lo que exige «hipercorreccion metabélica» para
mantener el equilibrio de pH.

ALCALOSIS RESPIRATORIA La ventilacion excesiva produce una
disminucién primaria del CO, y T del pH en la neumon a, el edema pulmonar,
los procesos intersticiales del pulmén y el asma. El dolor y las causas psic 6ge-
nas son frecuentes; otras etiologias son: fiebre, hipoxemia, sepsis, delirium tre-
mens, salicilatos, insuficiencia hepdtica, exceso de ventilacion mecénica y lesio-
nes del SNC. El embarazo se acompaia de una ligera alcalosis respiratoria. Una
alcalosis respiratoria intensa puede provocar convulsiones, teinia, arritmias car-
diacas o pérdida de consciencia.

TRATAMIENTO

Debe orientarse hacia el proceso subyacente. En los casos de origen psicége-
no pueden ser precisos los sedantes o la reinhalacién del aire espirado dentro
de un receptéculo o bolsa cerrada.

TRASTORNOS «MIXTOS» En muchos casos, hay més que un trastorno
acidobdsico tinico. Son ejemplos de ello la acidosis combinada, metabdlica y res-
piratoria, con shock cardiog énico; la alcalosis y acidosis metab dlicas en los pa-
cientes con vomitos y cetoacidosis diabética; la acidosis metabdlica con alcalosis
respiratoria de los enfermos con sepsis. El diagnéstico puede ser obvio por la cli-
nica o se sospecha por las relaciones entre la P o, y el HCO3, que son muy dife-
rentes a las que se encuentran en los trastornos simples del equilibrio acidobdsico.
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En la acidosis simple con intervalo anbnico, éste aumenta proporcionalmen-
te al descenso de [HCO5]. Cuando aumenta el intervalo aniénico a pesar de una
[HCO;] normal, se sospechard una acidosis con intervalo anidnico y una alcalo-
sis metabdlica simultdneas. Cuando el descenso de [HCO;5] debido a una acidosis
metabdlica es proporcionadamente mayor que el aumento del intervalo a niéni-
co, hay que sospechar una acidosis metab 6lica mixta, con intervalo ani 6nico y
sin €l.

Para mas detalles, véase Singer GG, Brenner BM: Alteraciones de liquidos
y electrolitos, cap. 41, y DuBose TD Jr: Acidosis y alcalosis, cap. 42, en Ha-
rrison PMI 16.2.

4

NUTRICION ENTERAL Y PARENTERAL

El soporte de nutricion se debe iniciar en pacientes con malnutricién y en aqué-
llos con riesgo de malnutrici 6n (p. ej., situaciones que impiden una dieta oral
adecuada o en estados de catabolismo, como la sepsis, quemaduras o traumatis-
mos). En la figura 4-1 se resume un enfoque para decidir los dversos tipos de so-
porte nutricional especializado (SNS).

La nutricién enteral alude a la alimentacion a través del tubo digestivo, em-
pleando suplementos por via oral o la infusién de férmulas a través de diversas
sondas de alimentaci6n (nasogastricas, nasoyeyunales, de gastrostom {a, yeyu-
nostomia o gastroyeyunostomia combinada). La nutricién parenteral se refiere
a la infusion de soluciones de nutrientes al torrente sanguineo a través de un ca-
téter central de inserci 6n periférica (PICC), un cat éter central externalizado, o
un catéter central tunelizado o con un acceso subcutdneo. Siempre que sea fac-
tible, se prefiere la via enteral porque mantiene las funciones digestivas, absor-
tivas e inmunitarias del tubo digestivo, aproximadamente a la d écima parte de
coste que la nutricién parenteral. La nutricién parenteral estd indicada a menu-
do en la pancreatitis grave, la enterocolitis necrosante, elileo prolongado y en la
obstruccidn distal del intestino.

Nutricion enteral
Los componentes de una férmula enteral estandar son:

¢ Densidad caldrica: 1 kcal/mL

* Proteinas: aproximadamente el 14 % de las calorias, caseinatos, soja, lac-
toalbiimina

* Grasas: aproximadamente el 30 % de las calorias, maiz, soja, aceites de
alazor

¢ Hidratos de carbono: el 60% de las calorias, almidon de maiz hidrolizado,
maltodextrina, sacarosa

 Aporte diario recomendado de todos los minerales y vitaminas en 21500
kcal/dia

* Osmolalidad (mosmol/kg): aproximadamente 300

Sin embargo, pueden ser necesarias modificaciones de la frmula enteral se-
gun las indicaciones clinicas o la patologia asociada. Después de elevar la cabe-
cera de la cama, se comienza una infusi 6n continua en el estdmago empleando
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| ¢ Es probable que la enfermedad provoque déficit nutricional?|

| ¢ Esta desnutrido el paciente o tiene riesgo elevado de desnutricién?l

¢ Evitar la malnutricion o tratarla con SNS mejoraria
el prondstico o la calidad de vida?

¢ Cudles son las Los riesgos y molestias del SNS
necesidades de superan sus posibles beneficios.
liquidos, energia y Explique la cuestion al paciente
minerales y vitaminas? 0 a su sustituto legal. Apoye al

¢ Pueden aportarse por paciente con medidas generales
via enteral? de bienestar como son suplementos

orales de alimento o liquidos si
los desea
¢Se pueden afrontar ¢ Necesita
las necesidades con nutricién
suplementos de parenteral total
allmepto o liquidos el paciente?
por via oral?

Mantenga la Solicite sonda | | Solicite via venosa Solicite via venosa
vigilancia con de central, PICC o via central o PICC
célculos alimentacion periférica mas
frecuentes de nutricién enteral
calorias y l
valoracion
clinica

Necesaria Necesaria
- - durante durante
Necesaria Necesaria varias meses o
durante durante semanas afios
varias meses o 1 T
semanas afos
T T Catéter en Catéter externo
Sonda de entrada| | Sonda subclavia o tunelizadoo
nasal percutanea PICC acceso de infusion
subcutaneo

FIGURA 4-1 Arbol de decisién para iniciar el soporte nutricional especializado (SNS); PICC,
catéter central de insercion periférica.
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Cuadro 4-1

Tratamiento de los déficit vitaminicos y minerales frecuentes
Nutriente Tratamiento

Vitamina A®>° 100 000 UI (30 mg) IM o0 200 000 UI (60 mg)

PO x 1 si existen alteraciones oculares
50 000 UI (15 mg) PO diarios x 1 mes si existe
malabsorcién crénica

Vitamina C 200 mg PO diarios

Vitamina E* 800-1200 mg PO diarios

Vitamina K* 10 mg IV x 1, 6 1-2 mg PO diarios en malabsorcion
crénica

Tiamina® 100 mg IV diarios x 7 dias, seguidos de 10 mg PO
diarios

Niacina 100-200 mg PO tres veces al dia durante 5 dias

Piridoxina 50 mg PO diarios, 100-200 mg PO diarios en déficit
relacionado con medicamentos

Cinc”© 60 mg PO 2 veces al dia

# Asociado a malabsorcién de grasas, junto con la carencia de vitamina D.

® Asociado a alcoholismo crénico; reponer siempre tiamina antes que los hidratos de carbonoen alcohé-
licos, con el fin de evitar desencadenar un déficit agudo de tiamina.

¢ Asociado a malnutricién proteicocaldrica.

una dieta diluida a la mitad a un flujo de 25-50 mL/h. A medidaque se tolera, se
puede ir aumentando hasta la concentracion normal para lograr el objetivo ener-
gético. Los mayores riesgos de la alimentacion por sonda son la aspiracion, dia-
rrea, desequilibrio electrolitico, resistencia a la warfarina, sinusitis y esofagitis.

Nutricion parenteral

Los componentes de la nutrici 6n parenteral son liquidos adecuados (35 mL/kg
de peso corporal en los adultos, mas cualquier pérdida anormal), la energia pro-
cedente de la glucosa, proteinas y soluciones de lipidos; los nutrientes esencia-
les en enfermos muy graves, como la glutamina, los nucle&tidos y los productos
del metabolismo de la metionina; vitaminas y minerales. Los risgos de la nutri-
cién parenteral comprenden las complicaciones mec dnicas de la inserci 6n del
catéter de infusion, la sepsis por catéter, sobrecarga de liquidos, hiperglucemia,
hipofosfatemia, hipopotasemia, desequilibrio acidobdsico y electrolitico, coles-
tasis, osteopatia metabdlica y déficit de micronutrientes.

En todos los pacientes que reciben nutricbn suplementaria, sea enteral o pa-
renteral, se deben controlar los siguientes parametros:

* Equilibrio hidrico (peso, entradas y salidas).

* Glucosa, electrélitos, BUN (diarios hasta que es€n estables, después 2 ve-
ces por semana).

* Creatinina sérica, albumina, fésforo, calcio, magnesio, Hb/Hto, recuento
leucocitario (inicial y después 2 x semana).

* INR (inicial y después semanal).

* Pruebas de micronutrientes segtin estén indicadas.

Déficit especificos de micronutrientes

En el cuadro 4-1 se esbozan los tratamientos apropiados de las carencias de mi-
cronutrientes.

Para mas detalles, véase Russell RM: Deficiencias y excesos de vitaminas y
oligoelementos, cap. 61, y Howard L: Nutricion enteral y parenteral, cap.
63, en Harrison PMI 16.%.
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S

TRATAMIENTO TRANSFUSIONAL Y DE AFERESIS

TRANSFUSIONES
Transfusion de sangre completa

Indicada cuando la pérdida de sangre es suficiente como para producir hipovo-
lemia; la sangre completa proporciona tanto capacidad de transporte de oxigeno
como expansion de volumen. En la pérdida aguda de sangre, el hematcrito pue-
de no reflejar con precisién la magnitud de la pérdida sanguinea durante 48 ho-
ras, hasta que se producen los desplazamientos de | iquidos entre los comparti-
mientos corporales.

Transfusion de hematies

Indicada en caso de anemia sintom atica refractaria al tratamiento espec ifico o
que requiere una correccion urgente. Las transfusiones de concentrados de hema-
ties pueden estar indicadas en pacientes sintomiticos con enfermedad cardiovas-
cular o pulmonar cuando la Hb estd entre 70 y 90 g/L (7 y 9 g/dL). La transfu-
sion es casi siempre necesaria cuando la Hb <70 g/L (<7 g/dL). Una unidad de
concentrado de hematies eleva la Hb alrededor de 10 g/L (1 g/dL). Cuando se em-
plea sangre fraccionada en lugar de sangre completa en una situacién de hemo-
rragia aguda, una relacién de concentrado de hematies, plasma fresco congela-
do y plaquetas, en una proporci 6n aproximada de 3:1:10 unidades, sustituye
adecuadamente a la sangre completa. La eliminacién de los leucocitos disminu-
ye el riesgo de aloinmunizaci6n y de transmision del CMV. El lavado y elimi-
nacién del plasma del donante disminuye el riesgo de reacciones al érgicas. La
irradiacion evita la enfermedad de injerto contra h@sped en receptores inmuno-
deprimidos al destruir los linfocitos alorreactivos del donante. Evitar los donan-
tes genéticamente relacionados.

Otras indicaciones 1) Tratamiento hipertransfusional con el fin de blo-
quear la produccion de células defectuosas: p. ej., talasemia, drepanocitosis; 2)
exanguinotransfusion: enfermedad hemolitica del recién nacido, crisis de falci-
formacidn en la drepanocitosis; y 3) receptores de trasplantes: reduce el recha-
zo de los trasplantes de rifion de cadaveres.

Complicaciones (Véase cuadro 5-1) 1) Reaccion transfusional: inmedia-
ta o retardada, se observa en 1-4 de cada 100 transfusiones; ls pacientes con dé-
ficit de IgA presentan un riesgo especial de reacciones graves;2) infeccion: bac-
teriana (rara); hepatitis C, en 1 de cada 1 600 000 transfusiores; transmision del
VIH, en 1 de cada 1 960 000; 3)sobrecarga circulatoria; 4) sobrecarga de hie-
rro: cada unidad contiene 200-250 mg de hierro; puede desarrollarse hemocro-
matosis después de recibir 100 U de hematies (menos en nifios), en ausencia de
pérdidas hematicas; esta indicado el tratamiento quelante con desferoxamina; 5)
enfermedad de injerto contra huésped; 6) aloinmunizacion.

Autotransfusion

Se utiliza la propia sangre almacenada del paciente; se evitan los peligros de la
sangre de donantes; también es 1til en pacientes con mltiples anticuerpos eri-
trocitarios. El ritmo de la donacin autdéloga se puede acelerar empleando eritro-
poyetina (50-150 U/kg SC tres veces por semana) si las reservas de hierro son
normales.

Transfusion de plaquetas

Las transfusiones profilacticas se suelen reservar para los recuentos de plaque-
tas <10 000/uL (<20 000/uL en el caso de la leucemia aguda). Una unidad ele-
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Riesgos de complicaciones por la transfusion

Frecuencia, episodios: unidades

Reacciones
Febril (FNHTR) 1-4:100
Alérgica 1-4:100
Hemolitica retardada 1:1000
TRALI 1:5000
Hemolitica aguda 1:12 000
Hemolitica mortal 1:100 000
Anafilactica 1:150 000
Infecciones®
Hepatitis B 1:63 000
Hepatitis C 1:1 600 000
VIH-1 1:1 960 000
VIH-2 Ning un caso publicado
HTLV-1y 1l 1:641 000
Malaria 1:4 000 000
Otras complicaciones
Alosensibilizacion frente a los hematies 1:100
Alosensibilizacion HLA 1:10

Enfermedad injerto contra huésped Infrecuente

# Los agentes infecciosos asociados raramente a transfusi 6n, con asociacién teéricamente posible a la
misma o de riesgo desconocido son: virus de la hepatitis A, pavovirus B-19, Babesia microti (babesio-
sis), Borrelia burgdorferi (enfermedad de Lyme), Trypanosoma cruzi (enfermedad de Chagas), Trepo-
nema pallidum, herpesvirus-8 humano y virus de la hepatitis G.

Nota: FNHTR, reaccién transfusional febril no hemolitica; TRALI, lesion pulmonar aguda por transfu-

sion; HTLV, virus linfotrépico de linfocitos T del ser humano.

va el recuento en unas 10 00OJL si no existen anticuerpos antiplaquetarios como
consecuencia de transfusiones previas. La eficacia se evalia mediante recuentos
de plaquetas 1 hora y 24 horas despu és de la transfusién. En los pacientes con

aloanticuerpos antiplaquetarios pueden ser necesarias transfusnes de plaquetas
HLA-compatibles de un tinico donante.

Transfusion de componentes del plasma

El plasma fresco congelado es una fuente de factores de coagulaion, fibrinoge-
no, antitrombina, y proteinas C y S. Se emplea para corregir los dficit de facto-
res de coagulacion, revertir rapidamente los efectos de la warfarina y tratar la
purpura trombocitopénica trombdtica. El crioprecipitado es una fuente de fibri-
négeno, factor VIII y factor von Willebrand; puede emplearse cuando no se dis-
pone de factor VIII recombinante o de concentrados de factor VIII.

HEMAFERESIS TERAPEUTICA

La hemaféresis es la eliminacién de un componente celular o plasm &tico de la
sangre; el procedimiento espec ifico recibe el nombre de la fracci 6n sanguinea
eliminada.

Leucoféresis

Eliminacion de leucocitos; utilizada casi siempre en la leucemia aguda, s obre
todo en la leucemia mieloide aguda, en aquellos casos complicads por una ele-
vacién marcada (>100 000/ uL) del recuento de blastos perif éricos, a fin de re-
ducir el riesgo de leucostasis (episodios vasooclusivos mediado s por blastos y
causantes de infartos o hemorragias pulmonares o del SNC). La leucoféresis se
emplea cada vez mds para recolectar células madre hematopoyéticas de la san-
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gre periférica en pacientes con cancer; estas células se emplean después para la
reconstitucion hematopoyética después de la quimioterapia en dosis elevadas.

Tromboféresis

Utilizada en algunos pacientes con trombocitosis asociada a tra stornos mielo-
proliferativos con complicaciones hemorragicas, trombdéticas o de ambos tipos.
En general se emplean antes otros tratamientos. También se utiliza para aumen-
tar el rendimiento de plaquetas de la sangre de donantes.

Plasmaféresis

Indicaciones 1) Estados de hiperviscosidad (p. ej., macroglobulinemia de
Waldenstrom); 2) parpura tromboética trombocitopénica; y 3) trastornos por in-
munocomplejos y autoanticuerpos, p. €j., sindrome de Goodpasture, glomerulo-
nefritis rdpidamente progresiva, miastenia grave; posiblemente, Guillain-Barré,
SLE, ptrpura trombocitopénica idiopatica; 4) enfermedad por crioaglutininas,
crioglobulinemia.

Para més detalles, véase Dzieczkowski JS y Anderson KC: Biologia y empleo
terapéutico de las transfusiones, cap. 99, en Harrison PMI 16.2.

6

PRINCIPIOS DE MEDICINA INTENSIVA

Enfoque del enfermo critico

La atencion inicial con frecuencia supone medidas de reanimacién de pacientes
que estan en situacion extrema de deterioro fisiol 6gico empleando técnicas
cruentas (ventilacion mecdanica, terapia sustitutiva renal) con el fin de sostener el
funcionamiento de 6rganos al borde del fracaso. El éxito del desenlace depende
con frecuencia de un enfoque agresivo del tratamiento, con unasensacion de ur-
gencia respecto a la intervencién. La asignacion de los recursos y la evaluacion
de la calidad de los cuidados puede facilitarse mediante el empleo de escalas de
gravedad de la enfermedad. La m s frecuentemente empleada en los Estados
Unidos es APACHE 1I. Esta puntuacion deriva de la circunstancia del ingreso en
la unidad de cuidados intensivos (ICU) (cuidados postoperatories de cirugia pro-
gramada, no quirdrgico, cirugia de urgencia), una puntuacion de la salud créni-
ca, y los peores valores de 12 variables fisiol 6gicas registradas en las primeras
24 horas de cuidados intensivos. La puntuaci 6n APACHE no debe emplearse
para la toma de decisiones clinicas en pacientes concretos.

Choque (Véase cap. 14)

No se define por la medida de la presi 6n arterial sino por la presencia de hipo-
perfusion multisistémica de 6rganos diana. El enfoque del paciente en choque
se esboza en la figura 14-1.

Soporte de ventilacién mecanica

Durante la reanimacion inicial se deben respetar los principios del soporte vital
cardiaco avanzado. Cualquier compromiso de la respiraci 6n debe inducir a va-
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lorar la intubacién endotraqueal y la ventilacion mecanica. Esta puede disminuir
el trabajo respiratorio, mejorar la oxigenacin arterial, el aporte de oxigeno a los
tejidos, y reducir la acidosis. Es frecuente el descenso de lapresion arterial des-
pués de la instauracion de la ventilacion mecdnica, y se debe a una disminucién
del retorno venoso por la presién intratordcica positiva, disminucién de la pro-
duccién endégena de catecolaminas, y la administraci 6n simultdnea de sedan-
tes. Esta hipotensién a menudo responde parcialmente a la administracon de vo-
lumen.

Fracaso respiratorio

Se observan cuatro tipos comunes de fracaso respiratorio, reflgo de diferentes al-
teraciones fisiopatoldgicas.

Tipo I o fracaso respiratorio hipoxémico agudo. Se debe a la inundacion de
los alvéolos por edema (cardiaco o no cardiaco), neumonia o hemorragia. El sn-
drome de dificultad respiratoria aguda (v éase cap. 12) describe una lesi 6n pul-
monar difusa con edema de espacio a éreo, hipoxemia severa (cociente entre la
P, arterial y la concentracion inspiratoria de oxigeno Pa,, /FI,, < 200). Entre sus
causas figuran la sepsis, pancreatitis, aspiraci on de contenido géstrico, transfu-
siones multiples. La estrategia actual de ventilacion requiere el empleo de voli-
menes corrientes bajos (4-6 mL/kg de peso ideal) con el fin de evitar la lesion
pulmonar inducida por el respirador.

Fracaso respiratorio tipo Il Este patrén refleja la hipoventilacién alveo-
lar y la incapacidad de eliminar CO, debidas a:

* Alteracién del impulso respiratorio central (p. €j., ingestion de farmacos o
drogas, lesion del tronco encefilico, hipotiroidismo).

e Alteracién de la fuerza de los misculos respiratorios (p. €j., miastenia gra-
ve, sindrome de Guillain-Barré, miopatia).

* Aumento de la carga sobre sistema respiratorio (p. ej., resiste ncias como
broncoespasmo u obstruccion de las vias aéreas superiores, disminucion de la
distensibilidad de la pared tor dcica debido a neumot érax o derrame pleural, o
aumento de las necesidades de ventilacion por aumento del espacio muerto como
consecuencia de embolia pulmonar o acidosis).

Trate la causa subyacente y proporcione soporte mec anico ventilando con
mascarilla o con intubacién endotraqueal.

Fracaso respiratorio de tipo 111 Es consecuencia de atelectasia, frecuen-
te en el postoperatorio. Su tratamiento requiere la respiraci 6n profunda y a ve-
ces ventilacion con mascarilla.

Fracaso respiratorio tipo IV~ Se ve como consecuencia de la hipoperfu-
sién de los musculos respiratorios en el choque o en el edema pulmonar cardio-
génico. Necesita ventilacion mecénica.

E TRATAMIENTO

Cuidados del paciente con ventilacién mecénica. Muchos pacientes que
reciben ventilacion mecdnica necesitan alivio del dolor y ansioliticos. Menos
frecuentemente se precisan bloqueantes neuromusculares para fadlitar la ven-
tilacion cuando la falta de sincronia es extrema y no se puede corregir mani-
pulando los parametros del respirador.

Destete de la ventilacién mecénica. La revision diaria de los pacientes
estables en ventilacion mecdnica facilita la identificacion de aquellos pacien-
tes que estan preparados para ser liberados del respirador. El indice de respi-
racion superficial r dpida (o f/V T, frecuencia respiratoria en respiracio-
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nes/minuto divida por el volumen corriente en litros durante un breve perio-
do de respiracion espontdnea), puede predecir si el destete es factible. Un {/Vi
< 105 debe inducir a realizar una prueba de respiracn espontanea de hasta 2
horas sin soporte de presion positiva teleespiratoria (PEEP) o con un nivel ni-
nimo (5 cm H,0). Si no existe taquipnea, taquicardia, hipotension o hipoxia,
se suele realizar un intento de extubacion.

Fracaso multiorganico

Se define como disfuncién o fracaso de dos o mas érganos en pacientes con en-
fermedad critica. Una consecuencia frecuente de la respuesta inflamatoria ssté-
mica (p. j., sepsis, pancreatitis). Puede causar anomalas hepdticas, renales, pul-
monares o hematoldgicas.

Monitorizacion en la unidad de cuidados intensivos

En los enfermos criticos, es fundamental una vigilancia estrecha y con frecuen-
cia continua de las funciones vitales. Adem 4s de la pulsioximetr {a, un andlisis
frecuente de la gasometiia arterial puede revelar la aparicbn de alteraciones aci-
dobadsicas. Los respiradores modernos poseen alarmas sofisticadas qw avisan de
necesidades excesivas de presion, ventilacion insuficiente o ventilacion excesi-
va. La monitorizacién de la presion intraarterial y, en ocasiones, las mediciones
de la presion arterial pulmonar pueden revelar variaciones del gasto card faco o
del aporte de oxigeno.

Prevencion de complicaciones

Los enfermos criticos son propensos a cierto mimero de complicaciones, entre las
que se encuentran las siguientes:

¢ Anemia: suele ser debida a inflamacién y a menudo a pérdida sanguinea
iatrogénica.

» Trombosis venosa: es posible que ocurra a pesar de la profilaxi s estandar
con heparina y puede aparecer en las localizaciones de caéteres venosos centra-
les.

* Hemorragia digestiva: mas frecuente en pacientes con diatesis hemorragi-
cas o insuficiencia respiratoria, haciendo necesaria la neutralzacion del acido en
este tipo de enfermos.

« Insuficiencia renal: una tendencia exacerbada por los medicamertos nefro-
toxicos y los estudios con contraste.

La evidencia sugiere que un control estricto de la glucosa [glu cosa < 6.1
mmol/L (<110 mg/dL)] mejora la mortalidad de los enfermos criticos.

Limitacién o retirada de los cuidados

El progreso tecnolégico ha creado una situacion en la que es posible mantener a
muchos pacientes en la ICU con escasa o nula posibilidad de recuperacion. Los
pacientes, las familias y los cuidadores reconocen cada vez mas la validez ética
de suspender los cuidados cuando el paciente o la persona capazde tomar la de-
cisién en su nombre determinan que los objetivos del paciente respecto sus cui-
dados ya no son alcanzables dada la situaci 6n clinica, evaluada por quienes lo

atienden.

Para mas detalles, véase Kress JP, Hall PP: Principios de la atencion de en-
fermos en estado critico, cap. 249, en Harrison PMI 16.%
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7
INSUFICIENCIA RESPIRATORIA
Definicion y clasificacion

* Se define como un fracaso del intercambio gaseoso debido a la fincién ina-
decuada de uno o m s de los componentes esenciales del sistema respiratorio.

* Se clasifica como hipoxémica (Pa,, < 60 mmHg), hipercdpnica (Pacq, > 45
mmHg ) o global.

» También se clasifica segun su velocidad de instauraci 6n: la insuficiencia
respiratoria aguda refleja un deterioro catastrSfico repentino, la insuficiencia res-
piratoria crénica es expresion de una insuficiencia respiratoria de larga evolu-
cién, y lainsuficiencia respiratoria aguda sobre cronica refleja un deterioro agu-

do en un paciente con insuficiencia respiratoria cr 6nica, en general debida a
enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

Fisiopatologia
El fracaso respiratorio aparece cuando falla uno o mis componentes del sistema
respiratorio.

* Los trastornos por el fallo del sistema de control central pueden concebir-
se como una disfuncion del controlador, o apnea central.

* El fracaso de la bomba respiratoria—el diafragma y los misculos intercos-
tales que mueven la pared tordcica— recibe el nombre de disfuncion de bomba.

» La insuficiencia respiratoria atribuible a estrechamiento, colgso, espasmo
o taponamiento de las vias aéreas grandes o pequefias puede denominarse disfun-
cion del sistema de las vias aéreas.

* Se puede considerar que el fracaso respiratorio causado por el colapso la
inundacién o la lesi 6n de la red alveolar es una disfuncion de la red alveolar.

 La enfermedad que aparece como consecuencia de la obstrucci 6n, infla-
macién o hipertrofia de los vasos capilares pulmonares puede denominarse dis-
funcién vascular pulmonar.

Diversos procesos afectaran a mas de uno de estos componentes del apara-
to respiratorio, pero la valoracion de cada compartimento puede proporcionar el
fundamento del diagnéstico diferencial.

Valoracion clinica

La inspeccién inicial debe evaluar la permeabilidad de las vas aéreas superio-
res y la existencia de signos de dificultad respiratoria como a leteo nasal, re-

traccion intercostal, diaforesis, asi como el nivel de conciencia. El uso de los

musculos esternocleidomastoideos y el pulso parad 6jico en un paciente con

sibilancias sugiere un asma grave. Los ruidos respiratorios asmétricos pueden in-
dicar un neumotérax, atelectasia o neumonia. La oximetiia permite la valoraciéon
rapida de la oxigenacidn; sin embargo, se necesita una determinaci 6n de la ga-

sometria arterial para determinar el nivel de CO, y la situacion acidobésica. De-
bido al potencial de deterioro pido y posiblemente mortal, puede ser preciso ini-
ciar el tratamiento sin un diagndstico definitivo.

 Los antecedentes farmacol 6gicos y la ausencia de taquipnea (frecuencia
respiratoria < 12 respiraciones/minuto) en un paciente con hipercapnia y altera-
cién del nivel de conciencia sugieren disfuncion del controlador.

 El movimiento paraddjico abdominal en dectibito supino (paralisis diafrag-
matica), la debilidad de la musculatura periférica y la disminucion de la genera-
cién de presion maxima inspiratoria apuntan a una disfuncién de bomba.
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* El estridor sugiere disfuncion de las vias respiratorias superiores, y las si-
bilancias la de las vias respiratorias inferiores. En los pacientes sometidos a ven-
tilacién mecdnica se puede deducir la presencia de obstruccién mediante la ins-
peccion de la curva flujo:tiempo tal y como la muestra la mayor {a de los
respiradores actuales. La auto-PEEP (presion teleespiratoria positiva), un signo
de retraso del vaciamiento de los pulmones en los pacientes som etidos a venti-
lacién mecdnica, constituye otro signo de obstruccién.

* La disfuncion del compartimento alveolar es evidente cuando existen sig-
nos de consolidacion a la auscultacion, con soplo tubdrico y matidez. Dado que
la inundacién de los alvéolos provoca un aumento efectivo de la rigidez del pul-
mon, la distensibilidad respiratoria, medida en el respirador [ Vi/(presion de me-
seta teleinspiratoria-PEEP)], estd disminuida a <30 mL/cm de agua.

 La presencia de signos de insuficiencia cardaca derecha en la exploracion
(TPZ, T presion venosa yugular, latido de ventriculo derecho) es igualmente un
reflejo indirecto de la disfuncién vascular pulmonar.

E TRATAMIENTO

* La prioridad inicial debe ser siempre establecer una oxigenacién adecuada.
Cuando coexisten hipercapnia y acidosis, se debe considerar ser iamente la
ventilacién mecanica.

* Siempre se debe prestar atenci 6n a establecer la permeabilidad de la v {a
aérea, incluso si existe otra causa de fracaso respiratorio. Esto puede suponer
la retirada de un cuerpo extrafio, aspirar, o simplemente elevar la mandibula.
» Cuando existe fracaso respiratorio por disfunci 6n alveolar, el aumento del
volumen teleespiratorio mediante PEEP extrinseca puede mejorar sustancial-
mente la oxigenacion arterial.

Para més detalles, véase Lilly C, Ingenito EP, Shapiro SD: Insuficiencia res-
piratoria, cap. 250, en Harrison PMI 16.%.

8

EL DOLOR Y SU TRATAMIENTO

El dolor es el sintoma mas frecuente de las enfermedades. Su tratamiento depen-
de de que se descubra su causa y de que puedan aliviarse los factores que lo de-
sencadenan y lo potencian.

Organizacion de las vias del dolor (Véase Harrison PMI 16.%, figs. 11-1
y 11-4.)

Los estimulos sensitivos (nociceptivos) que producen el dolor en la pie 1y las
visceras activan las terminaciones de las neuronas aferentes prim arias, que ha-
cen sinapsis con neuronas de segundo orden situadas en la nédula o el bulbo ra-
quideo. Estas fibras se cruzan al lado opuesto y ascienden hasta el talamo, des-
de donde se proyectan a la corteza somatosensitiva cerebral. Ne uronas
ascendentes paralelas conectan con los nicleos del tronco del encéfalo y los ni-
cleos ventrocaudal y medial del tilamo. Estas vias paralelas se proyectan al sis-
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tema limbico y son el sustrato del aspecto emocional del dolor. La tra nsmisién
del dolor estd regulada en las astas posteriores de la m édula por medio de v1ias
bulboespinales descendentes que contienen serotonina, noradrendina y diversos
neuropéptidos.

Los agentes que alteran la percepci6n de las sensaciones dolorosas pueden
actuar disminuyendo la inflamacién tisular (glucocorticoides, antiinflamatorios
no esteroideos, inhibidores de la sintesis de prostaglandinas), interfiriendo en la
transmision del dolor (narcéticos) o potenciando la modulacién descendente del
dolor (narcéticos y antidepresivos). Los anticonvulsivos (gabapentina, cartama-
zepina) pueden ser eficaces contra las sensaciones dolorosas an ormales provo-
cadas por lesiones de los nervios periféricos.

Evaluacion

El dolor puede ser somdtico (piel, articulaciones, misculos) visceral o de origen
neuropatico (lesiones de los nervios, de las vias de la médula espinal o del tala-
mo). Sus caracteristicas se resumen en el cuadro 8-1.

Los sintomas y signos sensitivos del dolor neuropitico se describen segiin las
siguientes definiciones: neuralgia: dolor en la distribuci 6n de un solo nervio,
como en la neuralgia del trig émino; disestesia: sensaciones espontédneas, desa-
gradables y anormales; hiperalgesia e hiperestesia: respuestas exageradas a los
estimulos nociceptivos o de contacto, respectivamente;alodinia: percepcién do-
lorosa de los estimulos mecéanicos ligeros, como cuando la vibraci 6n despierta
una sensacion dolorosa. La percepcién disminuida del dolor se 1lama hipoalge-
sia, y su ausencia analgesia. La causalgia es un dolor quemante intenso y con-
tinuo, mal delimitado y acompafiado de trastornos funcionales del sistema ner-
vioso vegetativo (sudor, cambios vasculares, alteraciones de la piel y del vello:
distrofia simpatica), que aparece tras la lesién de un nervio periférico.

El término de sensibilizacion (véase Harrison PMI 16, fig. 11-2) se refiere
a una disminuci6n en el umbral de activaci 6n de los nociceptores primarios a
consecuencia de la estimulacion repetida en tejidos lesionados o inflamados; los
mediadores inflamatorios desempefian una funcién en ello. La sensibilizaci 6n
contribuye a la sensibilidad dolorosa a la palpacidn, la irritacion y la hiperalge-
sia (al igual que en la quemadura solar).

Cuadro 8-1
Caracteristicas del dolor somatico y neuropatico

Dolor somatico
El estimulo nociceptivo suele ser evidente
Dolor bien localizado, habitualmente
Se parece a otros dolores sométicos conocidos por el paciente
Se alivia con antiinflamatorios o analgésicos narcéticos
Dolor visceral
Se activa mds frecuentemente por inflamacién
Mal delimitado, suele ser referido
Se acompaia de molestias difusas, p. €j., nduseas, distension
Se alivia con analgésicos narcéticos
Dolor neuropético
No hay estimulo nociceptivo evidente
Suele haber datos asociados de lesién del nervio, p. ej., déficit sensitivo,
debilidad
Dolor inusual, distinto del dolor somatico, a veces con una calidad de
disparo o de descarga eléctrica
Los analgésicos narcéticos sélo lo alivian parcialmente; puede responder a
antidepresivos o anticonvulsivos
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El dolor referido (véase Harrison PMI 16.%, fig. 11-3) se debe a la conver-
gencia de las aferencias sensoriales procedentes de la piel y d e los distintos 6r-
ganos sobre las neuronas medulares que transmiten sdiales dolorosas al cerebro.
Dada su convergencia, las aferencias procedentes de las estruct uras profundas
se localizan erréneamente en una regi 6n de la piel inervada por el mismo seg-
mento medular.

E TRATAMIENTO

Dolor somatico agudo  Si es moderado, suele tratarse eficazmente con
analgésicos no narcéticos, por ejemplo, aspirina, paracetamol y antiinflama-
torios no esteroideos (cuadro 8-2). Todos inhiben la ciclooxigemasa (COX) y,
excepto paracetamol, todos son antiinflamatorios, sobre todo a dosis altas.
Para los dolores musculoesqueléticos subagudos y la artritis resultaniitiles los
inhibidores selectivos de la COX-2 como el celecoxib, especialm ente en pa-
cientes con riesgo de ulcera del tracto digestivo superior o hemorragia. Para
aliviar un dolor intenso suele ser preciso el empleo de analgsicos narcéticos;
es necesario ajustar la dosis para lograr una analgesia eficaz.

Dolor crénico

El problema suele ser dificil de diagnosticar, y a veces los pacientes parecen sufrir
trastornos emocionales. Suelen ser eficaces el estudio psicobgico y las terapias con-
ductistas, especialmente en un centro multidisciplinar para tra tamiento del dolor.

Diversos factores pueden producir, perpetuar o exacerbar el dol or crénico:
1) procesos dolorosos no susceptibles de curacion (p. ej., artritis, cdncer, jaque-
cas, neuropatia diabética); 2) factores nerviosos desencadenados por una enfer-
medad organica y que persisten después de resolverse y desaparecer la enferme-
dad original (p. €j., lesién de los nervios sensitivos o simp dticos); 3) trastornos
psicolégicos.

Se debe prestar una atenci 6n especial a la historia cl fnica y a la depresi 6n.
La depresion mayor es frecuente, tratable y potencialmente mortal (suicidi o).

E TRATAMIENTO

Una vez estudiado, se elaborard un plan de tratamiento explicito para el pacien-
te, cuyos objetivos sean espec ificos y realistas, por ejemplo, conseguir que
duerma bien por la noche, que sea capaz de salir de compras o d e reincorpo-
rarse al trabajo. Puede ser necesario un método multidisciplinar integrado por
medicamentos, orientacion, fisioterapia, bloqueo de los nervios e incluso una
intervencion quirdrgica para mejorar la calidad de vida del paciente. Algunos
pacientes deben ser enviados a una clinica del dolor; en otros, pueden lograr-
se mejorias significativas sélo con el tratamiento farmacolégico. Los antide-
presivos triciclicos resultan ttiles para tratar el dolor cr 6nico de numerosas
causas, como son la cefalea, la neuropatia diabética, la neuralgia postherpéti-
ca, las algias faciales atipicas, la lumbalgia cronica y el dolor tras un acciden-
te cerebrovascular. Los anticonvulsivos ayudan a los pacientescon dolor neu-
ropéatico crénico y escasos o nulos datos de disfunci 6n simpética (p. €j.,
neuropatia diabética, neuralgia del trigémino). La combinacion del antiepilép-
tico gabapentina y de un antidepresivo como nortriptilina puede ser eficaz en
el dolor neuropético crénico.

El uso crénico de opioides es aceptado frente al dolor secundario a tumo-
res malignos, pero es controvertido en el dolor cronico de origen no maligno.
Cuando fallan otros abordajes, en estos pacientes se puede consderar la admi-
nistracion crénica de opioides como levorfanol, metadona, morfina de libera-
cién sostenida o fentanilo transdérmico (cuadro 8-2).
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Para mas detalles, véase Fields HL, Martin JB: Dolor: fisiopatologia y tra-
tamiento, cap. 11, en Harrison PMI 16.%.

9

PROCEDIMIENTOS REALIZADOS CON FRECUENCIA
POR INTERNISTAS

Los internistas ejecutan una extensa variedad de procedimientos médicos, aun-
que las practicas varian mucho segun los centros y la especialidad. Las internis-
tas, los enfermeros y otros profesionales auxiliares de la salu d realizan puncio-
nes venosas para la realizacion de andlisis, punciones arteriales para gasometia,
intubacién endotraqueal y sigmoidoscopia flexible, y colocan v fas IV, sondas
nasogdstricas (NG) y sondas urinarias. Estos procedimientos no se tra tan aqui,
pero requieren destreza y prictica para minimizar las molestias al paciente y las
posibles complicaciones. En este cap itulo revisamos los procedimientos diag-

nésticos y terapéuticos mds invasores que realizan los internistas: toracocente-

sis, puncién lumbar y paracentesis. Los especialistas realizan muchos otres pro-
cedimientos que requieren adiestramiento y certificacion adicional, entre los que
se encuentran los siguientes:

e Alergia: pruebas cutdneas, rinoscopia.

* Cardiologia: prueba de esfuerzo, ecocardiogramas, cateterismo card faco,
angioplastia, implantacién de stent, marcapasos, estudios electrofisiol 6gicos y
ablacion, desfibriladores implantables, cardioversion.

* Endocrinologia: biopsia de tiroides, pruebas hormonales dimmicas, densi-
tometria dsea.

* Gastroenterologia: endoscopia digestiva alta y baja, manometr ia esofagi-
ca, colangiopancreatografia retrégrada endoscépica, implantacion de endopré-
tesis, ecografia endoscopica, biopsia hepdtica.

* Hematologia/oncologia: biopsia de médula ésea, trasplante de células ma-
dre, biopsia ganglionar, plasmaféresis.

» Neumologia: intubacién y manejo del respirador, broncoscopia.

* Nefrologia: biopsia renal, didlisis.

* Reumatologia: artrocentesis.

La ecografia, tomografia computarizada (CT) y la imagen por resonancia
magnética (MRI) se utilizan cada vez mis para dirigir los procedimientos cruen-
tos, y los endoscopios flexibles de fibradptica estdn extendiendo el alcance al in-
terior del cuerpo. En la mayor parte de los procedimientos m édicos invasores,
incluidos los que se revisan a continuacin, se deberia obtener consentimiento in-
formado por escrito antes de iniciarlos.

TORACOCENTESIS

El drenaje del espacio pleural se puede realizar junto a la cana del enfermo. Las
indicaciones para este procedimiento comprenden la valoracion diagndstica del
liquido pleural, la extraccion de liquido para obtener alivio sintomatico, y la ins-
tilacién de agentes esclerosantes en pacientes con derrames pleuralesrecidivan-
tes, en general malignos.
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PREPARACION  Un requisito previo para eléxito en la toracocentesis es
estar familiarizado con los elementos de una bandeja de toracoentesis. Se deben
obtener radiografias de térax PA y lateral recientes con proyecciones en dedibi-
to lateral para documentar que se trata de 1 iquido libre. Los derrames pleurales
tabicados deben ser localizados mediante ecografia o CT antes de su evacuacbn.

TECNICA Para acceder al liquido pleural se prefiere un abordaje poste-
rior. Una colocaciéon comoda tanto del paciente como del médico es clave para
el éxito. El paciente debe estar sentado en el borde de la cama echado hacia de-
lante con los brazos en abduccion sobre una almohada o un soporte. Es frecuen-
te que los pacientes sometidos a toracocentesis tengan disnea €vera y es impor-
tante evaluar si pueden mantener esa postura durante al menos 1 0 minutos. El
lugar de acceso de la toracocentesis se basa en la exploractn fisica y los hallaz-
gos radiogréficos. Para determinar la extension del derrame pleural se utiliza la
matidez a la percusion, y el lugar de puncidn ha de ser el primer o segundo es-
pacio intercostal mas alto de esta zona. Se penetra por la cara superior de la cos-
tilla, evitando as{ el nervio, la arteria y la vena intercostales, que discurren s i-
guiendo la cara inferior de la costilla.

Se debe marcar con un rotulador el punto de entrada para dirigi r la toraco-
centesis. A continuacion se realiza una preparacion y se colocan paios estériles,
manteniendo en todo momento una t écnica aséptica. Para anestesiar la piel se
emplea una aguja de calibre fino y una de calibre mayor para arestesiar hasta la
cara superior de la costilla. Después se debe dirigir la aguja sobre el borde supe-
rior de la costilla, con el fin de anestesiar la pleura parietal. Se deberia penetrar
en el espacio pleural con la aguja de anestesia, a la vez que se emplean cantida-
des generosas de lidocaina.

A continuacion se debe emplear, para atravesar la piel, una aguja de toraco-
centesis conectada a una jeringa. Esta aguja debe introducirse hasta la cara su-
perior de la costilla. A la vez que se mantiene una presi 6n negativa suave, se
debe avanzar lentamente hasta el interior del espacio pleural. Cuando se realiza
una puncién diagnéstica, basta aspirar solamente 30-50 mL de liquido y se ter-
mina el procedimiento. Cuando se realiza una toracocentesis tempéutica, se em-
plea una llave de tres pasos para dirigir el 1 iquido pleural aspirado a botellas o
bolsas colectoras. No se debe extraer m ds de un litro de 1 iquido pleural de una
vez, puesto que cantidades superiores a 1-1.5 litros pueden provocar edema pul-
monar por reexpansion.

Después de recoger todas las muestras, se debe retirar la aguja de toacocen-
tesis y ocluir el lugar de puncién durante al menos un minuto.

TOMA DE MUESTRAS La valoracion diagndstica del liquido pleural
depende de la situacion clinica. Todas las muestras de liquido pleural se deben
enviar para recuento celular y férmula, tincién de Gram y cultivos bacterianos.
Es necesario realizar también determinaciones de LDH y protenas para diferen-
ciar entre exudados y trasudados. Se debe determinar el pH cuado existe la po-
sibilidad diagnéstica de un empiema. Otros estudios de Iquido pleural compren-
den cultivos para micobacterias y hongos, glucosa, nivel de trglicéridos, amilasa
y citologia.

DESPUES DEL PROCEDIMIENTO  Se debe obtener una radiograf ia
de tdrax tras la ejecucion para evaluar la existencia de un neumotrax, y se ha de
advertir al paciente de que avise al médico si aparece disnea que no existia pre-
viamente.

PUNCION LUMBAR

El estudio del LCR es fundamental para el diagndstico ante una sospecha de in-
feccion meningea, hemorragia subaracnoidea, neoplasia leptomen ingea o me-
ningitis no infecciosa. Entre las contraindicaciones relativasa la puncién lumbar
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se encuentran la infeccion cutanea local en la regién lumbar, la sospecha de una
masa en la médula espinal y la sospecha de una lesi 6n ocupante de espacio in-
tracraneal. Antes de realizar la punci 6n se debe corregir cualquier di atesis he-
morrdgica con el fin de evitar la posible aparicon de un hematoma epidural. Para
realizar la puncién sin riesgo se recomienda un recuento de plaquetas funciona-
les > 50 000/uL y un INR < 1.5.

PREPARACION  Para el éxito de la punci 6n es condicién previa indis-
pensable estar familiarizado con los componentes de una bandeja de puncién
lumbar. En los pacientes con déficit neuroldgicos focales o evidencia de edema
de papila en la exploracion fisica, se debe realizar CT del craneo antes de reali-
zar la exploracion.

TECNICA Para asegurar el éxito es fundamental la colocacién adecuada
del paciente. Se pueden emplear dos posiciones diferentes: dedibito lateral o se-
destacién. La mayoria de las punciones sistematicas se deben ejecutar en decu-
bito lateral. La sedestaci 6n puede ser preferible en pacientes obesos. En cual-
quiera de ambas posiciones, se alecciona al paciente a que flexone lo mas posible
la columna vertebral. En dectibito lateral, se indica al paciente se asuma una po-
sicién fetal con las rodillas flexionadas hacia el abdomen. En sedesacion, el pa-
ciente debe doblarse sobre una mesilla puesta al borde de la cama con la cabeza
descansando sobre los brazos plegados.

El lugar de acceso de la puncion se sitia por debajo del cono medular, que
en la mayor parte de los adultos se extiende hasta L1-L2. Por lo tanto, pueden
emplearse los espacios L3-L4 o L4-L5. Se identifica la espina ilfaca posterosu-
perior y se palpa la columna a ese nivel. Esto representa el espacio L3-L4, y los
demas se localizan a partir de esta referencia. El punto medio del espacio situa-
do entre las dos apo6fisis espinosas representa el lugar de entrada de la aguja de
toracocentesis. Es necesario marcar este punto con un rotulado r para dirigir la
puncién. Después se realiza la preparacién de la piel, se colocan pafios con téc-
nica estéril y el operador mantiene una tcnica aséptica durante todo el procedi-
miento. A continuacién se emplea una aguja de pequefio calibre para anestesiar
la piel y el tejido subcutdneo. La aguja de puncion debe penetrar perpendicular
a la piel en la linea media y se debe hacer avanzar lentamente. Es necesario re-
tirar con frecuencia el fiador mientras se va avanzando. Cuando la hoja penetra
en el espacio subaracnoideo, a veces es posible notar una sensa cién de que
«cede». Cuando se toca hueso, es necesario retirar la aguja hasta innediatamen-
te por debajo de la piel y reorientarla en direccién més caudal. Una vez que co-
mienza a fluir el LCR, se mide la presi 6n de apertura. Esta se debe determinar
en decubito lateral y el paciente debe ser desplazado a esta posici 6n cuando el
procedimiento se inici6 en sedestacion. Una vez medida la presion de apertura,
se debe recoger el liquido en una serie de tubos de toma de muestras para la
realizacion de diversas pruebas. Como minimo, se deben recoger de 10 a 15 mL
de LCR en los distintos tubos.

Una vez obtenido el liquido necesario, se restituye el fiador y se retira la agu-
ja de puncién.

RECOGIDA DE MUESTRAS La valoracién diagndstica del LCR se
basa en la situaci 6n clinica. En general, siempre se debe remitir LCR para re-
cuento celular con férmula, determinacion de proteinas, glucosa y cultivos bac-
terianos. Otros estudios especializados que se pueden obtener @ el LCR son cul-
tivos de virus, cultivos de hongos y micobacterias, VDRL, anfgeno criptocécico,
bandas oligoclonales y citologia.

DESPUES DEL PROCEDIMIENTO Para minimizar la cefalea pospun-
cién, es necesario aleccionar al paciente a que permanezca en dedibito supino du-
rante al menos tres horas. Si a pesar de todo se desarrolla cef alea, suelen resul-
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tar utiles el reposo en cama, hidrataci 6n y analgésicos por via oral. En caso de
que aparezca una cefalea pospuncion refractaria, es posible que el paciente ten-
ga una fistula persistente de LCR. En ese caso, valorar la posibilidad de consul-
tar a un anestesidlogo para la colocacion de un parche de sangre.

PARACENTESIS

La extraccion y el andlisis del liquido ascitico resulta valiosa para evaluar pacien-
tes con ascitis de nueva aparicion o de causa desconocida. Tambgn constituye un
requisito en pacientes con ascitis conocida que experimentan una descompensa-
cién de su situacion clinica. Entre las contraindicaciones relativas a la paracente-
sis se encuentran la didtesis hemorrdgica, los antecedentes de cirugia abdominal,
la distension intestinal o que se trate de una ascitis tabicada conocida.

PREPARACION Antes de llevar a cabo una paracentesis, se debe corre-
gir cualquier didtesis hemorrdgica grave. También es necesario aliviar la disten-
sion intestinal colocando una sonda nasog astrica, asi como vaciar la vejiga an-
tes del procedimiento. Cuando se realiza una paracentesis de gr an volumen, es
necesario obtener botellas de vacio de gran tamafio y los sistemas de conexi 6n
apropiados.

TECNICA Una buena colocacién del paciente mejora mucho la facilidad
de ejecucion de la puncion. Se debe aleccionar al paciente a que se coloque en
dectbito supino elevando 45° la cabecera de la cama. Esta posici 6n debe man-
tenerse durante quince minutos aproximadamente, con el fin de p ermitir que el
liquido ascitico se acumule en la parte baja del abdomen.

El lugar preferido de penetracion en la paracentesis es una puncion en la li-
nea media a mitad de camino entre la sinfisis del pubis y el ombligo; esto coin-
cide con la localizaci 6n de la 1inea alba, relativamente avascular. Es necesario
evitar la puncién en la linea media cuando existe una cicatriz de laparotonia me-
dia, pues ha podido producirse neovascularizaci6n. Localizaciones alternativas
son las fosas ilfacas derecha e izquierda, en posicion lateral al recto abdominal,
pero es necesario tener precaucion para evitar vasos sanguineos colaterales que
han podido desarrollarse en los pacientes con hipertension portal.

Se prepara la piel y se colocan apdsitos con técnica estéril. La piel, el tejido
subcutdneo y la pared abdominal hasta el peritoneo se infiltran con an estésico.
A continuacion se introduce en la 1inea media, perpendicular a la piel, la aguja
de paracentesis unida a una jeringa. Con el fin de evitar una fuga de liquido as-
citico, a veces puede resultaritil una inyeccion en bayoneta. Después de atrave-
sar la piel, la aguja se inserta 1-2 cm antes de seguir avanzamdo. A continuacién
se avanza con la aguja a la vez que se realiza aspiracion continua. Una vez per-
forado el peritoneo, serd perceptible como la aguja cede. El iquido debe fluir li-
bremente al interior de la jeringa poco tiempo despw&s. En una paracentesis diag-
néstica, es adecuado extraer 50 mL de 1 iquido ascitico. En una paracentesis
evacuadora, se suele emplear el drenaje directo a un recipiente de vacio de gran
tamafio con las conexiones apropiadas.

Después de recoger todas las muestras, se debe retirar la aguja de pa racen-
tesis ejerciendo una presion firme sobre el lugar de puncién.

RECOGIDA DE MUESTRAS  El liquido ascitico debe enviarse para re-
cuento celular con férmula, tincién de Gram y cultivos bacterianos. También es
necesario medir la albimina del liquido ascitico para calcular el gradiente de al-
bimina suero-liquido ascitico. Dependiendo del contexto clinico, pueden reali-
zarse otras determinaciones como cultivo para micobacterias, amilasa, adenosi-
na desaminasa, triglicéridos y citologia.

DESPUES DEL PROCEDIMIENTO  Es necesario vigilar con cuidado
al paciente y se le debe indicar que permanezca tumbado en la ¢c ama varias ho-
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ras. Si persiste la fuga de Iquido, puede resultarttil mantener el reposo en cama
con vendajes compresivos en el lugar de punci 6n. En pacientes con disfunci6n
hepatica sometidos a paracentesis evacuadora de gran volumen, la reluccion re-
pentina del volumen intravascular puede desencadenar un s indrome hepatorre-
nal. La administracién de 25 gramos de albimina IV después de la paracentesis
evacuadora de gran volumen disminuye la incidencia del fracaso renal tras el
procedimiento. Finalmente, si el andlisis de liquido ascitico muestra evidencia de
peritonitis bacteriana espontdnea, se deben administrar lo antes posible antibié-
ticos (que cubran las bacterias gramnegativas intestinales) y albimina IV.

10

IMAGEN DIAGNOSTICA EN MEDICINA INTERNA

Los clinicos disponen de una amplia gama de modalidades radiol dgicas que les
ayudan en el diagndstico incruento. A pesar de la introduccién de modalidades de
imagen muy especializadas, las pruebas radioldgicas como las radiografias de t6-
rax y la ecografia siguen desempefiando un papel vital en el enfoque diagn dstico
de los pacientes. En la mayor ia de los centros, se dispone de la tomograf {a com-
putarizada (CT) de urgencia, que resulta valiosa en la valoracon inicial de pacien-
tes con traumatismo, accidente vascular cerebral, sospecha de lemorragia del SNC
o ictus isquémico. La imagen por resonancia magnética (MRI) y las tcnicas rela-
cionadas (angiorresonancia, MRI funcional, espectroscopia por M R) proporcio-
nan una notable resolucién en muchos tejidos que incluyen el cerebro, el sistema
vascular, las articulaciones y la mayoria de los 6rganos de gran tamafio.

Este capitulo revisara las indicaciones y utilidad de los estudios radiobgicos
de uso mas frecuente por los internistas.

Radiografia de torax

* Se puede realizar rapidamente y debe formar parte de la valoracién estin-
dar de los pacientes con molestias cardiopulmonares.

* Es capaz de identificar procesos que amenazan la vida como el n eumot6-
rax, la presencia de aire intraperitoneal, el edema pulmonar yel aneurisma dise-
cante de aorta.

» La mayor parte de las veces es normal en el paciente con embolia pulmo-
nar aguda.

* Debe repetirse a las 4-6 semanas en un paciente con un proceso neumoni-
co con el fin de documentar la resolucién del infiltrado radiografico.

* Se utiliza junto con la exploracion fisica para corroborar el diagndstico de
insuficiencia cardiaca congestiva. Los hallazgos radioldgicos que apoyan el diag-
nostico de insuficiencia cardiaca comprenden cardiomegalia, redistribucién del
flujo en direccién ceflica, lineas B de Kerley y derrames pleurales.

« Se debe obtener diariamente en los pacientes intubados para conprobar la
posicién del tubo endotraqueal y la posibilidad de barotraumatismo.

» Ayuda a identificar la presencia de patologia alveolar o de espacio aéreo.
Los hallazgos radiograficos en estas enfermedades comprenden opacidades par-
celares no homogéneas y broncogramas aéreos.

* Ayuda a documentar que el derrame pleural no est 4 encapsulado. Se de-
ben obtener imagenes en dectbito con el fin de excluir la presencia de 1 iquido
pleural tabicado antes de intentar su evacuacion.
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Radiografia de abdomen

* Debe ser la modalidad de imagen inicial en un paciente en el qe se sospe-
cha obstruccién intestinal. Los signos de obstruccion del intestino delgado en las
radiografias simples comprenden la presencia de multiples niveles hidroaéreos,
la ausencia de distensi 6n del colon, y un aspecto en «escalera» de las asas del
intestino delgado.

* No se debe realizar con contraste de bario cuando se sospecha prforacion
intestinal, presencia de gas en la vena porta o megacolon téxico.

« Se utiliza para evaluar el tamafio del intestino:

1. El intestino delgado normal mide < 3 cm de didmetro.
2. El calibre normal del ciego llega hasta 9 cm; el resto del in testino grue-
so; hasta 6 cm de didmetro.

Ecografia

» Es mads sensible y especifica que la CT para evaluar la presencia de litiasis
biliar.

* Es capaz de identificar con facilidad el tamdio renal en un paciente con in-
suficiencia renal y puede excluir la presencia de hidronefrosis.

* Permite evaluar rdpidamente la presencia de liquido ascitico en un pacien-
te con traumatismo abdominal no penetrante.

« Se utiliza junto con los estudios de Doppler para evaluar la pr esencia de
enfermedad arterial aterosclerética.

* Se utiliza para evaluar las v alvulas cardiacas y la motilidad de la pared.

* Se debe emplear para localizar el liquido pleural y ascitico tabicado antes
de su evacuacion.

¢ Puede determinar el tamafio de los nédulos tiroideos y dirigir la biopsia por
aspiracion con aguja fina.

* Constituye la modalidad de eleccion para evaluar la patologia del escroto,
sospechada o conocida.

* Debe ser la primera modalidad de imagen para evaluar los ovarios.

Tomografia computarizada

* La CT cerebral debe ser la primera modalidad de imagen al valomar un pa-
ciente con un posible ictus.

* Es muy sensible en el diagndstico de la hemorragia subaracnoidea aguda,
y en el contexto agudo su sensibilidad es mayor que la de la MRI.

* La CT cerebral es una prueba esencial al valorar un paciente co n alteracio-
nes del estado mental, con el fin de excluir entidades como ldhemorragia intracra-
neal, el efecto de masa, los hematomas subdurales o epidurales y la hidrocefalia.

* Es superior a la MRI en la valoracién de las lesiones 6seas del craneo y la
columna.

« Se debe considerar la realizacion de una CT del ©6rax al evaluar un pacien-
te con dolor tordcico para descartar entidades como la embolia de pulm 6n o el
aneurisma disecante de aorta.

* La CT del térax es esencial en la evaluaci 6n de los n 6dulos pulmonares
con el fin de valorar la existencia de linfadenopatia intratoracica.

* La CT con cortes de alta resoluci 6n de los pulmones es la modalidad de
imagen de eleccién para estudiar el intersticio pulmonar en un paciente con en-
fermedad pulmonar intersticial.

* Se puede emplear para estudiar la presencia de Iquido pleural y pericardi-
co y localizar derrames tabicados.

« Se trata de una prueba esencial en pacientes con dolor abdomind no expli-
cado para evaluar la existencia de procesos como una apendicits, isquemia o in-
farto mesentérico, diverticulitis o pancreatitis.
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* La CT abdominal es también la prueba de eleccién para evaluar la nefro-
litiasis en un paciente con cdlico renal.

* Constituye la prueba de elecci 6n para evaluar la presencia de un absceso
en el térax o el abdomen.

» Conjuntamente con la radiografia de abdomen, la CT forma parte de la va-
loracion de un paciente con obstruccién intestinal y puede contribuir a identifi-
car la causa de la misma.

* Es capaz de identificar procesos abdominales como una invaginac ién o
volvulo en un paciente con dolor abdominal.

* Constituye la modalidad de imagen de eleccbn para valorar el retroperito-
neo.
* Debe realizarse rapidamente en un paciente con traumatismo abdominal
para evaluar la presencia de hemorragia intraabdominal y la lesén de 6rganos ab-
dominales.

Imagen por resonancia magnética

» Resulta mds ttil que la CT para valorar el infarto isq@€mico, demencia, le-
siones ocupantes de espacio, enfermedades desmielinizantes, y h mayoria de los
trastornos espinales no 6seos.

* Proporciona imédgenes excelentes de las grandes articulaciones, compren-
dida la rodilla, la cadera y el hombro.

* Puede emplearse a menudo con la CT o la angiograf {a para evaluar posi-
bles aneurismas disecantes de aorta y anomalias congénitas del sistema cardio-
vascular.

* La MRI cardiaca se estd demostrando util para evaluar la motilidad de la
pared cardiaca y la viabilidad miocérdica en la cardiopatia isquémica.

* Es preferible a la CT en el estudio de las masas suprarrenales como el
feocromocitoma, y para ayudar a diferenciar masas suprarrenalesbenignas y ma-
lignas.

11
EVALUACION MEDICA DEL PACIENTE OPERATORIO

OBJETIVO

* Determinar la presencia de comorbilidad que aumenta la morbimottalidad
quirdrgica.

* Reducir el riesgo y optimizar la situacién del paciente.

El paciente sano  Se debe realizar una anamnesis y exploraci 6n fisica de
cribado.

* Los cuestionarios preoperatorios sencillos resultan ttiles.
 Determinar la tolerancia al ejercicio y la razén de la intolerancia.
¢ Los andlisis de rutina son de poco valor en los pacientes sanos.

EVALUACION DEL RIESGO CARDIACO

Las complicaciones cardiacas son la causa mas importante de morbilidad y mor-
talidad perioperatorias. Se puede estimar riesgo sumando el nimero de factores
de riesgo (cuadro 11-1). Los pacientes de clase II deben ser sanetidos a una va-
loracién cardiaca incruenta (p. ej., prueba de dipiridamol-talio o ecografa de es-
trés con dobutamina; véase cap. 118) cuando se va realizar ciruga vascular. Los
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Cuadro 11-1
indice revisado de riesgo cardiaco

Odds ratio ajustada de

Factor complicaciones cardiacas

1. Cirugia de alto riesgo 2.8

2. Cardiopatia isquémica 24

3. Antecedentes de insuficiencia cardiaca congestiva 1.9

4. Antecedentes de enfermedad vascular cerebral 32

5. Tratamiento con insulina por diabetes mellitus 3.0

6. Creatinina sérica preoperatoria > 2.0 mg/dL 3.0

Clase Numero de factores Tasa de complicaciones cardiacas, %
I 0 0.5
II 1 1.0

I 2 5.0

v 3-6 10.0

Fuente: Adaptada de TH Lee y cols. Circulation 100:1043, 1999, con autorizacion.

pacientes de clase III o IV deben recibir tratamiento para disninuir el riesgo an-
tes de la cirugia programada.

Exploracion fisica Valorar la existencia de hipertensién incontrolada, sig-
nos de insuficiencia cardfaca congestiva (distensién venosa yugular, estertores,
tercer tono cardiaco), soplos cardiacos no detectados anteriormente, soplos ca-
rotideos: inspeccione la existencia de palidez, cianosis o malnutricion.

Pruebas de laboratorio Examine el ECG buscando evidencia de antece-
dentes de infarto del miocardio (ondas Q) o arritmias. Inspecci one la radiogra-
fia de torax buscando signos de insuficiencia cardiaca (p. ej., cardiomegalia, re-
distribucién vascular, lineas B de Kerley). La realizacibn de pruebas adicionales
estd condicionada por la patologia cardiovascular de base concreta y la natura-
leza de la operacion prevista. Véanse en la figura 11-1 los padmetros clinicos de
prediccion de aumento del riesgo perioperatorio de infarto del miocardio, insu-
ficiencia cardiaca o muerte y los enfoques de la valoracién preoperatoria.

Cardiopatias especificas

CARDIOPATIA ISQUEMICA  Valorar aplazar las intervenciones qui-
rirgicas programadas hasta que hayan transcurrido 6 meses despés de un infar-
to de miocardio. Se puede evaluar a los pacientes con cardiopatia isquémica es-
table siguiendo el algoritmo de la figura 11-1. En general, elriesgo quirdrgico es
aceptable en pacientes con s intomas de clase I-1I (p. €j., capacidad de subir un
piso de escaleras llevando bolsas de la compra) y en los que le resultados de las
pruebas diagndsticas no invasoras son de bajo riesgo. En los pacientes con r e-
sultados de alto riesgo o con gran limitaci 6n de la capacidad funcional, valorar
la realizacién de coronariografia. El tratamiento preoperatorio con betablo-
queantes disminuye la incidencia de eventos coronarios y debe i ncluirse en el
tratamiento médico si no existen contraindicaciones

INSUFICIENCIA CARDIACA  Se trata de un parametro importante de
prediccion de riesgo perioperatorio. Antes de la intervencion se debe optimizar
el tratamiento con inhibidores de la enzima convertidora de angotensina (ACE)
y diuréticos, con el fin de minimizar el riesgo de congestion pulmonar o de de-
plecion del volumen intravascular en el postoperatorio.
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A Principales parametros clinicos de prediccién
Angina inestable
* Ml reciente (<1 mes) * Arritmias importantes*
* CHF descompensada * Valvulopatia grave

* Si es posible, aplazar la intervencion

* Optimizar el tratamiento médico

* Valorar posibilidad de angiografia coronaria
(en los sindromes coronarios inestables)

B [ Parametros clinicos de prediccién intermedios
* Angina leve (CAD estable) ¢ ICC compensada
* Ml previo (por historia o ECG) e Diabetes mellitus

Capacidad funcional
buena o moderada

Cirugia de riesgo bajo
o intermedio

l

|Pruebas no invasoras' I— Resultados Proceder a la

de bajo riesgo intervencion
Resultados Jo rlesg
de alto riesgo

Valorar la posibilidad de angiografia coronaria o de intensificar
el tratamiento médico repitiendo las pruebas no invasoras

Capacidad funcional
mala (o desconocida)

Cirugia de alto riesgo

C[ Parametros clinicos de prediccién secundarios
* Edad avanzada  Ritmo diferente del sinusal
* ECG de base anormal (p. ej ., fibrilacién auricular)

.
Capacidad funcional Capamdad funcional
mala (o desconocida) buena o moderada

Cirugia de alto riesgo

Pruebas no
invasoras'

Resultados
de alto riesgo

[Cirugia de riesgo bajo o intermedio |

Resultados  [—{ Proceder a la intervencion
de bajo riesgo

¥
| Valorar realizar angiografia coronaria |

FIGURA 11-1 Enfoque de la valoraci6n cardiaca preoperatoria. *Las arritmias importantes
comprenden: 1) bloqueo AV de alto grado, 2) arritmias ventriculares sintomaticas, y 3) arritmias
supraventriculares con frecuencia ventricular no controlada. 'Se refiere a la prueba de esfuerzo
(en cinta ergométrica, bicicleta o ergometria de brazos). Realizar con ecografia o gammagrafia si
las alteraciones de base del ST y T impiden interpretar el ECG. Si es incapaz de hacer ejercicio,
valorar la posibilidad de prueba farmacol égica (p. €j., con dobutamina o adenosina) obteniendo
imégenes ecogrificas o gammagraficas, o bien monitorizacion ambulatoria del ECG, si las ondas
ST-T de base son normales. CAD, cardiopafa coronaria; CHF, insuficiencia cardiaca congestiva;
ML, infarto de miocardio. (Modificado de Eagle KA y cols., Circulation 93:1278, 1996, con au-
torizacion.)

ARRITMIAS A menudo son marcadores de insuficiencia card faca con-
gestiva, cardiopatia isquémica, toxicidad farmacoldgica (p. ej., por digital) o al-
teraciones metabdlicas (p. ej., hipopotasemia, hipomagnesemia) de base, que de-
ben ser identificadas y corregidas. Las indicaciones de tratamento antiarritmico
o de marcapasos son las mismas que en situaciones no quir urgicas (cap. 125).
En particular, las extrasistoles ventriculares asintomaticas no precisan tratamien-
to supresor preoperatorio.
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Cuadro 11-2
Factores de riesgo de complicaciones pulmonares postoperatorias
Factores de riesgo relacionados Factores de riesgo relacionados
con el paciente con el procedimiento
Enfermedad pulmonar obstructiva Lugar de la cirugia:
cronica Cirugia tordcica
Consumo de cigarrillos < 8 semanas Cirugia de aneurisma de aorta
antes de la intervencioén abdominal
Clase ASA >2 Cirugfa abdominal superior
Clase de Goldman 2-4% Neurocirugia
Edad > 60 Cirugia vascular periférica
Situacion funcional de dependencia Anestesia general
Albimina < 3.0 g/dL Empleo de pancuronio
Nitrégeno ureico sanguineo > 30 mg/dL Cirugia de urgencia
Radiografia térax anormal Intervencién de > 3h

2 [ndice de riesgo cardiaco de Goldman. De las cuatro clases posibles, la clase 4 repre senta el maximo
riesgo.

Nota: ASA, American Society of Anesthesiologists.

Fuente: Reproducido de GW Smetana: Clin Geriatr Med 19:35, 2003, con autorizacion de Elsevier Science.

VALVULOPATIAS Las que presagian un riesgo quirirgico mayor son la
estenosis adrtica y la estenosis mitral avanzadas (cap. 119) que antes de la ciru-
gia programada deben ser corregidas si son graves o sintomaticas. Asegurar un
control adecuado de la frecuencia ventricular en la estenosis m itral con fibrila-
cién auricular (empleando un betabloqueante, digoxina, verapamiloo diltiazem).
En las intervenciones que se asocian a bacteriemia transitoria esta indicada la
profilaxis de la endocarditis (cap. 85).

HIPERTENSION  El control preoperatorio de la hipertension (cap. 122),
a ser posible con un betabloqueante, debe mantenerse en el peri operatorio. Si
existe la posibilidad de un feocromocitoma, se pospondi la intervencion para es-
tudiar al enfermo, debido al elevado riesgo anestésico.

La administracion perioperatoria de betabloqueantes reduce el riesgo de
complicaciones cardiacas en los pacientes con dos o m ds de los siguientes fac-
tores de riesgo: edad > 65 afios, hipertension, tabaquismo actual, diabetes me-
1litus y colesterol total >240 mg/dL.

VALORACION PULMONAR PREOPERATORIA

El cuadro 11-2 muestra los factores de riesgo de complicacionespulmonares post-
operatorias. La enfermedad pulmonar obstructiva crénica (cap. 133) cuadrupli-
ca el riesgo. El riesgo aumenta con la cirug fa intratordcica. La cirugia abdomi-
nal laparoscopica es de bajo riesgo.

Antes de la cirugia de reseccion pulmonar estd indicado el estudio preope-
ratorio de la funcion respiratoria (cap. 130), especialmente la espirometria sim-
ple con FEV,.

Se debe suspender el consumo de cigarrillos 8 semanas antes de la cirugia
programada. Han de tratarse enérgicamente la enfermedad pulmonar obstructi-
va crénica y el asma. La expansi 6n pulmonar postoperatoria, los ejercicios de
respiracion profunda y el control del dolor disminuyen las complicacionesen los
pacientes con enfermedad pulmonar crénica.

Para més detalles, véase Smetana GW: Evaluacion médica del paciente ope-
ratorio, cap. 7, en Harrison PMI 16.2.
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SINDROME DE DIFICULTAD RESPIRATORIA AGUDA
(ARDS)

Definicion y etiologia
Sindrome de insuficiencia respiratoria hipoxémica de comienzo rapido con:

1. Infiltrados pulmonares difusos en la radiografia de térax.

2. Pa, arterial (mmHg)/FI,, (fraccién inspiratoria de oxigeno) < 200.

3. Ausencia de contribucion de la congestion pulmonar (presion apilar pul-
monar de enclavamiento < 18 mmHg).

Lesion pulmonar aguda: Es un sindrome similar, con Pa ,/F1,, < 300. Su
causa son numerosos trastornos médicos y quirdrgicos (cuadro 12 -1), pero en
mads del 80 % de los casos se debe a sepsis, neumonia bacteriana, traumatismo,
transfusiones multiples, aspiracion de acido gastrico y sobredcsis de farmacos o
drogas. Entre los factores de riesgo se encuentran la edad avan zada, abuso cro-
nico de alcohol, acidosis metabdlica y la gravedad de la enfermedad critica.

Evolucion clinica y fisiopatologia
La historia natural se caracteriza por tres fases:

1. Fase exudativa: Indicada por el trastorno de la membrana alveolocapi-
lar, normalmente impermeable, con la consiguiente acumulacién de edema rico
en proteinas en la pared alveolar y el espacio aéreo y depdsitode citocinas en el
liquido de edema. La duracion de la fase exudativa suele ser deunos 7 dias, y se
caracteriza por disnea, taquipnea e hipoxemia severa; el diagnéstico diferencial
comprende el edema pulmonar cardiogénico, la neumonia difusa y la hemorra-
gia alveolar.

2. Fase proliferativa: Si no se produce la recuperacién, algunos pacientes
desarrollaran una lesion pulmonar progresiva y datos de inflamacién intersticial
pulmonar y fibrosis. La duracién aproximada es de los dias 7 a 21.

3. Fase fibrética: Aunque la mayoria de los pacientes se recuperan en 3-4
semanas desde la agresion inicial, algunos experimentan una fib rosis progresi-

Cuadro 12-1
Trastornos frecuentemente asociados a ARDS

Lesion pulmonar directa Lesién pulmonar indirecta

Neumonia Sepsis

Aspiracion de contenido gastrico Traumatismo grave

Contusién pulmonar Muiltiples fracturas dseas

Semiahogamiento Volet costal

Inhalacién de téxicos Traumatismo cefélico
Quemaduras

Transfusiones miiltiples

Sobredosis de drogas

Pancreatitis

Después de circulacion
extracorpdrea

Fuente: Levy BD. Shapiro SD. cap. 251, en Harrison PMI 16.%.
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va, que hace necesario un soporte ventilatorio prolongado que p redispone a las
complicaciones de los cuidados intensivos a largo plazo. Muchosinvestigadores
creen que la incidencia de esta fase final del ARDS se debia en parte a unas es-
trategias de ventilacidn, abandonadas en la actualidad, que uti lizaban grandes
volimenes corrientes y presiones elevadas de insuflacion pulmonar.

E TRATAMIENTO

Los progresos recientes en el tratamiento resaltan la importanda de los cuida-
dos intensivos generales en pacientes con ARDS, ademas de las mevas estra-
tegias de ventilacién. Los cuidados generales requieren:

* Tratar la causa subyacente de la lesion pulmonar.

* Minimizar las complicaciones relacionadas con procedimientos.

» Evitar las complicaciones susceptibles de prevencién como la t rombo-
embolia venosa y la hemorragia digestiva con pautas de profilais adecuadas.

* Identificacién y tratamiento de las infecciones nosocomiales.

* Soporte nutricional adecuado.

Soporte de ventilacion mecanica Se ha producido una mejoria sustan-
cial en el desenlace del ARDS al reconocer que la distension ex cesiva de las
unidades pulmonares normales por la presion positiva puede producir o exa-
cerbar la lesion pulmonar, lo que empeora el cuadro. Este hallazgo ha propi-
ciado la introduccion de estrategias de ventilacion orientadas a limitar la dis-
tension alveolar a la vez que aseguran una oxigenacion tisular adecuada.

La prictica actual es emplear volimenes corrientes bajos (<6 mL/kg del
peso corporal predicho); véase http://www.ardsnet.org/. Los volimenes co-
rrientes bajos se combinan con el empleo de presion positiva te leespiratoria
(PEEP) a niveles que tratan de lograr una oxigenacion adecuada con la mini-
ma Fl,. Otras técnicas que pueden mejorar la oxigenacion, a la vez que limi-
tan la distensién alveolar, comprenden alargar el tiempo de ins piracién del
respirador y la colocacién del paciente en decubito prono.

Terapias auxiliares En general, los pacientes con ARDS deben recibir
s6lo la cantidad de liquidos intravenosos suficiente para logra r un gasto car-
diaco y un aporte de oxigeno adecuado a los tejidos. No existenventajas de su-
pervivencia de aumento del suministro de oxigeno empleando la hidratacién
excesiva, y solo se deben administrar volimenes de liquidos sufcientes como
para mantener la funcién adecuada de los 6rganos evaluada mediante la diu-
resis, la situacion acidobdsica y la presion arterial. En la actualidad no existe
evidencia que avale el empleo de glucocorticoides u otros tratanientos farma-
colégicos en el ARDS, excepto cuando es necesario para tratar 1 a causa sub-
yacente.

Resultados

La mortalidad por ARDS ha disminuido de forma sostenida a lo largo de los tl-
timos 15 afios con la mejora de los cuidados generales y la intr oduccién de la
ventilacién con volumen corriente bajo. La mortalidad actual es del 41-65 %, y
la mayoria de las muertes obedecen a causas extrapulmonares.

Para mas detalles, véase Levy BD, Shapiro SD: Sindrome de dificultad res-
piratoria aguda, cap. 251, en Harrison PMI 16.%,
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COLAPSO CARDIOVASCULAR Y MUERTE SUBITA

El colapso cardiovascular y la muerte stbita se deben la mayoria de las veces a
fibrilacién ventricular que sobreviene en los pacientes con untrastorno subyacen-
te de las arterias coronarias, acompafiado o no de infarto agudo de miocardio.
Otras causas frecuentes son las enumeradas en el cuadro 13-1. Las causas de las
arritmias pueden ser trastornos electroliticos (la hipopotasema principalmente),
la hipoxemia, la acidosis o una descarga simpdtica masiva, como la que puede
ocurrir en las lesiones del SNC. Es imprescindible aplicar inme diatamente las
medidas de reanimacién cardiopulmonar (CPR) y, seguidamente, 1 técnicas avan-
zadas de soporte vital (véase mds adelante). La fibrilacion ventricular, o la asisto-
lia, si no se aplica la CPR en un plazo de 4-6 min, suelen producir la muerte.

Tratamiento de la parada cardiaca

Las medidas de reanimacion basica (CPR basica) comienzan inmedi atamente
(fig. 13-1):

* Abrir la boca del paciente y extraer todos los restos visibles o la dentadu-
ra. Si existe estridor respiratorio, valore la aspiracion de un cuerpo extrafio y
practique la maniobra de Heimlich.

e Inclinar la cabeza hacia atrds, elevar la barbilla y comenzar la respiracion
boca-a-boca mientras llega el equipo médico de primeros auxilis (conviene usar
una mascarilla de bolsillo para evitar el contagio de una infeccién). Los pulmo-
nes deben insuflarse dos veces muy seguidas cada 15 compresione s toracicas.

« Si no se palpa el pulso carotideo, realizar el masaje cardiaco(depresion del
esternén 3-5 cm) a una frecuencia de 80-100 veces por minuto. S i hay un solo
socorrista, se realizardn 15 compresiones antes de volver a ven tilar dos veces.

* En cuanto llegue el equipo de reanimacion, se iniciardn las me didas de
reanimacion avanzada, manteniendo el masaje cardfaco y la ventilacion.

* Aunque se efectiien lo mas simultaneamente posible, la desfibrilacion tie-
ne la maxima prioridad (fig. 13-2A), seguida por la canalizacion de una vena y

Cuadro 13-1
Diagnostico diferencial del colapso cardiovascular y la muerte subita

1. Fibrilacién ventricular debida a:
Isquemia miocdrdica (coronariopatia grave, MI agudo)
Insuficiencia cardiaca congestiva
Miocardiopatia dilatada o hipertréfica
Miocarditis
Enfermedad valvular [(estenosis adrtica, prolapso de la vdlvula mitral
(raro)]
Sindromes de preexcitacion (Wolff-Parkinson-White)
Sindromes del QT prolongado (congénito, inducido por farmacos)
2. Asistolia o bradicardia intensa
3. Disminucidn intensa y brusca del volumen de expulsion del LV debida a:
Embolia pulmonar masiva
Taponamiento cardiaco
Estenosis adrtica grave
4. Disminucién intensa y brusca del volumen intravascular, p. ej.:
Rotura de aneurisma adrtico
Aneurisma disecante adrtico
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«Bocado de Adan»
(cartilago tiroides) c

FIGURA 13-1 Fases principales de la reanimacién cardiopulmonar. A. Comprobar que la vic-
tima tiene permeables las vias respiratorias. B. Comenzar la reanimacién respiratoria inmediata-
mente. C. Palpar el pulso carotideo en el surco situado a los lados del bocado de Adan» o del car-
tilago tiroides. D. Si no hay pulsaciones, comenzar el masaje cardiaco. Aplicar 80- 100
compresiones/min realizando una insuflacién pulmonar dos vecesmuy seguidas cada 15 compre-
siones. (De J. Henderson, Emergency Medical Guide, 4th ed., New York, McGraw-Hill, 1978.)

la intubacion. Se debe administrar O, al 100 % por el tubo endotraqueal o, si no
pudiera practicarse rapidamente la intubacién, el O , se dara con un equipo de
baldn de reanimacion con mascarilla; las respiraciones no deben interrumpirse
durante mds de 30 segundos cuando se intenta la intubacion.

* La via IV canalizada debe ser la vena antecubital, pero si ladministracion
de farmacos es ineficaz, deberd canalizarse una vena central (y ugular interna o
subclavia). S6lo se administrarda NaHCO, si hay acidosis intensa persistente (pH
< 7.15) a pesar de una ventilacién adecuada. El calciono se administra sistema-
ticamente, pero debe darse a los pacientes con hipocalcemia conocida, a los in-
toxicados con antagonistas del calcio o cuando se cree que el aontecimiento de-
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Desfibrilar tres veces en caso de VF/VT persistente,
200-300 J, 360 J

MEDIDA INEFICAZ

Continuar CPR, intubar, introducir catéter IV

MEDIDA INEFICAZ

Adrenalina, 1 mg IV; —0— Vasopresina, 40 U IV una vez
Repetir la administracién de adrenalina cada 3-5 minutos

MEDIDA INEFICAZ

Desfibrilar, con 300 J en término de 30 a 60 s

MEDIDA INEFICAZ

Adrenalina, Antiarritmi NaHCO,, 1 mEqg/kg
1mayor dosis ntiarritmicos (hiperpotasiemia) alta

MEDIDA INEFICAZ

Amiodarona: 150 mg Sulfato de magnesio: 1-2 g IV
en 10 min, 1 mg/min (VT polimorfa)

Lidocaina: 1.5 mg/kg; Procainamida: 30 mg/min;
repetir en 3 a5 min 17 mg/kg (VT monomorfa)

Desfibrilar con 360 J: farmaco-choque-farmaco-choque

A

FIGURA 13-2A  Estrategias terapéuticas en el paro cardfaco. A. El algoritmo de la fibrilacién

ventricular o la taquicardia ventricular hipotensora comienza ©n los intentos de desfibrilacién. De
ser ineficaces, se emprenderd la administracién de adrenalina ydespués antiarritmicos. B. Los al-
goritmos de bradiarritmia/asistolia (izquierda) o actividad eléctrica sin pulso (derecha) son «do-
minados» en primer término por las medidas incesantes de apoyo vital y la bisqueda de causas

reversibles. El tratamiento ulterior es inespecifico y se acomp ana de un indice pequefio de bue-

nos resultados. CPR, reanimacion cardiopulmonar; MI, infarto del miocardio; IV, via intraveno-
sa; VF, fibrilacién ventricular; VT, taquicardia ventricular. (Tomado de Myerburg RJ y Castella-
nos A, cap. 256, en Harrison PMI 16.%.)

sencadenante de una fibrilacién ventricular resistente al trata miento ha sido la
hiperpotasemia aguda.

¢ En la figura 13-2B se muestra el abordaje del colapso cardiovascular cau-
sado por bradiarritmias, asistolia o actividad eléctrica sin pulso.

Medidas posteriores

Si la parada cardiaca fue debida a una fibrilacién ventricularque sobrevino en las
primeras horas de un infarto agudo de miocardio, se tomaran las medidas ordi-
narias correspondientes al periodo post-MI (cap. 123). En los d emds casos de
supervivencia después de una parada por fibrilacién ventricular, se recomienda
una valoracion diagndstica amplia que abarque el estudio de la anatomia coro-
naria, la funcién ventricular izquierda y pruebas electrofisiobgicas cruentas. En
ausencia de una causa transitoria o reversible suele estar indicada la ICD.
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Bradiarritmia/asistolia Actividad eléctrica sin pulso

| Continuar con CPR, intubar, introducir catéter IV |

l l

| (Confirmar la asistolia)| | (Valorar el flujo sanguineo)|

l l

| Identificar y tratar las causas |

« Hipoxia « Hipovolemia * Embolia pulmonar
« Hiperpotasiemia/hipopotasiemia | ¢ Hipoxia * Sobredosis de
— * Acidosis grave » Taponamiento  farmacos
« Sobredosis de farmacos » Neumotérax * Hiperpotasiemia
« Hipotermia * Hipotermia * Acidosis grave
* Ml agudo y masivo

l

Adrenalina, Atropina, Bicarbonato de sddico,
1 mg IV (repetir) 1 mg IV (repetir) 1 mEg/kg IV

Estimulacion eléctrica:
externa o con electrodo
de marcapaso

B
FIGURA 13-2B (Continuacion)

Para mas detalles, véase Myerburg RJ. Castellanos A: Colapso cardiovas-
cular, paro cardiaco y muerte sibita, cap. 256, en Harrison PMI 16.%.

CHOQUE
Definicion
Proceso que consiste en una disminucién intensa del riego sanguineo a los teji-
dos con lesion y disfuncién celulares. La disfuncién de la memb rana celular es
una fase final comun en diversas formas de choque. Es esencial su diagnodstico

y tratamiento rdpido para evitar lesiones irreversibles en losérganos. Sus causas
habituales se enumeran en el cuadro 14-1.

Manifestaciones clinicas

» Hipotension (TA sistélica <90, TA media <60), taquicardia, tagiipnea, pa-
lidez, inquietud y alteracion del estado de la consciencia.
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Cuadro 14-1
Formas frecuentes de choque

Choque oligoémico
Hemorragias
Deshidratacién (p. ej., vomitos, diarrea, exceso de diuréticos, cetoacidosis)
Secuestro interno de liquidos (ascitis, pancreatitis, obstruccién intestinal)
Choque cardiogénico
Miopitico (MI agudo, miocardiopatia dilatada)
Mecénico (insuficiencia mitral aguda, comunicacién interventricular,
estenosis adrtica grave)
Arritmico
Choque obstructivo extracardiaco
Taponamiento pericardico
Embolia pulmonar masiva
Neumotdrax a tension
Choque distributivo (disminucion intensa del tono vascular periférico)
Sepsis
Sobredosis de sustancias toxicas
Anafilaxia
Neurogénico (p. €j., lesion de la médula espinal)
Endocrinolégico (enfermedad de Addison, mixedema)

» Signos de intensa vasoconstriccion periférica; pulso débil, ex tremidades
himedas y frias [en el choque distributivo (p. €j., choque sépico), predomina la
vasodilatacién y las extremidades estan calientes].

 Con frecuencia, oliguria (< 20 mL/h) y acidosis metabdlica.

Estudio del paciente

El riego sanguineo tisular debe restablecerse inmediatamente (v éase mas ade-
lante); también es necesario obtener la historia buscando la causa subyacente y
se debe incluir:

* Cardiopatias conocidas (coronariopatias, CHF, pericarditis).
* Fiebre o infeccidn reciente (produciendo sepsis).

* Farmacos, p. ¢j., exceso de diuréticos o hipotensores.

* Procesos que predisponen a la embolia pulmonar (cap. 135).
¢ Posible hemorragia de cualquier punto, sobre todo digestiva.

Exploracion fisica

* Las venas yugulares estan planas en el choque oligoémico o dis tributivo;
la distension de las venas yugulares sugiere choque cardiogénic o; si ademas se
acompaia de pulso paraddjico (cap. 117), puede indicar taponamiento cardiaco
(cap. 121).

* Buscar signos de insuficiencia cardiaca (cap. 126 ), soplos deestenosis adr-
tica, de insuficiencia valvular aguda (mitral o adrtica) o de comunicacion inter-
ventricular.

* Comprobar si los pulsos son asimétricos (diseccion adrtica) (c ap. 127).

* La hipersensibilidad o el dolor de rebote abdominal puede indicar peritonitis
o0 pancreatitis; los ruidos intestinales de tonalidad alta sugieren obstruccion intesti-
nal. Efectuar prueba del guayaco en heces para descartar hemorragia digestiva.

* En el choque séptico suele haber fiebre y escalofrios. La seps is puede no
causar fiebre en los ancianos y en pacientes alcohdlicos o hiperazoémicos.

* Las lesiones cutdneas pueden sugerir determinados agentes paté genos en
el choque séptico: petequias o purpura (Neisseria meningitidis), ectima gangre-
noso (Pseudomonas aeruginosa), eritrodermia generalizada (choque téxico de-
bido a Staphylococcus aureus o Streptococcus pyogenes).
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Cuadro 14-2
Paréametros hemodinamicos en los estados de choque
Gasto Resistencias
cardiaco vasculares
Diagnéstico PCW (CO) periféricas Observaciones
Choque cardiogénico T N T La PCW es normal
o { en el infarto
de RV
Choque obstructivo
extracardiaco
Taponamiento T 2 T Presiones diastélicas
cardiaco intracardiacas
igualadas
Embolia Normal o l T Las presiones en
pulmonar d hemicardio
masiva derecho pueden
estar
Choque oliogoémico l N3 T
Choque distributivo d T d El CO puede | mds

tarde si la sepsis
produce fracaso
funcional del LV
o si el volumen
intravascular es
inadecuado

LV, ventriculo izquierdo, RV, ventriculo derecho.

Datos complementarios

* Solicitar andlisis de hematdcrito, leucocitos, electrdlitos. Si hay hemorra-
gia activa, hacer recuento de plaquetas, tiempo de protrombinay de tromboplas-
tina parcial, y pruebas de cribado de coagulacién intravascular diseminada.

 La gasometria en sangre arterial suele mostrar acidosis metabdica (en el cho-
que séptico, primero hay alcalosis respiratoria seguida de acidosis metabélica). Si
se sospecha sepsis, tomar muestras para hemocultivos, realizaranalisis de orina, y
tincién de Gram y cultivo del esputo, de la orina y otros sitios sospechosos.

* Hacer ECG (isquemia miocardica o arritmia aguda), radiografia de térax
(CHF, neumotérax a tension, diseccion adrtica, neumontia). El ec ocardiograma
puede ser til (taponamiento cardiaco, CHF).

 Puede ser necesario medir la presion venosa central o la presi 6n capilar
pulmonar de enclavamiento (PCW) para distinguir las diversas chses de choque
(cuadro 14-2): la PCW media <6 mmHg sugiere choque oligoémico o distribu-
tivo; la PCW >20 mmHg sugiere insuficiencia ventricular izquier da. El gasto
cardfaco disminuye en los pacientes con choque cardiogénico u o ligoémico, y
suele estar aumentado al comienzo del choque séptico.

E TRATAMIENTO

Véase la figura 14-1.
Se dirige a obtener una rapida mejoria de la hipoperfusion tisu lar y del
deterioro de la respiracion:

« Efectuar determinaciones seriadas de la presion arterial (mejor con caté-
ter intraarterial), la frecuencia cardiaca, monitorizacion coninua del ECG, diu-
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Hipotensién y/o taquicardia

« Control de la via
respiratoria

« Garantizar la ventilacion

« Potenciar la circulacién
(cristaloides +/— sangre)

Monitorizacion Estudio
central definitivo

CVP <15

VS inestables
HR > 120 y/o SBP < 90

VS normalizados

Administrar cristaloides +/— sangre
* Het >30 Considerar una disfuncién
+CVP>15 o taponamiento cardiacos
1 « ECHO
* Tratar adecuadamente

VS inestables o
empeoramiento
de la acidosis

Colocar PAC

Cl <3.5; 15 < PCWP <25

Administrar cristaloides Administrar 500 mL de * Inotrépicos segun lo
+/— sangre cristaloides en embolada indicado
PCWP > 15, Hct > 30 hasta que precarga — ClI * Considerar ECHO
maximo (curva de Starling)

Monitorizar el deterioro
del CI

Mantener una PCWP* 6ptima
« Cristaloides
« Sangre (hematécrito > 30)

FIGURA 14-1  Algoritmo para la reanimaci6n del paciente en choque; CI, indic e cardiaco en
(L/min)/m?* CVP, presién venosa central; ECHO, ecocardiograma; HR, frecuacia cardiaca; PAC,
catéter en la arteria pulmonar dirigido por el flujo; PCWP, presion capilar pulmonar de enclava-
miento en mmHg; SBP, presion sistdlica; VS, signos vitales.

*Monitorizar SV,,, SVRI y RVEDVI como marcadores adicionales de la correccién de la
perfusién y de la hipovolemia. Considerar el CI ajustado a la elad; RVEDVI, indice del volumen
telediastdlico de ventriculo derecho; SVRI, indice de resistenda vascular sistémica; SV, satura-
cién de hemoglobina con O, en sangre venosa.
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resis, pulsioximetria, analisis de sangre: hematdcrito, electré litos, creatinina,
BUN, gasometria arterial, calcio, fosfatos, lactato, concentrad6n de Na en ori-
na (< 20 mmol/L sugieren deplecién de volumen). Monitorizacion ontinua de
la CVP y/o de la presion en la arteria pulmonar, y también PCW seriadas.

¢ Colocar un catéter Foley para controlar el flujo de orina.

* Evaluar frecuentemente el estado mental.

¢ Elevar la BP sist6lica a >100 mmHg: a) colocar en posicion de Trende-
lenburg invertida; b) liquidos en goteo (500-1000 mL en embolada), salvo que
se sospeche choque cardiogénico (comenzar con solucién salina normal, lue-
go sangre completa, dextrano o concentrado de hematies, si exis te anemia);
continuar la reposicién de volumen segtin sea necesario para resablecer el vo-
lumen vascular.

* Una vez lograda una volemia idénea, afiadir farmacos vasoactivos; ad-
ministrar vasopresores (cuadro 14-3) si las resistencias vasculares periféricas

Cuadro 14-3
Vasopresores empleados en estados de choque®

Dosis
Farmaco (pg/kg)/min Observaciones
Dopamina 1-5 Favorece la diuresis
5-10 Cronotropo e inotropo positivo;
puede aumentar el consumo de
O, asi como su aporte; su uso
puede verse limitado por la
taquicardia
10-20 Vasoconstriccion generalizada
(disminuye el riego sanguineo renal)
Noradrenalina 2-8 Vasoconstrictor potente; efecto

inotropo moderado; se piensa
que en el choque séptico aumenta
el consumo de O, asi como el
suministro de O,, puede
preferirse a la dopamina en la
sepsis por su menor efecto
cronotropo; puede ser ttil en el
choque cardiogénico con
resistencia vascular sistémica
disminuida pero generalmente
s6lo debe reservar para la
hipotension arterial refractaria

Dobutamina 1-10 Sobre todo en el choque cardiogénico
(cap. 123): inotropo positivo;
carece de accion vasoconstrictora;
mas util cuando la hipotension es
leve y se desea evitar la taquicardia

Fenilefrina 20-200 Vasoconstrictor potente sin efecto
inotropo; puede ser titil en el choque
distributivo (séptico)

Vasopresina 0.01-0.04 U/min®  Se emplea de forma ocasional en el
choque séptico (distributivo)
refractario; restablece el tono
vascular en estados de déficit de
vasopresina (p. €j., sepsis)

# La isoprenalina no se recomienda en los estados de choque por 8s posibles efectos hipotensores y arrit-
moégenos.
® Dosis no basada en el peso.
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descienden (comenzar con noradrenalina o dopamina; si la hipotasion persis-
te anadir fenilefrina o vasopresina).

« Si hay CHF, anadir agentes inotrépicos (generalmente dobutamim) (cua-
dro 14-3); procurar mantener el indice cardiaco >2.2 (L/m  *)/min [>4.0
(L/m*)/min en el choque séptico].

* Administrar O, al 100 %; intubar y aplicar ventilacién mecdnica si P ,
<70 mmHg.

« Si existe acidosis metabdlica intensa (pH <7.15), administrar NaHCO,
(44.6-89.2 mmol).

« Identificar y tratar la causa subyacente del choque. El choque cardiogé-
nico del MI agudo se estudia en el capitulo 123 La revascularizacién corona-
ria urgente puede salvar la vida si existe isquemia persistente(véase cap. 121).

Para mas detalles, véase Maier RV: El paciente en choque, cap. 253, en Ha-
rrison PMI 16.2

15

SEPTICEMIA Y CHOQUE SEPTICO

Definiciones

Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS): dos o més de los siguien-
tes, debidos a una causa infecciosa o no infecciosa:

» Temperatura >38 °C o0 <36 °C.

* Frecuencia respiratoria >24 respiraciones/minuto

* Frecuencia cardiaca >90 latidos/minuto.

* Recuento leucocitario >12 000/uL, o <4000/uL, o0 >10 % cayados.

Septicemia (sepsis): SIRS de una causa microbiana demostrada o sospechada.

Septicemia grave: Septicemia con uno o més signos de disfuncién de 6rgano.

Choque séptico: Septicemia con presion arterial <90 mmHg o 40 mmHg me-
nor de la presién normal del paciente durante al menos una horaa pesar de la re-
posicién de liquidos.

Etiologia

* Los hemocultivos son positivos entre el 20-40 % de los casos de septice-
mia y en el 40-70 % de los casos de choque séptico. De los casos con hemocul-
tivos positivos, aproximadamente el 40 % se debe a bacterias grampositivas, el
35 % a bacterias gramnegativas y el 7 % a hongos.

* Cualquier tipo de microorganismo puede causar una septicemia grave.

 Una parte importante de los casos tienen datos microbiolégicosnegativos.

Epidemiologia y factores de riesgo

En los Estados Unidos aumenta la incidencia de septicemia gravey choque sép-
tico, con mds de 300 000 casos anuales. Dos tercios de ellos sepresentan en pa-
cientes hospitalizados por otras razones. La septicemia contrib uye a mas de
200 000 muertes anuales en los Estados Unidos.

La mayor incidencia de septicemia se debe al envejecimiento de la pobla-
cion, a una supervivencia mas prolongada de los casos de enferm edades croni-
cas, a los tratamientos médicos (p. €j., con esteroides o antibdticos) a los proce-
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dimientos cruentos (p. ej. colocacion de catéteres). La septicenia por gramnega-
tivos se asocia a la existencia de diabetes mellitus, trastorns linfoproliferativos,
cirrosis hepética, quemaduras, neutropenia y sondas urinarias p ermanentes. La
septicemia por grampositivos suele estar relacionada con la presencia de dispo-
sitivos mecanicos residentes y catéteres intravasculares, con d consumo de dro-
gas por via intravenosa y con quemaduras. La septicemia por hon gos se asocia
a neutropenia y tratamiento antimicrobiano de amplio espectro.

Patogenia y anatomia patologica
Respuestas locales y sistémicas del huésped

* El reconocimiento de moléculas microbianas por los fagocitos isulares de-
sencadena la produccion y liberacion de citocinas y otros media dores que son
capaces de aumentar el flujo sanguineo al lugar de la infeccidn elevar la permea-
bilidad de los vasos sanguineos locales, atraer neutrdfilos al foco infeccioso y
desencadenar dolor.

* A través de la trombosis intravascular (el sello de la respuesta inmunitaria
local) el cuerpo intenta acantonar los microorganismos invasors y evitar la pro-
pagacion de la infeccién y la inflamacién. Son caracteristicas claves de la res-
puesta del sistema inmunitario el depésito intravascular de fibrina, la trombosis
y la coagulacién intravascular diseminada (DIC); los mecanismos subyacentes
son la activacion de las vias intrinseca y extrinseca de la coagulacion, el trastor-
no de la funcién de la via inhibidora de la proteina Cy S, la deplecién de anti-
trombina y de proteina C, y el impedimento de la fibrindlisis por el aumento de
los niveles del inhibidor 1 del activador del plasmindgeno.

Disfuncidn orgénica y choque

* Lesion endotelial: se piensa que el principal mecanismo de la disfuncion
multiorganica es la lesion endotelial generalizada.

* Choque séptico: su caracteristica fundamental es una disminucon de la re-
sistencia vascular periférica a pesar del aumento de los nivele s de catecolami-
nas vasopresoras. El gasto cardfaco y el flujo sanguineo de los tejidos periféri-
cos aumentan, y estd muy perturbada la utilizacién de oxigeno r dichos tejidos.

Manifestaciones clinicas

 Hiperventilacién.

» Encefalopatia (desorientacion, confusion).

 Hipotensién.

» Coagulacion intravascular diseminada, acrocianosis, necrosis squémica de
tejidos periféricos (p. ej., dedos).

* Piel: lesiones hemorragicas, ampollas, celulitis. Las lesionescutaneas pue-
den sugerir patégenos especificos, por ejemplo, las petequias ypuirpura con Neis-
seria meningitidis, ectima gangrenoso en pacientes neutropénicos con Pseudo-
monas aeruginosa.

* Gastrointestinales: nduseas, vomitos, diarrea, {leo, ictericia colestdsica.

* Hipoxemia: desacoplamiento ventilacién-perfusion y aumento de la per-
meabilidad capilar alveolar con incremento de la cantidad de ag ua pulmonar.

Complicaciones principales

« Manifestaciones cardiopulmonares:

Sindrome de dificultad respiratoria del adulto (infiltrados pulmonares di-
fusos progresivos e hipoxemia arterial), se desarrolla en el 50 % de los
pacientes con septicemia grave o choque séptico.

Hipotensién: un gasto cardiaco normal o aumentado y una disminu cién
de la resistencia vascular sistémica diferencia el choque séptco del cho-
que cardiogénico o hipovolémico.
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La funcién miocérdica esta disminuida con disminucién de la fracién de
expulsion.

» Manifestaciones renales: poliuria, hiperazoemia, proteinuria, fracaso re-
nal por necrosis tubular aguda.

« Coagulacion: trombocitopenia en el 10-30% de los pacientes. Con la DIC
los recuentos de plaquetas suelen caer a menos de 50 000/uL.

» Manifestaciones neuroldgicas: Polineuropatia con debilidad motora distal
en la septicemia prolongada.

Datos de laboratorio

* Leucocitosis con desviacion izquierda, trombocitopenia.

* Prolongacién del tiempo de trombina, disminucién del fibrinége no, pre-
sencia de dimeros-D, sugerentes de DIC.

* Hiperbilirrubinemia, aumento de transaminasas hepaticas, hiper azoemia,
proteinuria.

¢ Acidosis metabdlica, aumento del hiato anidnico, elevacion de lactato, hi-
poxemia.

Diagnostico

El diagnéstico definitivo requiere el aislamiento del microorganismo de la san-
gre o de una infeccién localizada. El cultivo de las lesiones cutdneas infectadas
puede ayudar a establecerlo. Si no se dispone de diagndstico microbioldgico, se
realiza un diagndstico clinico.

E TRATAMIENTO

1. Tratamiento antibidtico: véase cuadro 15-1.

2. Eliminacion o drenaje de un foco localizado de infeccion.

a. Retire los catéteres intravasculares y envie las puntas paracultivo cuan-
titativo; sustituya las sondas de Foley y otros catéteres de drenaje.

b. Descarte una sinusitis en pacientes con sondas nasales.

c. Realice CT o MRI para descartar enfermedad o absceso oculto.

3. Soporte hemodindmico, respiratorio y metabodlico.

a. Mantenga el volumen intravascular con liquidos IV. Inicie el tratamien-
to con 1-2 L de salino normal administrado en 1-2 h, manteniend o una
presién capilar pulmonar de enclavamiento entre 12-16 mmHg o um pre-
sién venosa central a 8-12 cmH ,0, la diuresis > 0.5 mL/kg por hora, la
presion arterial media >65 mmHg, y el indice cardiaco >4/(L/min)/m?.
Afada inotropos y vasopresores en caso necesario. Mantenga la s atura-
cion venosa central de O , >70 %, utilizando dobutamina en caso nece-
sario.

b. Mantenga la oxigenacion con soporte de respirador si estd ind icado.

c. Vigile la existencia de insuficiencia suprarrenal o disminucion de la re-
serva suprarrenal. Los pacientes con una respuesta de cortisolplasmati-
ca <9 ug/dL a la estimulacién con ACTH tienen una mejor superviven-
cia si se administran hidrocortisona (50 mg/6 h IV) y 9a-fludrocortisona
(50 pg/dia por sonda nasogastrica) durante siete dias.

4. Otros tratamientos (de investigacion): se estan estudiando cano tratamien-
to de la septicemia grave farmacos antiendotoxina, antiinflamatorios y an-
ticoagulantes. Se ha aprobado el empleo de la proteina C activada recom-
binante anticoagulante (aPC) en infusién continua de 24 ug/kg y por hora
durante 96 horas en el tratamiento de la septicemia grave o chajue séptico
en pacientes con puntuaciones APACHE II >25 antes de la infusién de
aPC y con bajo riesgo de complicaciones hemorrdgicas. No estd ¢ laro el
impacto a largo plazo de la aPC, puesto que no se dispone todav ia de da-
tos de supervivencia a largo plazo. Otras sustancias no han meprado el pro-
néstico en ensayos clinicos.
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Cuadro 15-1

Tratamiento antimicrobiano inicial en la septicemia grave en la gue no
existe un foco obvio en adultos con funcion renal normal

Tipo de paciente

Pautas de antimicrobianos (via intravenosa)

Adulto inmunocompetente

Paciente neutropénico®
(<500 neutroéfilos/mL)

Esplenectomizado

Consumidor de drogas
por via intravenosa

Entre las miltiples pautas aceptables

figuran: 1) ceftriaxona (2 g/24 h) o
ticarcilina-dcido clavuldnico (3.1 g

cada 4-6 h) o piperacilina-tazobactam
(3.375 g cada 5-6 h; 2) imipenem-
cilastatina (0.5 g cada 6 h) 0 meropenem
(1 g/8 horas) 0 cefepima (2 g cada 12 h). A
cualquiera de estas pautas se puede afiadir
gentamicina 0 tobramicina (5-7 mg/kg
cada 24 h). Si el paciente es alérgico a
p-lactdmicos, se debe emplear
ciprofloxacino (400 mg cada 12 h) o
levofloxacino (500-750 mg cada 12h) més
clindamicina (600 mg cada 8 h). Si el
centro tiene una elevada incidencia de
SARM, afiadir vancomicina (15 mg/kg
cada 12 horas) a cada una de las pautas
anteriores.

Las pautas comprenden:

1) imipenem-cilastatina (0.5 g cada

6 h) o meropenem (1 g cada 8 horas, 0
cefepima (2 g cada 8 horas); 2)
ticarcilina-acido clavulanico (3.1 g

cada 4 h) 0 piperacilina-tazobactam

(3.375 g cada 4 h) mas tobramicina

(5-7 mg/kg cada 24 h). Se deben emplear
vancomicina (15 gm/kg cada 12 h) y
cefepima si el paciente tiene un catéter
vascular infectado 0 cuando se sospecha la
implicacién de estafilococos, si el paciente
ha recibido profilaxis con quinolonas, si el
paciente ha recibido quimioterapia
intensiva que lesiona la mucosa, 0 si la
institucién tiene una incidencia elevada de
infecciones por SARM.

Se debe emplear cefotaxima (2 g cada 6-

8 h) o ceftriaxona (2 g cada 12 horas).
Si la prevalencia local de neumococos
resistentes a cefalosporinas es elevada,
afadir vancomicina. Si el paciente es
alérgico a f-lactdamicos, se debe
emplear vancomicina (15 mg/kg cada
12 h) més ciprofloxacino (400 mg
cada 12 h) o levofloxacino (750 mg
cada 12 h) 0 aztreonam (2 g cada 8 h).

Se debe emplear nafcilina u oxacilina

(2 g cada 4 h) mé&s gentamicina (5-7 mg/kg
cada 24 h). Si la prevalencia local de
SARM es elevada 0 si el paciente es
alérgico a f-lactdmicos, se debe emplear
vancomicina (15 mg/kg cada 12 h) con
gentamicina.
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Cuadro 15-1 (Continuacion)

Tratamiento antimicrobiano inicial en la septicemia grave en la que no
existe un foco obvio en adultos con funcién renal normal

Tipo de paciente Pautas de antimicrobianos (via intravenosa)

Paciente con SIDA Se debe emplear cefepima (2 g cada 8 horas),
ticarcilina-4cido clavuldnico ( 3.1 g cada
4 h) o piperacilina-tazobactam (3.375 g
cada 4 h) mas tobramicina (5-7 mg/kg
cada 24 h). Si el paciente es alérgico a
p-lactdmicos, se debe emplear
ciprofloxacino (400 mg cada 12 horas) 0
levofloxacino (750 mg cada 12 h) méas
vancomicina (15 mg/kg cada 12 h) méas
tobramicina.

@ Adaptado en parte de WT Hughes y cols.: Clin Infect Dis 25:551, 1997.
Nota: SARM, Staphylococcus aureus resistente a meticilina.

Pronostico

En conjunto, del 20 al 35 % de los pacientes con septicemia grave y el 40-60 %
de los pacientes con choque séptico mueren en el transcurso de30 dias, y se pro-
ducen mds muertes en los 6 meses siguientes. La gravedad de la enfermedad de
base es el factor que mas influye sobre el riesgo de muerte.

Prevencion

En los Estados Unidos, la mayoria de los episodios de septicemi a grave y cho-
que séptico son complicaciones de infecciones nosocomiales. Porlo tanto, la in-
cidencia de septicemia resultaria afectada por medidas tendente s a reducir esas
infecciones (por ejemplo, la limitacién del empleo y la duraci de los catéteres
vasculares y sondas vesicales, el tratamiento enérgico de la irfeccion localizada,
evitar el empleo indiscriminado de antimicrobianos o glucocorticoides, y la ins-
tauracion de medidas optimas de control de la infeccién).

Para mas detalles, véase Munford RS: Septicemia grave y choque séptico.
cap. 254, en Harrison PMI 16.%

16

EDEMA AGUDO DE PULMON

La aparicion rapida de edema en los alvéolos pulmonares se prodice la mayoria
de las veces por:

¢ Elevacion de la presion hidrostatica en los capilares pulmonar es (insufi-
ciencia cardfaca izquierda, estenosis mitral).

¢ Factores desencadenantes especificos (cuadro 16-1) que produce n edema
pulmonar cardiogénico en pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva ante-
riormente compensada o sin historia previa de cardiopatia.

* Por aumento de la permeabilidad de la membrana alveolocapilar.
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Cuadro 16-1
Factores desencadenantes del edema agudo de pulmon

Taquicardia o bradiarritmia aguda

Infeccidn, fiebre

MI agudo

Hipertension grave

Insuficiencia adrtica o mitral aguda

Aumento del volumen circulante (ingestion de Na, transfusion de sangre,
embarazo)

Aumento de las demandas metabdlicas (ejercicio, hipertiroidismo)

Embolia pulmonar

Incumplimiento del tratamiento médico de la insuficiencia cardfaca crénica
(interrupcion brusca)

Hallazgos de la exploracién

Los pacientes tienen aspecto de gravedad, permanecen sentados yerguidos, con
taquipnea, disnea y sudoracion intensa; puede haber cianosis. Hy estertores pul-
monares bilaterales; a veces se ausculta un tercer tono cardia®. El esputo es es-
pumoso y tefiido de sangre.

Datos complementarios

Al principio, la gasometria en sangre arterial muestra disminuc i6n de la Pa,, y
de la Paco,

* Después, a medida que empeora la funcion respiratoria, se produce hiper-
capnia y acidosis progresiva.

 La radiografia de térax muestra redistribucion de los vasos pu Imonares y
borrosidad difusa de los campos pulmonares con opacidad perihilar «en alas de
mariposa».

E TRATAMIENTO

Para que el paciente sobreviva, es imprescindible un tratamient o enérgico e
inmediato. Deben aplicarse simultdneamente las siguientes medidas:

» Mantener sentado y erguido al paciente para disminuir el retomo venoso.

* Administrar O, al 100 % con mascarilla para conseguir una Pa o, > 60
mmHg. En pacientes que la toleran, la presion positiva continua en las vias
respiratorias (10 cm H,O de presién) con mascarilla mejora los resultados. Sue-
le ser necesaria la ventilacion asistida con mascarilla o tubo endotraqueal.

* Diurético de asa por via intravenosa (furosemida, 40-100 mg obumeta-
nida, 1 mg); usar la dosis inferior en pacientes que no tomen duréticos de for-
ma crénica.

* Morfina 2-4 mg IV (repetidamente); vigilar frecuentemente si a parece
hipotension o depresion respiratoria; debe tenerse a mano naloxona para con-
trarrestar, si es necesario, los efectos de la morfina.

Si no se consigue una mejoria rapida, pueden ser necesarias otas medidas:

* Deben buscarse las causas desencadenantes del edema de pulmén con
choque cardidgeno (cuadro 16-1) para corregirlas, en especial | as arritmias
agudas y las infecciones.

* Varias afecciones no cardiacas pueden producir edema de pulmén sin
que exista disfuncién cardiaca izquierda; el tratamiento ird dirigido a la afec-
cién primaria.




CAPITULO 17 Confusién, estupor y coma 55

* Los agentes inotrépicos, como la dobutamina (cap. 4), pueden er ttiles
en el edema pulmonar cardiogénico con shock.

* Si después de administrar el diurético no hay diuresis rapida, se puede
disminuir el volumen intravascular mediante una flebotomia (extraer aproxi-
madamente 250 mL de sangre de la vena antecubital).

* Se puede usar nitroglicerina (sublingual 0.4 mg X 3 qSmin) seguida de
5-10 pg/min IV. Alternativamente, nesiritida [bolo de 2 pg/kg IV seguido de
0.01 (ug/min)].

* En el edema pulmonar refractario asociado a isquemia cardiaca persis-
tente, la revascularizacion coronaria precoz puede salvar la vida.

Para mas detalles, véase Ingram RH Jr, Braunwald E: Disnea y edema pul-
monar, cap. 29, y Hochman JS, Ingbar D: Choque cardiégeno y edema
pulmonar, cap. 255, en Harrison PMI 16.%.

17

CONFUSION, ESTUPOR Y COMA

Las alteraciones de la consciencia se observan con frecuencia e la practica mé-
dica. Al estudiar las alteraciones de la consciencia hay que tiatar de averiguar si
existe algin cambio en el nivel de la consciencia (sofioliento.estuporoso, coma-
toso), en el contenido de la consciencia (confusion, perseverac ion, alucinacio-

nes) o en ambos. Laconfusion es la falta de lucidez en el pensamiento y la aten-
cion; el estupor es un estado en el que son necesarios estimulos enérgicos para

obtener una respuesta; el coma es un estado de arreactividad. Los pacientes que
sufren estos estados suelen tener algtin proceso grave, y se debe intentar descu-
brir los factores etioldgicos (cuadro 17-1).

Estudio del paciente

. Mantener las funciones vitales del paciente.
. Administrar glucosa, tiamina y naloxona si la etiologia no esta clara.
. Utilizar la historia, la exploracién y los datos analiticos y radiolégicos para
confirmar rapidamente la causa del proceso.
4. Puncién lumbar urgente si se sospecha meningitis (fiebre, cefilea, meningis-
mo).
5. Aplicar el tratamiento médico o quirdrgico adecuado.

W =

Historia

El paciente debe ser despertado, si es posible, para preguntarl e sobre el uso de
insulina, narcéticos, anticoagulantes y otros medicamentos recdados, un posible
intento de suicidio, un traumatismo reciente, sobre la existencia de cefalea, epi-
lepsia, problemas importantes de salud y sobre los sintomas previos. Lo s testi-
gos y familiares deben ser interrogados a menudo por teléfono. Una historia de
cefalea brusca seguida de pérdida de consciencia sugiere una hemorragia intra-
craneal; los antecedentes de vértigo, nduseas, diplopia, ataxiay trastornos sensi-
tivos en un hemicuerpo sugieren una insuficiencia vertebrobasihr; el dolor tora-
cico, las palpitaciones y los vahidos o desmayos indican una ca usa
cardiovascular.
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Cuadro 17-1

Enfoque del diagnostico diferencial del coma

1. Enfermedades que no provocan signos neuroldgicos focales o la teralizados,
habitualmente con funciones normales de tronco encefélico; 1a C Ty el re-
cuento celular del LCR son normales

a.
b.

o

SDie o oo

Intoxicaciones: alcohol, sedantes, opidceos, etc.

Trastornos metabdlicos: anoxia, hiponatremia, hipernatremia, hipercalce-
mia, acidosis diabética, hiperglucemia hiperosmolar no cetésica hipoglu-
cemia, uremia, coma hepatico, hipercapnia, crisis addisoniana, hipo e hi-
pertiroidismo, carencia nutricional grave

. Infecciones sistémicas graves: neumonia, septicemia, fiebre ifoidea, palu-

dismo, sindrome de Waterhouse-Friderichsen

. Choque de cualquier causa
. Estados poscriticos, estado epiléptico, epilepsia subclinica

Encefalopatia hipertensiva, eclampsia

. Hipertermia grave, hipotermia
. Conmoci6n

Hidrocefalia aguda

2. Enfermedades que provocan irritacion meningea con o sin fiebr e, y con ex-
cesode leucocitos o hematies en el LCR, habitualmente sin signcs cerebrales
o de tronco encefalico focales o de lateralizacion; la CT o la MRI no mues-
tran masas

a.

b.
c.
d.

Hemorragia subaracnoidea por rotura de aneurisma, malformacié n arte-
riovenosa, en ocasiones traumatismo

Meningitis aguda bacteriana

Algunas formas de encefalitis viral

Causas diversas: embolia grasa, embolia de colesterol, mening itis carci-
nomatosa o linfomatosa, etc.

3. Enfermedades que provocan signos de troncoencefdlico focales o cerebrales
de lateralizacion, con o sin alteraciones en el LCR; la CT y 1laMRI son anor-
males

a.

=2

Ege th o 0

Hemorragia hemisférica (de ganglios basales, taldmica) o infarto (territo-
rio grande de la arteria cerebral media) con compresion secunda ria del
tronco encefélico

. Infarto de tronco encefalico debido a trombosis o embolia dela arteria ba-

silar

. Absceso cerebral empiema subdural
. Hemorragia epidural o subdural, contusion cerebral

Tumor cerebral con edema alrededor
Hemorragia o infarto cerebeloso o protuberancial

. Lesion cerebral traumatica extensa
. Coma metabdlico (véase anteriormente) con lesion focal preexistente

Causas varias: trombosis de venas corticales, encefalitis vir al por herpes
simple, embolias cerebrales miltiples por endocarditis bacteriana, leuco-
encefalitis aguda hemorragica, encefalomielitis aguda diseminada (postin-
fecciosa), purpura trombética trombocitopénica, vasculitis cerebral, glio-
matosis cerebral, apoplejia hipofisaria, linfoma intravascular, etc.

Nota: CT, tomografia computadorizada; LCR, liquido cefalorraquideo; M RI, resonancia magnética.

Valoracion inmediata

Deben registrarse las constantes vitales e iniciarse las medidas de sostén adecua-
das. Se extraerd una muestra de sangre para determinar los nive les de glucosa,
electrolitos, calcio y pruebas de funcion renal (BUN) y hepatia (amoniaco, trans-
aminasas); también hay que descartar la presencia de alcohol yotros téxicos si es
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posible que existan. La gasometria en sangre arterial es ttil en los pacientes con
enfermedad pulmonar o trastornos del equilibrio acidobasico. Lafiebre, especial-
mente si se acompaiiada de una erupcion petequial, sugiere menin gitis. El estu-
dio del LCR es esencial para el diagndstico de meningitis y enefalitis; no se debe
retrasar la puncién lumbar si hay la posibilidad de meningitis. La fiebre con piel
seca debe hacer pensar en un golpe de calor o en una intoxicaadn por anticolinér-
gicos. La hipotermia sugiere mixedema, intoxicacion, sepsis, exposicion al frio o
hipoglucemia. En la hipertension intracraneal (elevacion de la presion intracra-
neal) y la encefalopatia hipertensiva se observa hipertension arterial intensa.

Evaluacion neuroldgica

Dirigida a determinar el maximo nivel funcional del paciente y a descubrir los
signos que permiten realizar un diagnéstico concreto. Aunque enlas lesiones ce-
rebrales unilaterales puede aparecer un estado confusional, el estupor y el coma
son signos de lesién de ambos hemisferios o del tegmento mesencefélico (siste-
ma reticular activador). La falta de movimiento en uno de los lados sugiere he-
miplejia; las mioclonias multifocales indican posiblemente un tastorno metabo-
lico; las sacudidas intermitentes pueden ser el Gnico signo de una convulsion.

Reactividad Aplicando al cuerpo estimulos de creciente intensidad se pue-
de medir el grado de arreactividad y apreciar cualquier asimetr ia de las funcio-
nes motora y sensitiva. Las respuestas motoras pueden ser volumarias o reflejas.
La postura espontdnea de los codos en flexién con extension delas piernas, pos-
tura de decorticacion, acompaiia a las lesiones graves del hemisferio contrala-
teral por encima del mesencéfalo. La pronacién con extension delos codos, mu-
fiecas y piernas, postura de descerebracion, indica una lesién diencefdlica o
mesencefalica. Pueden aparecer reflejos posturales en los estads de encefalopa-
tfa intensa.

Pupilas En los pacientes en coma, unas pupilas simétricas, redondas y e-
activas excluyen una lesiéon mesencefdlica y sugieren un trastono metabélico. En
la sobredosis de narcéticos aparecen unas pupilas puntiformes €xcepto con la pe-
tidina, que son de tamafio intermedio). También hay pupilas pequ efias (miosis)
en la hidrocefalia y en las lesiones taldmicas o protuberanciats. Una pupila uni-
lateral poco reactiva, a menudo ovalada y agrandada, se observa en las lesiones
mesencefilicas o en la compresion del tercer par craneal, comoocurre en la her-
nia transtentorial. Las pupilas dilatadas y arreactivas bilateralmente indican una
lesién del mesencéfalo bilateral grave, una sobredosis de antic olinérgicos o un
traumatismo ocular.

Movimientos oculares  Se deben explorar los movimientos espontdneos y
reflejos de los ojos. Una divergencia horizontal intermitente es frecuente en los
sujetos somnolientos. Un movimiento horizontal lento de un lado para otro su-
giere alteracion de los dos hemisferios. La desviacion ocular onjugada hacia un
lado indica una lesién protuberancial del lado opuesto o bien ma lesién en el 16-
bulo frontal del mismo lado (Los 0jos miran al mismo lado que la lesién hemis-
féricay al lado contrario de la lesion del tronco). La aduccién de un ojo en re-
poso con pérdida de la capacidad para mirar hacia fuera indica una paralisis del
par craneal abductor (VI), frecuente en la hipertension intracr aneal y en las le-
siones protuberanciales. El ojo con una pupila dilatada y arreativa que en repo-
so suele estar en abduccion y no puede aducirse del todo debidoa una lesion del
tercer par, ocurre en la hernia transtentorial. La separacion v ertical de los ejes
oculares, desviacion oblicua, aparece en las lesiones protuberanciales o cerebe-
losas. La maniobra de los ojos de muiieca (reflejo oculocefdlico) y la prueba ca-
I6rica con agua fria, que provocan movimientos de los ojos, per miten un diag-
néstico exacto de la pardlisis de los pares craneales en los pa cientes que no
mueven los ojos voluntariamente. El reflejo oculocefilico se explora observan-
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do los movimientos de los ojos que se producen al girar la cabeza hacia un lado
(una lesion cervical significativa contraindica esta maniobra).En las lesiones de
ambos hemisferios ocurren movimientos oculares amplios en la maiobra de los
ojos de mufieca. En los pacientes comatosos con un tronco encefdico integro, al
elevar la cabeza 60° por encima de la horizontal e inyectar agua fria en el con-
ducto auditivo externo, se produce una desviacién toénica de la mirada hacia el
oido explorado. En los pacientes conscientes, esto mismo produ@ nistagmo, vér-
tigo y vomitos.

Respiracion  El patrén respiratorio puede sugerir la localizacion de la le-
sion neuroldgica. La respiracion de Cheyne-Stokes (periddica) parece en las le-
siones de ambos hemisferios y es frecuente en las encefalopatia s metabdlicas.
La respiracion en forma de boqueadas u otros patrones respiratorios irregulares
indican una lesién del tronco del encéfalo inferior; en estos p acientes suele ser
necesario intubar y aplicar ventilacién asistida.

Otros signos  En los pacientes comatosos se debe determinar la maxima ca-
pacidad funcional sensitiva y motora, mediante la exploracion d e las respuestas
reflejas a los estimulos lesivos; se anotard cuidadosamente toda asimetria obser-
vada, lo que sugiere una lesion focal. En lo posible, debe expbrarse la marcha en
los pacientes con trastornos de la consciencia. La ataxia puedeser el hallazgo neu-
rolégico mas destacado en un paciente estuporoso con una masa cerebelosa.

Exploracion radioldgica

Las lesiones que producen aumento de la presion intracraneal selen causar de-
terioro de la consciencia. La CT o la MRI craneal suelen ser an ormales en el
coma, pero no tienen habitualmente valor diagndstico; posponer el tratamiento
adecuado en estos pacientes, mientras se obtienen los resultado s de la CT o
MRI, puede ser perjudicial. Los pacientes con trastornos de la consciencia de-
bidos a hipertension intracraneal pueden empeorar rapidamente;se necesita una
CT urgente para confirmar la existencia de un efecto de masa ypara orientar la
descompresion quirdrgica. La CT es normal en algunos pacientescon hemorra-
gia subaracnoidea; en tal caso, el diagnéstico se basa en la hstoria clinica y en
la presencia de hematies en el LCR. Con frecuencia se necesita una angiogra-
fia cerebral o una angiografia con MRI para confirmar una insuf iciencia de la
arteria basilar como causa del coma en los pacientes con signosde alteracion del
tronco del encéfalo. El EEG es ttil en los cuadros metabdlicos o inducidos por
farmacos, pero generalmente no es diagndstico; son excepcionesel coma por con-
vulsiones, la encefalitis herpética y las encefalopatias por priones.

Muerte cerebral

Consiste en el cese completo de la funcion cerebral y del riegosanguineo mien-
tras continda todavia la funcién cardiorrespiratoria, aunque dependiente de una
ventilacién asistida. El paciente no responde a ningtin estimulo, existe ausencia
de reflejos de tronco encefalico, y apnea completa. Para compro bar la existen-
cia de apnea, es preciso que la R, sea lo bastante alta para actuar como estimu-
lo para la respiracién, mientras que se mantienen la P ,, y la presién arterial. El
EEG de gran amplitud es isoeléctrico. No es preciso que haya awencia de refle-
jos osteotendinosos, ya que la médula espinal puede seguir fundonando. Se debe
tener un cuidado especial en excluir la intoxicacion farmacoldgica y la hipoter-
mia antes de realizar el diagndstico de muerte cerebral. El diagnéstico de muer-
te cerebral s6lo debe hacerse si dicho estado persiste durante un periodo conve-
nido, habitualmente de 6-24 horas.

Para més detalles, véase Ropper AH: Estados confusionales agudos y coma,
cap. 257, en Harrison PMI 16.2.
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18

ACCIDENTE VASCULAR CEREBRAL AGUDO (ICTUS)

Déficit neuroldgico de mecanismo vascular de comienzo repentina el 85 % son
isquémicos; el 15 % hemorragias primarias [subaracnoideas (cap. 19) e intrapa-
renquimatosas]. Un déficit isquémico que se resuelve rapidament recibe el nom-
bre de accidente isquémico transitorio (TIA); el limite de 24 horas resulta util

para diferenciar el TIA del ictus, aunque la mayoria de los TIA duran entre 5y
15 minutos. El ictus es la primera causa de discapacidad neurobgica en adultos;
causa 200 000 muertes anuales en los Estados Unidos. Es mucho lo que se pue-
de hacer para limitar la morbimortalidad a través de la prevendén y la interven-
ci6n en la fase aguda.

La causa més frecuente de ictus isquémico es la oclusién embdlica de gran-
des vasos cerebrales; las fuentes de émbolos pueden ser el cora z6n, el cayado
adrtico o una lesion arterial mas proximal. La afectacion prima ria de los vasos
cerebrales por la aterosclerosis es menos frecuente que en las arterias corona-
rias. Las lesiones isquémicas pequenas y profundas suelen estarrelacionadas con
enfermedad intrinseca de los pequefios vasos (ictus lacunares). Se ven ictus por
bajo flujo cuando existen estenosis proximales graves con colakrales inadecua-
das puestas a prueba por episodios de hipotension sistémica. La causa mds fre-
cuente de la hemorragia es la rotura de aneurismas de pequefios vasos en el in-
terior del tejido cerebral.

Presentacion clinica

Ictus isquémico En el ictus isquémico es tipico el comienzo brusco y es-
pectacular de sintomas neurolégicos focales; en la hemorragia,los déficit suelen
evolucionar mds lentamente y es frecuente la somnolencia. Es po sible que los
pacientes no pidan ayuda por si mismos puesto que rara vez sufren dolor y pue-
den no darse cuenta de que algo va mal (anosognosia). Los sintomas reflejan el
territorio vascular afectado (cuadro 18-1). La ceguera monocula r transitoria
(amaurosis fugaz) es una forma especial de TIA debida a isquema retiniana; los
pacientes describen que cae un velo sobre el campo visual. La dpida resolucion
de los sintomas excluye que la causa sea una hemorragia. Sobre la variabilidad
en la recuperacion del ictus influyen los vasos colaterales, la presion arterial, y
la localizacién y mecanismo especifico de la oclusién vascular.

Sindromes lacunares Los mds frecuente son: 1) Hemiparesia motora pura
de la cara, el brazo y la pierna (cdpsula interna o protuberancia); 2) ictus sensi-
tivo puro (tdlamo ventrolateral); 3) hemiparesia ataxica (protiberancia); 4) disar-
tria: mano torpe (protuberancia o rodilla de la capsula interng; y 5) hemiparesia
motora pura con afasia motora (de Broca) (capsula interna y corona radiada ad-
yacente).

Hemorragia intracraneal En la mayoria de los casos se producen vémi-
tos y cefalea en alrededor de la mitad. Los signos y sintomas no suelen estar li-
mitados a un unico territorio vascular. La hemorragia hipertensiva tipica se pre-
senta en: 1) el putamen, la capsula interna adyacente y la susancia blanca central;
2) talamo, 3) protuberancia; y 4) cerebelo. Un déficit neurolégco que evolucio-
na de forma imparable a lo largo de 5-30 minutos sugiere vivamente un sangra-
do intracerebral. Los signos oculares resultan importantes para la localizacion:
1) putaminal: ojos desviados al lado contrario a la paralisis (hacia la lesion); ta-
lamica: desviacién de los ojos hacia abajo, a veces pupilas areactivas; 3) protu-
berancial: alteracion de los movimientos laterales reflejos de los ojos y pupilas
pequeiias (1-2 mm, reactivas); 4) cerebelosa: los ojos inicialmente estan desvia-
dos hacia el lado opuesto a la lesion.
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Cuadro 18-1
Localizacién anatémica de las lesiones cerebrales en el ictus

Signos y sintomas

HEMISFERIO CEREBRAL, CARA LATERAL (A. CEREBRAL MEDIA)

Hemiparesia

Déficit hemisensitivo

Afasia motora (de Broca): habla titubeante con dificultad para encontrar las pa-
labras y comprension conservada

Afasia central (de Wernicke): anomia, mala comprension, jergafasia

Negligencia unilateral, apraxias

Hemianopsia o cuadrantanopsia homénima

Mirada preferentemente desviada hacia el lado de la lesion

HEMISFERIO CEREBRAL, CARA INTERNA (A. CEREBRAL ANTERIOR)

Parilisis del pie y de la pierna con o sin paresia del brazo
Pérdida sensitiva cortical de la pierna

Reflejos de prension y de succién

Incontinencia urinaria

Apraxia de la marcha

HEMISFERIO CEREBRAL, CARA POSTERIOR (A. CEREBRAL POSTERIOR)

Hemianopsia homénima

Ceguera cortical

Déficit de memoria

Déficit sensitivo profundo, dolor espontaneo, disestesias, coreoatetosis

TRONCO ENCEFALICO, MESENCEFALO (A. CEREBRAL POSTERIOR)

Pardlisis del tercer par y hemiplejia contralateral
Parilisis/paresia de la mirada vertical
Nistagmo de convergencia, desorientacion

TRONCO ENCEFALICO, UNION BULBOPROTUBERANCIAL (A. BASILAR)

Paralisis facial

Paresia de la abduccion ocular

Paresia de la mirada conjugada

Déficit sensitivo hemifacial

Sindrome de Horner

Disminucion de la sensibilidad dolorosa y térmica en medio cuer po (con o sin
afectacion de la cara)

Ataxia

TRONCO ENCEFALICO, PARTE LATERAL DEL BULBO (A. VERTEBRAL)

Vértigo, nistagmo

Sindrorne de Horner (miosis, ptosis, anhidrosis)

Ataxia, caida hacia el lado de la lesién

Alteracion de la sensibilidad dolorosa y térmica en medio cuerp, con o sin afec-
tacion de la cara

TRATAMIENTO

Los principios del tratamiento se esbozan en el cuadro 18-2. Es necesario di-
ferenciar el ictus de sus posibles imitadores, incluidos las co nvulsiones, tu-
mor, migrafia y alteraciones metabdlicas. Después de la estabilzacion inicial,
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Cuadro 18-2
Diagnostico y tratamiento del accidente vascular cerebral agudo
Déficit neurolégico de Diagnéstico diferencial del déficit neurolégico
comienzo reciente: focal nuevo
(lctus o TIA? Ictus o TIA
Crisis epiléptica con pardlisis
poscritica de Todd
Tumor
Migrafia

Encefalopatia metabdlica
Fiebre/infeccion e ictus antiguo
Hiperglucemia
Hipercalcemia
Encefalopatia hepatica

Evaluacién o tratamiento ABC, glucosa sérica
inicial CT de craneo sin contraste
Hemorragia

Tratamiento médico y quirtirgico
Tumor u otro proceso del SNC
Tratar en consecuencia
Normal o drea hipodensa compatible con
ictus isquémico agudo
Considerar la posibilidad de trombdlisis,
aspirina
Mantener la presién arterial e hidratar
Ingresar al paciente con un nivel adecuado
de cuidados dependiendo de problemas
médicos concomitantes y de la via aérea

Tratamiento posterior en Determinar la causa del ictus y los factores de
el hospital riesgo

Planificar la profilaxis secundaria (farmacos,
modificacién de factores de riesgo)

Solicitar consulta de rehabilitacién, terapia
ocupacional y logopedia y trabajo social
segilin convenga

Nutrir al paciente

La planificacion del alta debe comprender
prescripciones respecto a reduccién de
factores de riesgo, incluyendo cuando
instaurar tratamiento antihipertensivo, y
profilaxis con medicacion antitrombdtica

Nota: ABC, via aérea, ventilacion (boca a boca), situacion cardiaca, SNC, sistema nervioso central,
TIA, accidente isquémico transitorio.

es necesario realizar una CT de crdneo de urgencia sin contrase para diferen-
ciar el ictus isquémico del hemorragico. En los ictus isquémics de gran tama-
flo, suelen ser evidentes anomalias de la CT en pocas horas, peo puede resul-
tar dificil visualizar infartos pequefios con la CT.

Ictus isquémico agudo

Los tratamientos orientados a revertir o disminuir el infarto tisular compren-
den: 1) medidas médicas de soporte, 2) trombdlisis, 3) farmacos antiplaque-
tarios, 4) anticoagulacidn, y 5) neuroproteccion.
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Medidas de soporte El objetivo inmediato es optimizar la perfusién a
la zona de penumbra isquémica que rodea al infarto. Nunca se de be reducir
de forma brusca la presion arterial (exacerba la isquemia subyacente), y sélo
se acomete su reduccién gradual en las situaciones mds extremas(p. €j., hiper-
tension maligna o cuando se prevé trombdlisis, tension arterial >185/110
mmHg). Es preciso mantener el volumen intravascular con liquids isoténicos
puesto que rara vez resulta util la restriccién de volumen. Eninfartos grandes
puede ser necesaria la terapia osmoética con manitol para contro lar el edema,
pero es necesario reponer volumen isoténico con el fin de evitar la hipovole-
mia. En el infarto cerebeloso (o hemorragia), puede producirseun deterioro ra-
pido por compresion del tronco encefdlico e hidrocefalia, que requiere inter-
vencién neuroquirtrgica.

Trombdlisis Los déficit isquémicos de < 3 h de evolucién sin hemorra-
gia segun los criterios de la CT pueden beneficiarse del tratamiento tromboli-
tico con activador del plasminégeno tisular recombinante por vi a IV (cuadro
18-3). S6lo un pequefio porcentaje de pacientes con ictus son vigos lo suficien-
temente pronto como para recibir este tratamiento.

Agentes antiplaquetarios La aspirina (hasta 325 mg/dia) es segura y
proporciona beneficios, pequefios pero claros, en el ictus agudo.

Anticoagulacién  Su papel es incierto; los ensayos clinicos no muestran
beneficios claros de la heparina de bajo peso molecular o hepaina SC en com-
paracion con la aspirina. La heparina se emplea a menudo en losTIA «in cres-
cendo» (TIA que aumentan de frecuencia) y en el ictus progresiv o que em-
peora en horas o dias (20 % de los pacientes), aunque no existan datos.

Neuroproteccion La hipotermia resulta eficaz en el coma posterior a
una parada cardiaca pero no se ha estudiado adecuadamente en pacientes con
ictus.

Hemorragia intracerebral aguda

La CT sin contraste confirma el diagndstico. Identifique y corija rdpidamen-
te cualquier coagulopatia. Casi el 50 % de los pacientes mueren; el prondsti-
co estd relacionado con el volumen y la localizacién de hematom a. Se debe
realizar una consulta urgente al neurocirujano para una posibleevacuacion ur-
gente de un hematoma cerebeloso; en otras localizaciones, el drenaje no sue-
le ser ttil. Puede ser necesario el tratamiento con agentes osm 6ticos y la hi-
perventilacién inducida; los glucocorticoides no resultan ttiles.

Determinacion de la causa del ictus

Aunque el tratamiento inicial del ictus isquémico agudo o el TIA no depende de
la causa, averiguarla es fundamental para disminuir el riesgo @ recidiva (cuadro
18-4). Sin embargo, casi el 30 % de los ictus quedan sin explic acién a pesar de
una valoracion extensa. La exploracion clinica se debe centraren el sistema vas-
cular periférico y cervical. Los estudios sistemdticos comprenden una radiogra-
fia de térax y ECG, hemograma completo/plaquetas, electrolitos, glucosa, velo-
cidad de sedimentacidn eritrocitaria (ESR), perfil lipidico, ti empo de

protrombina, tiempo de tromboplastina parcial y pruebas seroldg icas de sifilis.
Si se sospecha un estado de hipercoagulabilidad, estdn indicados otros estudios
de coagulacion. Las pruebas de diagndstico por imagen pueden canprender una
MRI cerebral (en comparacion con la CT, tiene una mayor sensibilidad para in-
fartos pequeiios de la corteza y el tronco encefalico); angiorrsonancia (para eva-
luar la permeabilidad de los vasos intracraneales y las carétidas y arterias verte-
brales extracraneales); estudios incruentos de las cardtidas (e studios «duplex»,
que combinan la imagen ecografica del vaso con la valoracién delas caracteris-
ticas del flujo sanguineo con Doppler); o la angiografia cerebral («patrén de re-
ferencia”) para evaluar la enfermedad vascular intra y extracraneal. Si se sospe-
cha una causa cardiogénica, estd indicado el ecocardiograma, pestando atencion
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Cuadro 18-3

Administracion del activador tisular del plasminogeno recombinante
(rtPA) para el accidente vascular cerebral agudo isquémico®

Indicacion Contraindicacion
Diagndstico clinico de ictus Tension arterial sostenida >185/110
Tiempo entre el inicio de los Plaquetas <100 000; hematdcrito
sintomas y la administracion <25 %; glucosa <50 o >400
del farmaco <3 h Uso de heparina en las 48 h y PTT
CT con ausencia de hemorragia prolongado, o INR elevado
o edema de > 1/3 del Mejoria rapida de los sintomas
territorio de la a. cerebral Ictus o traumatismo craneoencefilico
media. en los 3 meses previos; antecedente
Edad > 18 afios de hemorragia intracraneal
Consentimiento por el paciente Cirugia mayor en los 14 dias previos
0 su representante Sintomas de ictus leve
Hemorragia digestiva en los 21 dias
previos

Infarto de miocardio reciente
Coma o estupor

Administracion de rtPA

Acceso periférico con dos vias IV periféricas (evitar la cateterizacion
arterial y las vias centrales)

Revisar que el paciente es candidato a rtPA

Administrar por via IV 0.9 mg/kg (médximo 90 mg) con un 10 % de la dosis
total en embolada, seguido del resto de la dosis total en 1 h

Monitorizacion frecuente de la presion arterial con manguito

No administrar otro tratamiento antitrombético durante 24 h

En caso de deterioro neuroldgico o presion arterial descontrolada, detener la
infusion, administrar crioprecipitado, pruebas de imagen cerebral de
emergencia

Evitar el sondaje uretral durante >2 h

@ Véase en el prospecto del activador tisular del plasminégeno la lista completa de contraindicaciones y
la dosificacién

Nota: INR, cociente normalizado internacional (international normalized ratio), PTT, tiempo de trom-

boplastina parcial

especial a los cortocircuitos derecha-izquierda, y la monitoriacion como Holter
de 24 horas.

Prevencion primaria y secundaria del ictus

Factores de riesgo  La ateroesclerosis es una enfermedad sistémica que
afecta a arterias de todo el cuerpo. Numerosos factores, entre los cuales se en-
cuentran la hipertension, diabetes e hiperlipidemia, asi como 1 os antecedentes
familiares, influyen sobre el riesgo de ictus y TIA (cuadro 18- 5). Los factores
de riesgo cardioembdlico comprenden la fibrilacién auricular, nfarto del miocar-
dio, valvulopatia y miocardiopatia. La hipertensién y la diabet es son también
factores de riesgo especificos de ictus lacunar y hemorragia intraparenquimato-
sa. Fumar es un poderoso factor de riesgo de todos estos mecani smos vascula-
res de ictus. Probablemente, el mejor enfoque global del ictus es la identificacion
de los factores de riesgo modificables y las intervenciones profilacticas para re-
ducir el riesgo.

Agentes antiplaquetarios Los antiagregantes plaquetarios pueden evitar
los sucesos aterotrombéticos, incluidos los TIA de ictus, inhib iendo la forma-
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Cuadro 18-4

Causas de accidente vascular cerebral isquémico

Causas frecuentes

Causas infrecuentes

Trombosis
Ictus lacunar (vaso pequefio)
Trombosis de vaso grande
Deshidratacion
Oclusién embdlica
Arterio-arterial
Bifurcacién carotidea
Cayado aortico
Diseccion arterial
Cardioembdlica
Fibrilacién auricular
Trombo mural
Infarto de miocardio
Miocardiopatia dilatada
Lesiones valvulares
Estenosis mitral
Proétesis valvular
Endocarditis bacteriana
Embolia paraddjica
Comunicacion interauricular
Agujero oval permeable
Aneurisma del tabique
interauricular
Autocontraste ecografico
espontaneo

Trastornos de hipercoagulabilidad
Déficit de proteina C
Déficit de proteina S
Déficit de antitrombina II1
Sindrome antifosfolipido
Mutacién Leiden del factor V#
Mutacién de protrombina G20210?
Neoplasia maligna sistémica
Anemia drepanocitica
p-talasemia
Policitemia vera
Lupus eritematoso sistémico
Homocisteinemia
Pirpura trombética
trombocitopénica
Coagulacion intravascular
diseminada
Disproteinemias
Sindrome nefrético
Enfermedad inflamatoria intestinal
Anticonceptivos orales
Trombosis de seno venoso
Displasia fibromuscular
Vasculitis
Vasculitis sistémica (PAN,
enfermedad de Wegener o de
Takayasu, arteritis de células
gigantes)
Vasculitis primaria del SNC
Meningitis (sifilis, tuberculosis,
hongos, bacteriana, zoster)
Cardiogénicas
Calcificacion de la valvula mitral
Mixoma auricular
Tumor intracardiaco
Endocarditis marantica
Endocarditis de Libman-Sacks
Vasospasmo de hemorragia
subaracnoidea
Drogas: cocaina, anfetamina
Enfermedad de Moyamoya
Eclampsia

# Causa fundamentalmente trombosis de seno venoso.

" Puede asociarse a estado hipercoagulable.

Nota: PAN, poliarteritis nudosa; SNC, sistema nervioso central.

cién de agregados intraarteriales de plaquetas. La aspirina (50-325 mg/dia), in-
hibe el tromboxano A ,, una prostaglandina agregante de las plaquetas y vaso-

constrictora. La aspirina, el clopidogrel (bloquea el receptor de ADP plaqueta-
rio), y la combinacién de aspirina mds dipiridamol de liberacicn lenta (inhibe la
captacion plaquetaria de adenosina) constituyen los antiplaquet arios mas fre-
cuentemente empleados. En general, los farmacos antiplaquetario s disminuyen
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Cuadro 18-6

Recomendaciones de consenso sobre profilaxis antitrombotica
en la fibrilacion auricular

Edad Factores de riesgo® Recomendacién
Edad <65 afios >1 Warfarina, INR 2-3
0 Aspirina o no tratar
Edad 65-75 afios >1 Warfarina, INR 2-3
0 Warfarina, INR 2-3 o aspirina
Edad >75 afios Warfarina, INR 2-3

# Los factores de riesgo comprenden TIA o ictus previo, hipertens ion, insuficiencia cardiaca, diabetes,
cardiopatia isquémica clinicamente manifiesta, estenosis mitral prétesis valvulares cardiacas o hiperti-
roidismo.

Fuente: Modificado de Albers y cols.: Chest 119:194S, 2001; con autorizacion.

un 25-30 % la aparicién de nuevos ictus. Todo paciente que ha su frido un ictus
aterotrombdtico o TIA en el que no existe contraindicacién debe tomar regular-
mente un antiplaquetario debido a que el riesgo medio anual de nuevo ictus es
del 8-10 %.

Ictus emboélico  En los pacientes con fibrilacion auricular, la eleccion en-
tre la profilaxis con warfarina o con aspirina esta determinada por la edad y los
factores de riesgo (cuadro 18-6). La anticoagulacion disminuyeel riesgo de em-
bolia en el infarto agudo de miocardio; la mayoria de los clini cos recomiendan
un ciclo de tres meses de tratamiento si existe un infarto ante rior con onda Q u
otras complicaciones; se recomienda warfarina a largo plazo siexiste fibrilacion
auricular. En pacientes con prétesis valvulares cardiacas se reomienda una com-
binacién de aspirina y warfarina (INR 3-4). Cuando no es posibl e eliminar la
fuente de émbolos, se mantiene la anticoagulacion de forma inde finida. En pa-
cientes en los que «fracasa» una forma de tratamiento, muchos gurdlogos reco-
miendan combinar los antiplaquetarios con la anticoagulacién.

Tratamiento anticoagulante en el ictus no cardiogénico A diferencia del
ictus cardiogénico, son pocos los datos que avalan la warfarinaa largo plazo para
prevenir el ictus aterotrombdético. Se discute la profilaxis seandaria del ictus is-
quémico de origen desconocido; algunos médicos prescriben antic oagulacién
durante 3-6 meses, seguida de tratamiento antiplaquetario.

Tratamiento quirdrgico La endarterectomia carotidea beneficia a muchos
pacientes con estenosis carotidea sintomdtica severa (> 70 %); con una reduc-
cién del riesgo relativo de alrededor del 65 %. Sin embargo, cualquier cirujano
que tenga una tasa de ictus perioperatorio superior al 6 % pierde este beneficio.
Los resultados de la cirugia son menos robustos en pacientes co n estenosis ca-
rotidea asintomatica, y en este grupo se recomienda en general tratamiento mé-
dico de disminucién de los factores de riesgo de aterosclerosis mds aspirina.

Para mas detalles, véase Smith WS, Johnston SC, Easton JD: Enfermeda-
des cerebrovasculares, cap. 349, en Harrison PMI 16.%.
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HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

La causa mas frecuente de hemorragia subaracnoidea (SAH) no traimatica es la
rotura de un aneurisma intracerebral; otras causas son los aneurismas micoticos
en la endocarditis bacteriana subaguda, las discrasias sanguine as, y raras veces
infecciones y tumores. Aproximadamente el 2 % de la poblacion alberga aneu-
rismas; el riesgo de rotura de los aneurismas =10 mm es de 0.5-1.0 % al afio.

PRESENTACION CLINICA Cefalea brusca, intensa, a menudo con una
pérdida transitoria de consciencia al inicio; es frecuente el v dmito. La hemorra-
gia puede lesionar el tejido cerebral contiguo y producir déficit neuroldgicos fo-
cales. Una parilisis progresiva del tercer par acompafada de ce falea intensa su-
giere la existencia de un aneurisma de la arteria comunicante p osterior. Ademas
de las presentaciones espectaculares, los aneurismas pueden exprimentar peque-
fas roturas con fuga de sangre al espacio subaracnoideo (hemorngias centinela).

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS Inicialmente se realiza una CT sin
contraste, que suele demostrar la hemorragia. A veces, se preci sa una puncion
lumbar para el diagndstico de una sospecha de hemorragia subaracnoidea cuan-
do la CT no resulta concluyente. Es necesaria la angiografia cerebral para defi-
nir la anatomia, la localizacién y el tipo de malformacion vasc ular, como por
ejemplo el aneurisma o la malformacién arteriovenosa; también evalia el vaso-
espasmo. Suele hacerse lo antes posible una vez realizado el dagnéstico de SAH.
En el ECG existen a menudo alteraciones del ST; alargamiento d¢ QRS, aumen-
to del intervalo QT, y ondas T prominentes o invertidas; alguna s alteraciones
son reflejo de la SAH, otras indican la presencia de una lesién isquémica mio-
cardica asociada.

E TRATAMIENTO

El tratamiento estdndar comprende: reposo en cama, analgésicos y reblandece-

dores de heces. Seguimiento estrecho de los electrdlitos sérice y la osmolalidad;
suele aparecer hiponatremia a los pocos dias de la SAH. Es frec uente la pérdi-

da cerebral de sodio, por lo que hay que administrar suplemento s de sodio por

via oral mas suero salino normal IV para compensar las pérdidas renales. Se

pueden iniciar los anticonvulsivos en el momento del diagndstico, y se mantie-

nen por lo menos hasta haber tratado el aneurisma. El riesgo derecidiva hemo-

rragica precoz es elevado (20-30 % en las dos primeras semanas), por lo que se
propugna el tratamiento precoz (en 1 a 3 dias) para evitar una nueva ruptura y

permitir un tratamiento agresivo del vasoespasmo. La aplicacién endovascular

de espirales en el aneurisma con localizacion accesible (a traés de un catéter in-
troducido en la arteria femoral) y el pinzamiento neuroquirtirgro del cuello del
aneurisma son tratamientos definitivos. Lahidrocefalia grave puede requerir la
colocacién urgente de un catéter ventricular para derivar el LCR al exterior. Se
controla y se regula la tension arterial para asegurar una perfision cerebral ade-
cuada, evitando al mismo tiempo elevaciones excesivas. Se puede producir un

vasospasmo sintomatico al cuarto dia, y prolongarse hasta el dia 14, provocan-

do isquemia focal y posiblemente ictus. El tratamiento médico, incluido el ni-

modipino, puede minimizar las secuelas neurolégicas del vasospamo. En el va-
soespasmo se puede mejorar la perfusion cerebral aumentando latension arterial
media con vasopresores como la fenilefrina o la dopamina. Se pu ede expandir

el volumen intravascular con cristaloides. En casos de vasoespamo grave, en los
que aparecen sintomas isquémicos a pesar de un tratamiento médi co maximo,

puede ser eficaz la angioplastia de los vasos cerebrales.
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Para mas detalles, véase Smith WS Johnston SC, Easton JD: Enfermeda-
des cerebrovasculares, cap. 349, en Harrison PMI 16.%.
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HIPERTENSION INTRACRANEAL Y TRAUMATISMOS
CRANEOENCEFALICOS

Aumento de la presién intracraneal

Se puede afiadir una pequefia cantidad adicional de tejido, sangre, LCR o de li-
quido de edema al contenido alojado en la cavidad craneal sin q ue se eleve la
presién intracraneal (ICP). Pero los pacientes se deterioran y pueden morir si
la ICP alcanza grados que producen un desplazamiento del conteni do intracra-
neal,distorsiona los centros vitales del tronco del encéfalo ocomprometen el rie-
go sanguineo cerebral. La presion de perfusion cerebral (CPP) s e define como
[presién arterial-ICP] y es la fuerza que determina la circuladén de la sangre en
los lechos capilares cerebrales.

MANIFESTACIONES CLINICAS  Los sintomas de aumento de la ICP
consisten en cefalea (especialmente un dolor constante que se a grava al desper-
tarse), nduseas, vomitos, somnolencia, diplopia y visién borrosa. Son frecuentes
el edema de papila y la paralisis del sexto par craneal. Si no se corrige, a conti-
nuacién pueden aparecer hipoperfusién cerebral, dilatacién puplar, coma, postu-
ra de descerebracion, trastornos respiratorios, hipertension arterial y bradicardia.

Una masa localizada en la fosa posterior, que al principio pued e producir
ataxia, rigidez de nuca y nauseas, resulta especialmente peligrosa porque puede
comprimir las estructuras vitales del tronco del encéfalo y pro vocar una hidro-
cefalia obstructiva. Ademas, las masas que aumentan la ICP comp rimen y de-
forman el mesencéfalo y el diencéfalo, dando lugar a estupor y coma. El tejido
cerebral es empujado por la masa y comprimido contra las estruc turas intracra-
neales fijas, y penetra incluso en espacios que normalmente no estdn ocupados.
Los sindromes de herniacién comprenden: 1) el desplazamiento de la corteza
medial por debajo de la hoz del cerebro con ictus por oclusionde la arteria cere-
bral anterior o posterior; 2) el desplazamiento del uncus a través de la tienda del
cerebelo, comprimiendo el tercer par craneal y empujando al pedinculo cerebral
contra la tienda del cerebelo y dilatacién pupilar homolateral, hemiparesia con-
tralateral y oclusién de la arteria cerebral posterior; 3) desp lazamiento de las
amigdalas cerebelosas a través del agujero occipital, producien do compresion
del bulbo raquideo y colapso cardiorrespiratorio; y 4) desplazaniento hacia aba-
jo del diencéfalo a través de la tienda del cerebelo.

E TRATAMIENTO

Se puede elevar la ICP en una amplia variedad de trastornos, que comprenden
traumatismos craneoencefalicos, hemorragia intracerebral, hemor ragia sub-
aracnoidea (SAH) con hidrocefalia, y el fracaso hepatico fulmin ante. Varias
intervenciones pueden disminuir la ICP, y de forma ideal la modalidad de tra-
tamiento elegida debe basarse en el mecanismo responsable de lahipertension
(cuadro 20-1). Por ejemplo, en la hidrocefalia por hemorragia s ubaracnoidea,
la causa principal de elevacion de la ICP es la dificultad de d renaje del LCR;
en este contexto, es probable que baste un drenaje ventricular de LCR. En el
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Cuadro 20-1
Enfoque paso a paso del tratamiento de la hipertension intracraneal®

Colocar un monitor de ICP: Objetivos generales: mantener una ICP <20 mmHg
y una CPP >70 mmHg

Para una ICP >20-25 mmHg durante mas de 5 minutos:

1. Drenar LCR a través de ventriculostomia (si estd colocada)

2. Elevar la cabecera de la cama

3. Osmoterapia: manitol, 25 a 100 g cada 4 h seguin necesidad (matener osmo-
lalidad sérica <320 mOsm/L)

4. Glucocorticoides: dexametasona 4 mg cada 6 h para el edema vaogénico por
tumor, absceso (evitar glucocorticoides en traumatismo craneoercefalico, ac-
cidente vascular cerebral isquémico o hemorragico)

5. Sedacién (p. ej., morfina, propofol o midazolam); afiadir, en caso necesario,
paralisis neuromuscular (en este punto, si no las ha precisadoantes, el pacien-
te requerird intubacion endotraqueal y ventilacién mecdnica)

. Hiperventilacién: hasta Pac, de 30-35 mmHg

. Tratamiento vapresor: fenilefrina, dopamina o noradrenalina p ara mantener
una MAP adecuada que asegure una CPP > 70 mmHg (mantener la euv ole-
mia para evitar los efectos sistémicos negativos de los vasopresores)

8. Considerar los tratamientos de segunda linea para la elevacion refractaria de

la ICP

a. Tratamiento barbitirico en dosis elevadas («coma barbitdrico»)
b. Hiperventilacién enérgica hasta Pac,, < 30 mmHg

¢. Hemicraniectomia

~N N

# A lo largo de todo el algoritmo de tratamiento de la ICP, valor ar la posibilidad de repetir la TC con el
fin de identificar masas susceptibles de evacuacién quirtrgica.

Nota: CPP, presion de perfusion cerebral; MAP, presion arterial media Pac,, presion parcial arterial de

diéxido de carbono.

traumatismo craneal y en el ictus, la mayor responsabilidad recae en el edema
citotoxico, y un paso inicial adecuado es el empleo de diurétic os osméticos
como el manitol. Como se ha seflalado anteriormente, la hipertersion intracra-
neal puede provocar isquemia tisular. Esta provoca, a su vez, u na vasodilata-
cion cerebral refleja que empeora todavia mds la isquemia; paraléjicamente, la
administracion de vasopresores para aumentar la presion arterial media puede
disminuir de hecho la ICP a través del aumento de la perfusién. La monitori-
zacion de la ICP puede orientar el tratamiento médico y las decisiones quirtir-
gicas en pacientes con edema cerebral. La hipertension debe ser tratada con
precaucion, si es que ha de tratarse. Se debe restringir el apo rte de agua libre.
La hiperventilacion se emplea durante periodos cortos de tiempo hasta poder
instaurar un tratamiento mas definitivo. Una vez aplicadas lasmedidas citadas
y con el paciente estabilizado, se realiza una CT (o MRI, sies factible) para
identificar la causa del aumento de la ICP. A veces es necesario operar urgen-
temente al paciente para descomprimir la cavidad intracraneal.La hidrocefalia,
el ictus cerebeloso con edema, los tumores o hemorragias cerebales accesibles
quirdrgicamente, o el hematoma subdural o epidural a menudo exigen una in-
tervencion neuroquirtrgica que salva la vida.

Traumatismo craneoencefalico

Los traumatismos craneoencefdlicos pueden producir la pérdida nmediata de la
consciencia. Si la inconsciencia es transitoria y no se acompaii a de otras lesio-
nes cerebrales graves se denomina conmocion. Las alteraciones prolongadas de
la consciencia pueden deberse a hematomas parenquimatosos, subdirales o epi-
durales, o bien a un desgarro difuso de los axones en la sustan cia blanca. Debe
sospecharse una fractura de craneo en los pacientes con rinorra de LCR, hemo-
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timpano, y con equimosis periorbitarias o mastoideas. Los traum atismos de la
médula espinal pueden producir déficit transitorios de las func iones neuroldgi-
cas o una pérdida permanente de las funciones motora, sensitivay vegetativa por
debajo del nivel de la lesién medular.

Traumatismo craneoencefélico leve El paciente con traumatismo craneo-
encefalico leve, que se mantiene atento y alerta tras un period breve de incons-
ciencia (< 1 minuto), tiene a veces cefalea, un corto periodo deamnesia, proble-
mas de concentracion, con un episodio aislado de vémito o liger o vértigo; o en
ocasiones un sincope vasovagal. Transcurridas varias horas de observacion, los
pacientes de este grupo pueden ser acompaiados a casa y sometidos a observa-
cién domiciliaria a cargo de la familia y los amigos. La mayord de estos pacien-
tes no presentan fractura craneal en la radiografia ni hemorraga en la CT. La ce-
falea constante es frecuente en los dias que siguen al traumati smo; la cefalea
persistente intensa y los vomitos repetidos suelen ser benignossi la exploracion
neuroldgica es normal, pero en estas situaciones se deben reali zar estudios ra-
dioldgicos y estd justificada la hospitalizacion.

Traumatismo craneoencefalico de gravedad intermedia Los pacientes
que no estdn comatosos pero que presentan confusion persistente alteraciones de
la conducta, un grado de alerta inferior al normal, sensacion intensa de mareo o
signos neurolégicos focales como hemiparesia deben ser ingresad os en el hos-
pital y poco después se les ha de hacer una CT. Se suele encont rar una contu-
sién o un hematoma subdural. La CT puede ser normal en los paci entes coma-
tosos con lesiones axénicas causadas por un efecto de cizalla e n la sustancia
blanca cerebral. Los pacientes con lesiones craneoencefalicas & gravedad inter-
media deben mantenerse bajo observacion estrecha para descubrirla posible apa-
ricién de somnolencia, trastornos respiratorios o dilatacion pipilar, asi como para
asegurarse de la restriccién del aporte de liquidos, salvo que exista diabetes in-
sipida. Las alteraciones de la atencidn, el intelecto, la esportaneidad y la memo-
ria tienden a ir normalizdndose semanas o meses después del traumatismo.

Traumatismo grave Los pacientes comatosos desde el comienzo requieren
una atencion neuroldgica inmediata y a menudo reanimacién. Después de la in-
tubacién, procurando evitar deformar la columna cervical, se dde evaluar la pro-
fundidad del coma, el tamafio y reaccion de las pupilas, los movimientos de las
extremidades y las respuestas de Babinski. En cuando lo permite n las constan-
tes vitales, y una vez obtenidas radiografias de la columna cervical y una CT, el
paciente debe ser transportado a una unidad de cuidados intensivos. El hallazgo
de un hematoma epidural o subdural o de una hemorragia intracer ebral grande
requiere cirugia de descompresion urgente si el paciente es salable por lo demas.
Probablemente la mejor forma de orientar el tratamiento posteri or es la medi-
cién directa de la ICP. Todos los factores con potencial de exaerbar la hiperten-
sién intracraneal deben eliminarse. La hipoxia, la hipertermia,la hipercapnia, las
posiciones anormales de la cabeza y las presiones medias elevad as en las vias
respiratorias por ventilacién mecanica elevan el volumen sangui neo cerebral y
la ICP. La ICP persistentemente elevada después de instaurar es te tratamiento
indica en general un mal prondstico.

Para mas detalles, véase Hemphill JC: Neurologia de los cuidados intensi-
vos, cap. 258; y Ropper AH: Concusion y otras lesiones craneoencefalicas,
cap. 357, en Harrison PMI 16.2.
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ENCEFALOPATIA HIPOXICA-ISQUEMICA

Es consecuencia de la falta de suministro de oxigeno a los teji dos por hipoten-
sion o insuficiencia respiratoria. Las causas mas frecuentes son: infarto de mio-
cardio, parada cardiaca, choque, asfixia, paralisis respiratora, e intoxicacion por
monoxido de carbono o cianuro. En algunos casos puede predomina la hipoxia.
Las intoxicaciones por monéxido de carbono o cianuro se denomin an hipoxia
histotoxica porque causan un trastorno directo de la cadena respiratoria.

Manifestaciones clinicas

Grados leves de hipoxia pura (p. €j., a gran altitud) provocan trastornos del jui-
cio, falta de atencién, de coordinacion motora y, a veces, euforia. Sin embargo,
con la hipoxia-isquemia, como sucede en la parada cardiaca, se pierde la cons-
ciencia en segundos. Si la circulacion se restablece en 3-5 min utos, puede pro-
ducirse la recuperacion completa, pero con periodos mas largos de hipoxia-is-
quemia lo habitual es que se produzca cierto grado de dafio cerbral permanente.
Salvo en casos extremos, puede ser dificil juzgar el grado predso de hipoxia-is-
quemia, y algunos pacientes presentan una recuperacion relativamente comple-
ta incluso al cabo de 8 a 10 minutos de isquemia global. La difrenciacién entre
la hipoxia pura y la hipoxia-isquemia es importante, porque una Pao, tan baja
como 2.7 kPa (20 mmHg) puede ser bien tolerada si se desarrolla de forma gra-
dual y se mantiene la presion arterial, pero periodos cortos de circulacién cere-
bral muy escasa o ausente pueden provocar un dafio cerebral permanente.

La exploracion fisica en diferentes momentos después de un epis odio (es-
pecialmente la parada cardiaca) ayuda a determinar el pronéstico (fig. 21-1). El
prondstico es mejor en pacientes con las funciones del tronco e nceflico intac-
tas, lo que viene indicado por unas respuestas pupilares normales a la luz, refle-
jos oculocefalicos intactos (ojos de mufeca), y reflejos oculovestibulares (cal6-
ricos) y corneales indemnes (cap. 17). La ausencia de esos ref¢jos y la presencia
de pupilas persistentemente dilatadas y que no responden a la bz tienen un pro-
nostico sombrio. La ausencia de reflejo pupilar a la luz o la aisencia de una res-
puesta motora al dolor al tercer dia de la lesion tienen un pro ndstico sistemati-
camente malo. También es de mal prondstico la ausencia bilaterd de la respuesta
somatosensitiva cortical provocada. Las consecuencias a largo fgazo son el coma
o estado vegetativo persistentes, demencia, agnosia visual, pakinsonismo, coreo-
atetosis, ataxia, mioclono, convulsiones y un estado amnésico.

E TRATAMIENTO

El tratamiento inicial va dirigido a restablecer una funcion cadiorrespiratoria
normal. Esto comprende asegurar la permeabilidad de la via resp iratoria, la
oxigenacion adecuada y la ventilacion, y restablecer la perfusion cerebral, ya
sea con reanimacion cardiopulmonar, liquidos, vasopresores o ma rcapasos
cardiacos. La hipotermia leve (33 °C), iniciada lo antes posibl e y mantenida
durante 12-24 horas, puede mejorar la evolucién en los pacientes que presen-
tan coma tras una parada cardiaca. La intoxicacion grave por mo néxido de
carbono puede tratarse con oxigeno hiperbdrico. No se suelen adninistrar an-
ticonvulsivos de forma profilactica, pero se pueden emplear pan controlar las
convulsiones. La mioclonia posthipdxica se puede controlar con clonazepam
(1.5-10 mg/dia), o valproato sédico (300-1200 mg/dia) fraccionados. El esta-
do epiléptico miocldnico después de un episodio hipoxico-isquémico conlle-
va invariablemente un mal prondstico.
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N.° total | Mejor recup. al afio (% del total)
de No recup. Buena rec.
pacientes [Estado veg. Incap. grav. Incap. mod.

106 pacientes
encomaeldial

19 63 16 21
(38-84) (3-40) (6-46)

@

Mov. ocul. espont.
¢oscil. conj. o mejor?

Motora inicial:
¢retirada o mejor?

Oculovestibular:
¢cualquier respuesta?

86 0 14
(42-100)  (0-41) (0-56)

!

35 91 9 0
(77-98) (2-23) (0-10)

@

45 98 0 2
(88-100) (0-8) (0-15)

lé

N.° total | Mejor recup. al afio (% del total)
de Buena rec.
pacientes|Estado veg. Incap. grav. Incap. mod.

47 pacientes en estado
vegetativo el dia 1

26 38 19 42
(20-59) (7-39)  (23-63)

@

Motor:
¢Jretirada o mejor?

Mov. ocul. espont.
¢cualquier oscil. 0 mejor?

11 82 18 0
(48-98) (2-52) (0-28)

@

10 100 0 0
(69-100)  (0-31) (0-31)

Ié

N.° total | Mejor recup. al afio (% del total)
de
pacientes| Incap. grav. Incap. mod. Buena rec.

15 pacientes
conscientes el dia 1

8 0 0 100
(0-37) (0-37)  (63-100)

@

Reflejo pupilar inicial:
¢Jpresente?

Mov. ocul. espontaneo:
¢oscil. conj. o mejor?

Oculovestibular:

¢Jnormal

'

86 0 14
(42-99) (0-41) (0-58)

FIGURA21-1 La exploracion clinica el primer dia proporciona informacion til para el pronds-
tico en la encefalopatia hipéxica-isquémica. Los niimeros entre paréntesis representan los inter-
valos de confianza del 95 %. grav., grave; mod., moderada; mov.ocul. espont., movimiento ocu-
lar espontdneo; oscil. conj., oscilacién conjugada; recup., reaiperacion; veg., vegetativo. (Tomado
de DE Levy y cols.: Predicting outcome for hypoxic-ischemic coma JAMA 253:1420, 1985.)
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Para mas detalles, véase Hemphill JC, Neurologia de los cuidados intensi-
vos, cap. 258, en Harrison PMI 16.2.
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ESTADO EPILEPTICO

Son convulsiones continuas (>15-30 min) o repetidas, caracterizadas por altera-
cién de la consciencia en el perfodo intercritico. Este cuadropuede verse en cual-
quier tipo de crisis epiléptica: estado de gran mal (convulsioms tonicoclonicas),
estado mioclénico, estado de pequeiio mal y estado epiléptico dd 16bulo tempo-
ral (crisis parciales complejas). Las convulsiones tonicoclonic as generalizadas
son las mds frecuentes y suelen ser evidentes al inicio del cua dro. Después de
30-45 minutos, los signos pueden llegar a ser mds sutiles, como movimientos
clénicos leves de los dedos o movimientos pequefios y rdpidos delos ojos. En al-
gunos casos, el EEG puede ser el dnico medio de diagnéstico. El estado epilép-
tico generalizado es un proceso que pone la vida en peligro cuaxdo se asocia hi-
perpirexia, acidosis (por las contracciones musculares continua  s), o por
compromiso respiratorio o cardiocirculatorio. Si las convulsion es tonicocléni-
cas son persistentes, puede producirse lesion neuronal irreversble incluso en pa-
cientes paralizados por bloqueo neuromuscular.

Etiologia

Las causas principales son el abandono o incumplimiento del tratamiento antie-
piléptico, relacionadas con el consumo de alcohol, epilepsia re fractaria, infec-
cion del SNC, efecto toxico de farmacos o drogas, trastornos me tabdlicos, tu-
mores del SNC, enfermedad cerebrovascular o traumatismo craneoe ncefélico.

g TRATAMIENTO

El estado epiléptico con convulsiones tonicocldnicas generalizadas es una ur-
gencia médica. Los pacientes deben ser estudiados rapidamente y se debe po-
ner tratamiento sin demora (fig. 22-1). Simultdneamente, es fundamental de-
terminar la causa de las convulsiones para evitar las recidivasy tratar cualquier
alteracion subyacente.

1. Valorar cuidadosamente los signos de insuficiencia respiratoria o car-
diocirculatoria. Con una monitorizacién cuidadosa y las medidas habituales
de proteccion de las vias respiratorias no suele ser necesaria la intubacion (si
fuera necesaria, utilizar formacos paralizantes de accion cortg. Corregir la hi-
pertermia. Asegurar una via IV y administrar 50 mL de solucién de glucosa
al 50 %, 100 mg de tiamina y 0.4 mg de naloxona.

2. Hacer una exploracion fisica y neuroldgica sucinta; extraer yenviar al
laboratorio muestras para detectar sobre todo alteraciones metddlicas (hemo-
grama con férmula, ionograma incluyendo el calcio, glucosa, prebas de fun-
cién hepitica y renal y, si estd indicada, determinacién de t6xicos).

3. Administrar lorazepam, 0.1 mg/kg (4-8 mg) a razén de 2 mg/min.

4. Inmediatamente después de la primera dosis de lorazepam, admi nis-
trar fenitoina, 20 mg/kg (1000-1500 mg) por via IV, lentamente, en unos 20
min (50 mg/min) o fosfenitoina, 20 mg/kg (150 mg/min). Vigilarla presion ar-
terial, el ECG y, si es posible, el EEG durante el goteo. La fenitoina, si se in-
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1.

Lorazepam e Puede no ser necesario méas tratamiento

(0.1 mg/kg IV a 2 mg/min) farmacolégico de urgencia si las convulsiones
cesan y se corrige rapidamente la causa del
estado epiléptico

Persisten las convulsiones

2.

Fenitoina (20 mg/kg IV a 50 mg/min) o
fosfenitoina (20 mg/kg PE IV a 150 mg/min)
I
Persisten las convulsiones

3.

Fenitoina o fosfenitoina
(5 a10 mg/kg o 5 a 10 mg/kg PE)

Persisten las convulsiones
. 4,
I
I
I
I
I
I

Fenobarbital
(20 mg/kg IV a 50 a 75 mg/min)

T .
Persisten las convulsiones
Proceder de inmediato a la anestesia con midazolam | 5.

o propofol si el paciente desarrolla estado epiléptico
mientras esta en la unidad de cuidados intensivos,
tiene alteraciones sistémicas graves (p. €j.,
hipertermia extrema), o tiene convulsiones que se Persisten las convulsiones
han prolongado durante mas de 60 a 90 minutos)

Fenobarbital
(5-10 mg/kg adicionales)
T

o Anestesia con
midazolam,

propofol o

pentobarbital

0 10 20 30 40 50 60 70 80
Tiempo (minutos)
FIGURA 22-1 Tratamiento farmacolégico del estado epiléptico toniclénico gen eralizado en

adultos. PE, equivalentes de fenitoina; IV, intravenoso. Las ba rras horizontales indican la dura-
ci6n aproximada de las infusiones de fiarmacos.

yecta con demasiada rapidez, puede provocar un descenso brusco de la presion
arterial, sobre todo en ancianos. (No administrarla con suero g lucosado al 5 %,
porque este farmaco precipita con el pH bajo de esa solucidn; sto no ocurre con
la fosfenitoina.) Si no se logra controlar las convulsiones, se puede dar una se-
gunda dosis de fenitoina (5 a 10 mg/kg) o fosfenitoina (5 a 10 mg/kg).

5. Si las convulsiones contindan, administrar fenobarbital 20 mg/kg (1000-
1500 mg) lentamente, en unos 30 minutos. En esta etapa, suele ser necesaria la
intubacién endotraqueal. Si persisten las convulsiones, adminigrar otra dosis de
fenobarbital (5 a 10 mg/kg).

6. Si, tras 60-90 minutos, las convulsiones permanecen resisten tes al trata-
miento, considerar provocar en el paciente un coma con midazolam, propofol o
pentobarbital. Se aconseja consultar con un neur6logo y un anestesista.

Pronostico

La tasa de mortalidad es del 20 % en el estado epiléptico tonicoclénico, y la in-
cidencia de secuelas neuroldgicas permanentes es del 10-30 %.

Para mas detalles, véase Lowenstein DH: Convulsiones y epilepsia, cap. 348,
en Harrison PMI 16.2,
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23

INTOXICACION Y SOBREDOSIS MEDICAMENTOSA

Intoxicacion alude al desarrollo de efectos dafiinos después de la exposicién a
productos quimicos. Sobredosis es la exposicion a cantidades excesivas de una
sustancia destinada normalmente al consumo y que no implica nec esariamente
una intoxicacién. En EE.UU. se calcula que el contacto con prod uctos téxicos
motiva anualmente unos 5 millones de solicitudes de ayuda o detratamiento mé-
dico y aproximadamente un 5% de estos pacientes necesita hospitlizacion. Los
intentos de suicidio son la causa de la mayoria de las intoxica ciones graves o
mortales. Hasta un 30 % de los ingresos psiquidtricos son motivados por inten-
tos de suicidio mediante sobredosis.

La primera causa de muerte es la intoxicacion por mondxido de ¢ arbono
(CO). Los casos mds frecuentes de muerte relacionada con drogasy medicamen-
tos se deben a analgésicos, antidepresivos, sedantes-hipnéticos , neurolépticos,
estimulantes y drogas ilegales, farmacos cardiovasculares, anticonvulsivos, an-
tihistaminicos y medicamentos contra el asma. Los agentes no famacolégicos in-
volucrados en intoxicaciones mortales comprenden alcoholes y glcoles, gases y
vapores, productos quimicos, productos de limpieza, pesticidas y productos re-
lacionados con el automévil. Se debe considerar la posibilidad de intoxicacion
o sobredosis en cualquier paciente que llega en coma, con criss epiléptica, o con
insuficiencia renal, hepdtica o de la médula ésea agudas.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico correcto se consigue habitualmente con la histora, la exploracién
fisica y los datos de laboratorio. La valoracién inicial de las constantes vitales,
del estado cardiorrespiratorio y neuroldgico determinan si es recesario aplicar un
tratamiento inmediato de soporte. Se utilizaran todos los recur sos disponibles
para averiguar la naturaleza del téxico causal. Lahistoria clinica debe incluir el
momento, la via, la duracion y las circunstancias (localizacién entorno, intencio-
nalidad) de la exposicién; el momento de inicio, la naturaleza y la gravedad de
los sintomas; los antecedentes médicos y psiquidtricos relevantes. Se recurrira al
Vademecum, al centro regional de toxicologia o a la farmacia lo cal/hospitalaria
para identificar la composicion y los posibles efectos de las s ustancias toxicas.

La exploracion fisica se debe centrar inicialmente en los signos vitales, el
sistema cardiopulmonar y el estado neurolégico, incluyendo la v aloracién del
estado mental y la documentacién de las alteraciones neuromusculares.

La exploracién de los ojos (buscando nistagmo, tamaiio y reacciones de las
pupilas), el abdomen (actividad intestinal y tamaio de la vejiga) y la piel (que-
maduras, ampollas, color, calor, humedad, tlceras de decubito, sefiales de pin-
chazos) puede orientar el diagnéstico diferencial hacia un tragorno concreto. Se
debe explorar al paciente buscando datos de traumatismo o enfer medades de
base. Cuando no estd clara la historia, se deben examinar todoslos orificios cor-
porales en busca de quemaduras quimicas o paquetes de droga. Tmbién pueden
proporcionar indicios del diagndstico el olor del aliento o del vomito, y el color
de las uiias, la piel o la orina.

Los anélisis iniciales deben comprender la glucosa, electrélitos séricos, 0s-
molalidad sérica, BUN/Cr, pruebas de funcién hepética, tiempos de protrombi-
na y de tromboplastina parcial y gasometria arterial. Una acidosis con aumento
del intervalo anidnico es caracteristica de las intoxicaciones avanzadas por me-
tanol, etilenglicol y salicilato, pero puede darse con otros pr oductos y en cual-
quier intoxicacion que provoque insuficiencia hepatica, renal orespiratoria, con-
vulsiones o choque. El aumento del intervalo osmolal —diferenci a entre la
osmolalidad sérica (medida por descenso del punto de congelacidn) y la calcu-
lada a partir del sodio, la glucosa y el BUN séricos mayor de 1 0 mmol/L— su-
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giere la presencia de un soluto de bajo peso molecular como alohol, glicol o ce-
tona, o un electrdlito o azicar no medido. La cetosis apunta ha cia la intoxica-
cién por acetona, alcohol isoproantes o salicilato. La hipogluc emia puede obe-
decer a intoxicacion por betabloqueantes, etanol, insulina, hip oglucemiantes
orales, quinina y salicilatos, mientras que puede haber hiperglucemia con la in-
toxicacion por acetona, agonistas betaadrenérgicos, antagonistas de los canales
del calcio, hierro, teofilina o Vacor.

Los estudios radiolégicos deben comprender una radiografia de térax para
excluir aspiracion o ARDS. Pueden verse densidades radiopacas en las placas de
abdomen. Estd indicada una CT o MRI de craneo en pacientes comaosos o estu-
porosos con el fin de excluir lesiones estructurales o hemorrag ia subaracnoidea,
y se debe realizar una puncién lumbar cuando se sospecha infecdén del SNC. El
ECG puede resultar util para contribuir al diagnéstico diferendal y orientar el tra-
tamiento. Puede ser de ayuda el analisis toxicoldgico de orina y de sangre (y en
ocasiones del contenido géstrico y de muestras de productos quinicos) para con-
firmar o descartar una intoxicacion. Aunque se dispone de pruelas rdpidas de de-
teccion para un nimero limitado de drogas de abuso, unas prueba s de deteccién
sistemdtica exhaustivas pueden tardar de 2 a 6 horas en terminase, y el tratamien-
to inmediato se debe basar en la historia, la exploracion fisia y las pruebas com-
plementarias habituales. El andlisis cuantitativo es til en la s intoxicaciones por
paracetamol, acetona, alcohol (incluido el etilenglicol), antia rritmicos, anticon-
vulsivos, barbitiricos, digoxina, metales pesados, litio, paraquat, salicilato y teo-
filina, asi como con la carboxihemoglobina y la metahemoglobina Con frecuen-
cia se puede disponer de los resultados en una hora o menos.

La respuesta a los antidotos puede ser util con fines diagnésti cos. La reso-
lucién de las alteraciones del estado mental y de las alteraciones de las constan-
tes vitales con la administracion intravenosa de dextrosa, nalxona o flumazeni-
lo es practicamente diagndstica de hipoglucemia, intoxicacién por narcéticos y
benzodiazepinas, respectivamente. La rdpida reversion de las re acciones disto-
nicas agudas (extrapiramidales) después de una dosis intravenos a de benzatro-
pina o difenhidramina confirma su origen medicamentoso. Aunque la reversion
por la fisostigmina de las manifestaciones centrales y periféricas de la intoxica-
cién por anticolinérgicos es diagnéstica, puede aumentar el nivel de consciencia
en pacientes con depresién del SNC de cualquier etiologia.

E TRATAMIENTO

Los objetivos del tratamiento son mantener las constantes vitabs, impedir que
prosiga la absorcidn del téxico, favorecer su eliminacion, administrar antido-
tos especificos y evitar una nueva exposicion. Los principios del tratamiento
de las intoxicaciones se enumeran en el cuadro 23-1. Suele ser necesario te-
ner que iniciar el tratamiento antes de conocer los datos habit uales y toxico-
16gicos. En todos los pacientes con sintomas es necesario canal izar una via
venosa de grueso calibre, aportar O ,, monitorizacion cardiaca, observacion
continua y, si hay alteracion del nivel de consciencia, administrar 100 mg de
tiamina (IM o IV), una ampolla de solucién glucosada al 50 % y 4 mg de na-
loxona ademads de los antidotos especificos que estén indicados.Se debe intu-
bar a todo paciente inconsciente. Se puede administrar carbon a ctivo por via
oral, o a través de una sonda nasogdstrica u orogastrica de cal ibre grueso; el
lavado gastrico requiere una sonda orogastrica. La gravedad de la intoxica-
cién determina el tratamiento. Esta indicado el ingreso en la CU de los pacien-
tes con intoxicacion grave (coma, depresion respiratoria, hipotension, altera-
ciones de la conduccién cardiaca, arritmias, hipotermia o hiper  termia,
convulsiones); con necesidad de una monitorizacion estrecha, de antidotos, o
de tratamiento potenciado de eliminacion; con deterioro clinico progresivo,
o con problemas médicos significativos. Los pacientes que han irtentado sui-
cidarse necesitan vigilancia continua por personal cualificado.




CAPITULO 23 Intoxicacién y sobredosis medicamentosa 77

Cuadro 23-1
Acciones fundamentales en el tratamiento de la intoxicacion
MEDIDAS DE SOSTEN

Proteccion de las vias aéreas Tratamiento de las convulsiones
Oxigenacién/ventilacion Correccién de las anormalidades
térmicas
Tratamiento de las arritmias Correccion de los trastornos metabdlicos
Soporte hemodindmico Prevencion de las complicaciones
secundarias
EVITAR LA ABSORCION ULTERIOR DE LA SUSTANCIA TOXICA
Descontaminacién del aparato Descontaminacion de otros sitios
digestivo Descontaminacién ocular
Induccién del vomito con Descontaminacion cutdnea
jarabe de ipecacuana Evacuacion de las cavidades del
Lavado géstrico cuerpo

Carbon activado
Irrigacion intestinal
Catarticos

Dilucién
Extraccion endoscépica/
quirdrgica

ELIMINACION REFORZADA DE LA SUSTANCIA TOXICA
Dosis mdltiples de carbén Extraccion extracorporal

activado Dialisis peritoneal
Diuresis forzada Hemodidlisis
Modificacién del pH urinario Hemoperfusién
Quelacion Hemofiltracién

Plasmaféresis
Exanguinotransfusién
Oxigeno hiperbarico

ADMINISTRACION DE ANTIDOTOS

Neutralizacion por anticuerpos Antagonismo metabdlico
Neutralizacién por fijacién Antagonismo fisiolégico

quimica
PREVENCION DE LAS REINCIDENCIAS
Educacion de adultos Notificacion a las agencias reguladoras
Proteccion de nifos Consulta psiquiatrica

Fuente: Modificado de Linden CH, Burns MJ: cuadro 377-3 en Harrison PMI 16.%

Medidas de sostén  Es imprescindible proteger las vias respiratorias. El
reflejo nauseoso por si solo no es un indicador fiable de la necesidad de intu-
bar al paciente. Se puede valorar la necesidad de dar O, y ventilacion asistida
mediante una gasometria arterial. El edema pulmonar inducido por farmacos
o drogas suele ser secundario a hipoxia, pero también puede fawrecerlo la de-
presién miocdrdica. Puede ser necesario medir la presion en laarteria pulmo-
nar para averiguar la etiologia. Se deben corregir lo antes posble los desequi-
librios electroliticos.

La taquicardia supraventricular (SVT) con hipertension arterial y excita-
cién del SNC casi siempre se debe a estimulantes del sistema nevioso simpa-
tico, anticolinérgicos, alucindgenos, o a un sindrome de abstirencia a drogas.
El tratamiento estd indicado si se asocia a inestabilidad hemodindmica, dolor
tordcico, o isquemia en el ECG. En los cuadros graves de hiperf uncién sim-
patica estd indicado el tratamiento con alfa y betabloqueantes o la combina-
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cién de un betabloqueante con un vasodilatador. En los paciente s con hiper-
actividad anticolinérgica resulta 1til la fisostigmina. La SVT sin hipertensién
suele mejorar administrando liquidos.

La taquicardia ventricular (VT) sostenida puede deberse a estim ulacion
simpdtica, desestabilizacion de la membrana de las células mioc drdicas o a
trastornos metabdlicos. La lidocaina y la fenitoina suelen ser seguras. En la
VT por sobredosis de antidepresivos triciclicos no se utilizaran farmacos que
prolongan el intervalo QT (quinidina, procainamida). En los padentes con tor-
sades de pointes, puede ser ttil el sulfato de magnesio y la sobreestimulacién
del corazén (con isoprenalina o un marcapasos). Las arritmias pueden ser re-
sistentes al tratamiento hasta que se corrigen las alteraciones del equilibrio
acidobdsico, de los electrdlitos, la hipoxia y la hipotermia. Los pacientes con
funcién hemodinamica estable pueden ser tratados con observacion sin trata-
miento farmacolégico.

En las convulsiones el mejor tratamiento son los agonistas del acido y-
aminobutirico como las benzodiazepinas o los barbittiricos. No € administra-
ran barbitiricos hasta después de intubar al paciente. Las conwulsiones por so-
bredosis de isoniazida pueden responder sélo a grandes dosis depiridoxina IV.
Las convulsiones debidas a betabloqueantes o antidepresivos triciclicos pue-
den necesitar ser tratadas con fenitoina y benzodiazepinas.

Prevencion de la absorcion del toxico La necesidad de realizar o no la
descontaminacion del tubo digestivo, y el procedimiento que se debe em-
plear, dependen del tiempo transcurrido desde la ingestion, la toxicidad exis-
tente y previsible de la sustancia ingerida; la disponibilidad, eficacia y con-
traindicaciones del procedimiento; y la naturaleza, gravedad y riesgo de
complicaciones. La eficacia del carbén activado, el lavado gastico y del jara-
be de ipecacuana disminuyen con el tiempo, y son insuficientes los datos que
avalen o excluyan su utilidad cuando se administran mas de una hora después
de la ingestion. El carbdn activado tiene una actividad compardle o mayor que
la ipecacuana y el lavado gastrico, ademads de tener menos contraindicaciones
y complicaciones y ser menos invasor, por lo que es el método p referido de
descontaminacién del tubo digestivo en la mayor parte de las situaciones.

Se prepara como suspension en agua, solo o combinado con un pugante.
El carbdn activado se administra por boca con un biberén (en s lactantes), o
en vaso, con una paja o a través de una sonda nasogastrica fina . La dosis re-
comendada es de 1 g/kg de peso, usando 8 mL de disolvente por g ramo de
carbodn si no se dispone de mezcla preparada de antemano. El car bon activa-
do puede inhibir la absorcién de otros agentes administrados po r via oral y
estd contraindicado en los pacientes que han ingerido causticos.

Cuando estd indicado, el lavado gastrico se realiza con una somla orogas-
trica del calibre 28 F en los nifios y del 40 F en los adultos.En ambos se pue-
de utilizar agua corriente o suero fisioldgico (en lactantes us ar suero fisiol6-
gico). Colocar al paciente en posicion de Trendelenburg y dectb ito lateral
izquierdo para reducir al minimo la aspiracion (ocurre en un 10 % de los pa-
cientes). El lavado esta contraindicado cuando se han ingeridocausticos o hi-
drocarburos derivados del petréleo debido al riesgo de neumonia por aspira-
cion y perforacion gastroesofagica.

Puede ser 1til la irrigacién de todo el intestino en casos de i ngestién de
cuerpos extrafios, paquetes con drogas y farmacos de liberacionlenta. El goly-
tely se da por via oral o por sonda géstrica hasta una dosis de0.5 L/h. Las sa-
les purgantes (citrato magnésico) y los sacaridos (sorbitol, maitol) favorecen
la evacuacién del recto. Para diluir los 4cidos y dlcalis corrasivos se hace que
el paciente beba agua (5 mL de agua por kg). Puede ser necesaria una endos-
copia o una intervencion quirtdrgica tras la ingestién de cuerps extrafios gran-
des, metales pesados o paquetes con drogas que estan rotos o tenen una fuga.

El jarabe de ipecacuana se administra por via oral en dosis de 30 mL en
adultos, 15 mL en nifios y 10 mL en lactantes. El vomito debe pr oducirse a
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los 20 minutos o antes. La ipecacuana estd contraindicada en lo s pacientes
con permeabilidad escasa de la via respiratoria, depresién del SNC, cirugia
reciente del tubo digestivo, convulsiones, ingestion de caustic os (lejia), hi-
drocarburos del petréleo o téxicos que actian rapidamente sobre el SNC (al-
canfor, cianuro, antidepresivos triciclicos, propoxifeno, estrcnina). La ipeca-
cuana es especialmente ttil en el lugar de los hechos.

La descontaminacion de la piel y de los ojos se hace lavandoloscon gran
cantidad de agua o suero fisioldgico.

Aumento de la eliminacién El carbén activado en dosis repetidas de
1 g/kg cada 2-4 horas es beneficioso tras la ingestién de farmacos con circu-
lacién enterohepatica como: carbamazepina, dapsona, diazepam, d igoxina,
glutetimida, meprobamato, metotrexato, fenobarbital, fenitoina, salicilatos,
teofilina y acido valproico.

La diuresis forzada con agentes alcalinizantes aumenta la elimnacién de
los herbicidas que contienen 4cido clorfenoxiacético, de la clapropamida, di-
flunisal, fluoruro, metotrexato, fenobarbital, sulfonamidas y slicilatos. Se ad-
ministra bicarbonato sédico, 1-2 ampollas por litro de solucién de NaCl al
0.45 %, a una velocidad suficiente para mantener el pH urinario >7.5 y una
diuresis de 3-6 mL/kg por hora. Ya no se aconseja la acidificacion de la ori-
na. La diuresis con suero salino puede favorecer la eliminaciénde bromuros,
calcio, fluoruros, litio, meprobamato, potasio e isoniazida; esd contraindica-
da en caso de insuficiencia cardiaca, insuficiencia renal y ede ma cerebral.

La didlisis peritoneal o la hemodidlisis pueden ser ttiles en las intoxica-
ciones graves por barbittricos, bromuro, hidrato de cloral, etaol, etilenglicol,
alcohol isopropilico, litio, metales pesados, metanol, procainanida y salicila-
tos. La hemoperfusion puede estar indicada en la intoxicacién p or cloranfe-
nicol, disopiramida y en las sobredosis de hipnéticos sedantes.La exanguino-
transfusién elimina los téxicos que afectan a los hematies.

INTOXICACIONES ESPECIFICAS

AGENTES ANTICOLINERGICOS  Los agentes antimuscarinicos inhi-
ben la acetilcolina en el SNC y en los receptores muscarinicos posganglionares
parasimpdticos. Son: los antihistaminicos (bloqueadores de los receptores H, y
los hipnéticos de dispensacion sin receta médica), los alcaloices derivados de la
belladona (atropina, glicopirrolato, homatropina, hioscina, ipratropio, escopola-
mina), farmacos antiparkinsonianos (benzatropina, biperideno, trihexifenidilo),
midriaticos (ciclopentolato, tropicamida), fenotiazinas, relajantes de la muscula-
tura estriada (ciclobenzaprina, orfenadrina), relajantes de lamusculatura lisa (cli-
nidinio, diciclomina, isomethepteno, oxibutinina), antidepresiv os triciclicos y
gran variedad de plantas (estramonio) y setas. Las manifestacio nes clinicas co-
mienzan de 1 a 3 horas después de la ingestion: agitacion, ataxa, confusion, de-
lirio, alucinaciones y coreoatetosis; posteriormente puede haber letargia, depre-
sion respiratoria y coma.

El tratamiento comprende la descontaminacién del tubo digestivo con car-
bén activado, medidas de sostén de las constantes vitales y, enlos casos graves,
se utiliza la fisostigmina, inhibidor de la acetilcolinesterasa, 1-2 mg IV en 2 mi-
nutos; si hay una respuesta incompleta o reaparicion de los signos de toxicidad,
se puede repetir la dosis. La fisostigmina esta contraindicadasi hay alteraciones
de la conduccidn cardiaca o arritmias ventriculares.

ALCALISY ACIDOS Los alcalis son: blanqueadores industriales, desa-
tascadores (hidréxido sédico), limpiadores de superficies (fost atos, amoniaco),
detergentes de lavadora y lavaplatos (fosfatos, carbonatos), pilas de boton, lim-
piadores de dentaduras postizas (boratos, fosfatos, carbonatos) y tabletas Clini-
test (hidroxido sddico). Los dcidos mas corrientes son: los limpiadores de sani-
tarios (4cido sulftrico, fosférico y fluorhidrico), los fundent es de soldadura
(acido clorhidrico), los productos contra la herrumbre (4cido fuorhidrico y oxa-
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lico), el liquido para las baterias de automdviles (acido sulft rico) y los limpia-
dores de piedra (4cido fluorhidrico y nitrico). Los signos clinicos de una inges-
tion son: quemaduras, dolor, babeo, vomitos de sangre o moco, y tlceras. La
ausencia de lesiones en la boca no excluye la afectacion del es6fago. Puede ha-
ber perforacion del es6fago y del estémago, y la aspiracion puele causar una tra-
queitis fulminante.

La endoscopia es segura en las 48 horas siguientes a la ingeston para deter-
minar la localizacién e intensidad de la lesion.

El tratamiento inmediato consiste en diluir el agente ingeridocon agua o le-
che. Deben darse glucocorticoides en las primeras 48 horas a lo s pacientes con
quemaduras de es6fago por alcalis (no por acidos), y se mantend ran al menos
durante 2 semanas. Los antidcidos pueden ser ttiles para las quemaduras gastri-
cas.

ALCOHOL ISOPROPILICO El alcohol isopropilico se encuentra en el
alcohol de friccidn, solventes, lociones para después del afeitado, anticongelan-
tes y limpiacristales. Su metabolito, la acetona, estd en limpiadores, disolventes
y quitaesmaltes. Las manifestaciones aparecen rdpidamente y son: vomitos, do-
lor abdominal, hematemesis, miopatia, cefalea, mareo, confusién, coma, depre-
sién respiratoria, hipotermia e hipotension. También puede habe hipoglucemia,
acidosis metabdlica con discreto aumento del intervalo aniénico, aumento de la
osmolalidad sérica, falsa elevacion de la creatinina sérica y a nemia hemolitica.

El tratamiento consiste en descontaminacion digestiva por aspir acion gas-
trica y medidas de sostén. El carbon activado es ineficaz. En las intoxicaciones
graves puede ser necesaria la didlisis.

ALUCINOGENOS  La mezcalina, el 4cido lisérgico (LSD) y la psilocibi-
na pueden ocasionar trastornos del estado de animo, del pensamento y de la per-
cepcion que duran 4-6 h. La psilocibina puede producir fiebre hipotensioén y con-
vulsiones. Los sintomas son: midriasis, inyeccién conjuntival, piloereccion,
taquicardia, taquipnea, anorexia, temblores e hiperreflexia.

El tratamiento es inespecifico: un ambiente tranquilo, benzodizepinas para
las reacciones agudas de panico, y haloperidol para las reaccio nes psicéticas.

ANTIARRITMICOS La ingestién aguda de mas del doble de las dosis
diaria habitual es potencialmente t6xica y los sintomas aparece n en la primera
hora tras la ingestion. Las manifestaciones comprenden: nduseas, vomitos, dia-
rrea, letargia, confusion, ataxia, bradicardia, hipotension y olapso cardiovascu-
lar. Se observan efectos anticolinérgicos tras la ingestion de disopiramida. La
quinidina y los antiarritmicos del grupo IB (lidocaina, mexiletina, fenitoina, to-
cainida) pueden producir agitacion, disforia y convulsiones. La fibrilacion ven-
tricular (incluyendo torsades de pointes) y la prolongacién del QT son caracte-
risticas del grupo IA (disopiramida, procainamida, quinidina) y IC (encainida,
moricizina, propafenona, flecainida). La depresion del miocardio puede provo-
car un edema pulmonar.

El carbon activado es el tratamiento de eleccién para la descotaminacion del
tubo digestivo. La hipotension persistente y la bradicardia puelen hacer necesa-
rio monitorizar la presion de la arteria pulmonar, un marcapaso s, un globo de
contrapulsacion adrtica y circulacion extracorpdrea. Las taquiaritmias ventricu-
lares se tratan con lidocaina y bretilio. En la sobredosis de bs grupos IA o IC pue-
den ser utiles el bicarbonato sédico o el lactato. La torsades de pointes se trata
con sulfato de magnesio (4 g o0 40 mL de solucién al 10% IV durante 10-20 mi-
nutos) o mediante la sobreestimulacion (con isoprenalina o un marcapasos).

ANTICONVULSIVOS Estos firmacos comprenden la carbamazepina,
lamotrigina, fenitoina y otras hidantoinas, topiramato, valproa to, barbittricos,
etosuximida, metsuximida, felbamato, gabapentina y benzodiazepi nas (véase
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mads adelante). Los anticonvulsivos se absorben bien tras su administracion por
via oral y provocan fundamentalmente depresion del sistema nerv ioso central.
Primero afectan a la funcién cerebelosa y vestibular, y mas tar de se produce la
depresion del sistema nervioso central. Son manifestaciones intiales frecuentes
la ataxia, vision borrosa, diplopia, mareo, nistagmo, habla arr astrando las pala-
bras, temblores, nduseas y vémitos. Con concentraciones de cartamazepina >20
ug/mL, de fenitoina >60 ug/mL o de valproato >180 ug/mL puede producirse
coma con depresion respiratoria. Con la carbamazepina puede hater efectos an-
ticolinérgicos (véase anteriormente) y cardiotoxicidad similara la de los antide-
presivos (véase mds adelante) con niveles de farmacos >30 ug/mL. La infusién
rapida de fenitoina puede provocar hipotension y arritmias (p. ej., bradicardia,
trastornos de la conduccién, taquiarritmias ventriculares). Sin embargo, précti-
camente no existe toxicidad cardiovascular tras la sobredosis d e fenitoina por
via oral. La extravasacion de fenitoina puede provocar necrosis tisular local de-
bido al elevado pH de este preparado. La fenitoina por via intravenosa es capaz
de provocar también el «sindrome del guante morado» (edema de & extremidad,
cambio del color y dolor). En la intoxicacion por valproato puelen producirse nu-
merosas alteraciones metabdlicas como acidosis metabdlica con intervalo anié-
nico elevado, hiperosmolalidad, hipocalcemia, hipoglucemia, hip ofosfatemia,
hipernatremia e hiperamoniemia (con o sin mds datos de hepatotaxicidad). Para
que se resuelva la toxicidad grave por carbamazepina, fenitoinay valproato, pue-
de ser necesario que transcurran tres dias o mas.

El diagnéstico de la intoxicacion por carbamazepina, fenitoina y valproato
se puede confirmar midiendo las concentraciones de farmacos en el suero. Se
deben obtener determinaciones repetidas hasta observar un maximo después de
la sobredosis aguda. No suele disponerse de la determinacién cwntitativa de los
niveles séricos de otras sustancias. La mayor parte de los anti convulsivos pue-
den detectarse mediante pruebas de deteccién en orina.

El método de eleccion para la descontaminacion GI suele ser el carbén ac-
tivado. En general, las dosis repetidas de carbon activado puecen facilitar la eli-
minacion de carbamazepina, fenitoina, valproato y quiza otros p reparados. La
clave del tratamiento es la proteccion de las vias respiratorias y el soporte de la
respiracion con intubacion endotraqueal y ventilacién mecanica,si es necesario.
Las convulsiones se deben tratar con benzodiazepinas o barbitircos. En la into-
xicacién por benzodiazepinas o zolpidem se puede administrar fl umazenil. En
la intoxicacion anticolinérgica por carbamazepina se puede valaar el empleo de
fisostigmina (véase seccion de anticolinérgicos). De forma ocasional, la depre-
sién del SNC por valproato respondera a la naloxona (2 mg IV). La hemodidli-
sis y la hemoperfusion se deben reservar para pacientes con niveles de farmacos
persistentemente elevados (p. ej., carbamazepina >40 upg/mL y valproato
>1000 ug/mL) que no responden a tratamiento de soporte.

ANTIDEPRESIVOS CICLICOS Comprenden la amitriptilina, imipra-
mina, nortriptilina, desipramina, clomipramina, doxepina, protiptilina, trimipra-
mina, amoxapina, anfebutamona, maprotilina, mirtazapina, y tramdona. Depen-
diendo del farmaco, bloquean la recaptacién de los transmisores sindpticos
(noradrenalina, dopamina) y poseen efectos anticolinérgicos centrales y perifé-
ricos. Las manifestaciones comprenden sintomas anticolinérgicos (fiebre, mi-
driasis, rubefaccion cutdnea, retencion urinaria, disminucién de la motilidad in-
testinal). Entre las manifestaciones del SNC se encuentran exci tacion, agitacion,
mioclonia, hiperreflexia, desorientacion, confusion, alucinaciones, coma y convul-
siones. Los efectos sobre el corazén son: prolongacion del comp lejo QRS, otros
bloqueos AV y arritmias. La duraciéon >0.10 ms del QRS se correlaciona con que
se produzcan convulsiones y arritmias que amenazan la vida. Lasconcentraciones
en suero >3300 nmol/L (>1000 ng/mL) indican una intoxicacion grave.

La ipecacuana esta contraindicada. El procedimiento preferido ¢¢ desconta-
minacion del tubo digesivo es el carbon activado que puede requerir dosis repe-



82 SECCION 2 Urgencias médicas

tidas. La acidosis metabdlica se trata con bicarbonato sédico;la hipotension con
expansores de volumen, noradrenalina o dosis altas de dopamina;las convulsio-
nes con benzodiazepinas y barbitiricos; las arritmias con bicar bonato sédico
(0.5-1 mmol/kg) y lidocaina. Se deben evitar los betabloqueantes y los antiarrit-
micos de la clase IA. No estd establecida la eficacia de la fenitoina. La fisostig-
mina revierte los signos anticolinérgicos y se puede dar en inbxicaciones leves.

ARSENICO El envenenamiento puede estar causado por fuentes natura-
les (contaminacion de pozos de aguas profundas); por exposicionprofesional (es
un derivado de la fundicién de minas de minerales metaliferos y se utiliza en la
industria microelectrénica); por su empleo en conservantes de h madera, en pes-
ticidas, herbicidas, fungicidas y pinturas; por alimentos y tab aco tratados con
pesticidas que contienen arsénico. La intoxicacién aguda produc e gastroenteri-
tis hemorragica, pérdida de liquidos e hipotension seguida de una miocardiopa-
tia tardia, delirio, coma y convulsiones. También puede haber n ecrosis tubular
aguda y hemolisis. El gas de arsina produce hemdlisis intensa. La exposicion
crénica produce alteraciones en la piel y en las ufias (hiperqueratosis, hiperpig-
mentacion, dermatitis exfoliativa y estrias blancas transversaks en las ufias de las
manos), polineuropatia sensitivomotora que puede evolucionar a la paralisis e
inflamacion de la mucosa de las vias respiratorias. Ademads, laexposicion créni-
ca se asocia a un aumento del riesgo de cdncer de piel y probaemente de otros
canceres, y con vasoespasmo e insuficiencia vascular periférica.

El tratamiento de la ingestion aguda consiste en inducir el vémito con jara-
be de ipecacuana, lavado gastrico, carbon activado asociado con un purgante,
fluidoterapia intravenosa intensa y correccién de los electréli tos, asi como di-
mercaprol IM en una dosis inicial de 3-5 mg/kg cada 4 horas duante 2 dias, cada
6 horas el tercer dia y cada 12 horas durante 7 dfas. Si hay re accién adversa al
dimercaprol, se puede utilizar el succimero. Las dosis deben se ajustadas cuida-
dosamente si existe insuficiencia renal. Aparte de evitar que p rosiga la exposi-
cién, no esta demostrado que exista un tratamiento beneficiosopara la intoxica-
cién crénica por arsénico.

BARBITURICOS La sobredosis puede producir confusién, letargia,
coma, hipotension, hipotermia, edema pulmonar y muerte.

El tratamiento consiste en descontaminacion digestiva y adminis trar dosis
repetidas de carbon activado si son barbittricos de accién probngada. La elimi-
nacién renal del fenobarbital mejora alcalinizando la orina a un pH de 8 y pro-
vocando la diuresis con salino. Se puede utilizar la hemoperfus i6n y la hemo-
didlisis en intoxicaciones graves con barbitdricos de accion corta o prolongada.

BENZODIAZEPINAS Las benzodiazepinas de accién prolongada son:
clordiazepdxido, clonazepam, clorazepato, diazepam, flurazepam, prazepam y
quazepam. Las benzodiazepinas de semivida corta son: alprazolam , flunitraze-
pam, lorazepam y oxazepam; las de vida ultracorta son: estazolam, midazolam,
temazepam y triazolam. Los sintomas pueden comenzar a los 30 mi nutos de la
sobredosis y son: debilidad, ataxia, somnolencia, coma y depreddn respiratoria.
Las pupilas estdn midticas y no responden a la naloxona.

El tratamiento consiste en la descontaminacién digestiva y medidas de sos-
tén de las constantes vitales. El flumazenil, un antagonista canpetitivo de los re-
ceptores de benzodiazepinas, puede revertir la depresion respintoria y del SNC.
Se administra por via IV en dosis que se van aumentando progres ivamente de
0.2, 0.3 y 0.5 mg en intervalos de 1 minuto hasta conseguir el efecto deseado o
llegar a una dosis total de 3 a 5 mg. Se debe utilizar con prec aucién en los pa-
cientes con dependencia a las benzodiazepinas o con intoxicacicn mixta con es-
timulantes y benzodiazepinas.

BETABLOQUEANTES Algunos betabloqueantes son cardioselectivos
(acebutolol, atenolol, betaxolol, bisoprolol, esmolol, metoprol ol), otros tienen
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actividad simpaticomimética (acebutolol, cartelol, pindolol, timolol y probable-
mente el penbutolol) y otros tienen efectos parecidos a la quinidina (acebutolol,
metoprolol, pindolol, propranolol, sotalol y posiblemente el betaxolol). Las ma-
nifestaciones clinicas suelen aparecer en los primeros 30 minut os tras la inges-
tién y son: nauseas, vomitos, diarrea, bradicardia, hipotension y depresion del
SNC. Los farmacos con actividad simpaticomimética intrinseca pu eden causar
hipertension y taquicardia. También puede aparecer broncoespasno, edema pul-
monar, hiperpotasemia, hipoglucemia, acidosis metabdlica, cualq uier grado de
bloqueo AV, bloqueo de rama, prolongacion del QRS, taquiarritma ventricular,
torsades de pointes y asistolia.

El tratamiento consiste en descontaminacion del tubo digestivo,medidas de
sostén de las constantes vitales y administracion de calcio (so lucién de cloruro
o gluconato al 10 %, por via IV, 0.2 mL/kg, hasta 10 mL) y glucagén (5-10 mg
IV, seguidos de una infusién de 1-5 mg/L). La bradicardia e hiptension a veces
responden a atropina, isoprenalina y vasopresores. Puede ser necesario un mar-
capasos cardiaco o un globo de contrapulsacién adrtica. El bron coespasmo se
trata con agonistas f3 inhalados.

CADMIO Los alimentos pueden estar contaminados por cadmio proce-
dente de aguas residuales, aguas subterrdneas contaminadas o pr ocedentes de
minas. Se puede liberar cadmio volatilizado tras la fundicién o incineracion de
basuras que contienen plasticos y pilas; la exposicién profesio nal ocurre en las
industrias de chapado de metales, de pigmentos, fabricacion de pilas y del plds-
tico. La inhalacién aguda puede causar dolor tordcico de caraceristicas pleuriti-
cas, disnea, cianosis, fiebre, taquicardia, nauseas y edema pulmonar. Tras la in-
gestién puede haber nauseas intensas, vomitos, sialorrea, dolorabdominal célico
y diarrea. La exposicion crénica causa anosmia, anemia microcit ica e hipocro-
ma, lesién tubular renal con proteinuria, y osteomalacia que ppduce pseudofrac-
turas.

El tratamiento consiste en evitar una mayor exposicién y propor cionar tra-
tamiento de soporte. El tratamiento quelante no es util, y el dmercaprol esta con-
traindicado porque puede empeorar la funcién renal.

CALCIOANTAGONISTAS Estos farmacos son: amlodipino, bepridil,
diltiazem, felodipino, flunarizina, isradipino, lacidipino, nicardipino, nifedipino,
nimodipino, nisoldipino, nitrendipino y verapamilo. La intoxicaién suele mani-
festarse en los 30-60 minutos siguientes a la ingestion de unadosis 5 a 10 veces
mayor que la habitual. Los sintomas son: confusién, somnolencia , coma, con-
vulsiones, hipotension, bradicardia, cianosis y edema pulmonar.En el ECG pue-
de aparecer cualquier tipo de bloqueo AV, prolongacién del QRSy del QT, sig-
nos de isquemia o de infarto, y asistolia. También puede haber acidosis
metabdlica e hiperglucemia.

El tratamiento consiste en la descontaminacion del tubo digesti vo con car-
bén activado, medidas de soporte, calcio y glucagén (como con | os betablo-
queantes). Puede ser necesario implantar un marcapasos o un gldo de contrapul-
sacion adrtica, y si hay hipotension refractaria, vasopresores.

CIANURO El cianuro bloquea el transporte de electrones, produciendo
una reduccion del metabolismo oxidativo y del consumo de oxigem, menor pro-
duccion de ATP y acidosis lactica. La dosis letal es de 200-300 mg de cianuro
sodico y 500 mg de acido cianhidrico. Los primeros efectos son cefalea, vérti-
20, excitacion, ansiedad, quemazén de boca y faringe, disnea, t aquicardia, hi-
pertension, nduseas, vomitos y diaforesis. El aliento puede terer un olor a almen-
dras amargas. Mds adelante se produce coma, convulsiones, opis6tonos, trismo,
paralisis, depresion respiratoria, arritmias, hipotensién y muerte.

El tratamiento debe comenzar de forma inmediata tras sospechar la intoxi-
cacion por la historia clinica. Al mismo tiempo que se aplican las medidas ge-
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nerales de sostén, O, al 100 % y descontaminacion del tubo digestivo, se comien-
za el tratamiento especifico. Se inhala nitrito de amilo durane 30 segundos cada
minuto, utilizando una nueva ampolla cada 3 minutos. (EI nitrito produce meta-
hemoglobinemia, que posee una elevada afinidad por el cianuro y favorece asi
su eliminacion de los tejidos periféricos.) Luego se administra nitrito sédico en
solucién IV al 3 % a una velocidad de 2.5-5.0 mL/min, hasta llegar a una dosis
total de 10-15 mL. A continuacion se da tiosulfato sddico IV, 50 mL de la solu-
cion al 25 % administrada en 1-2 minutos, que produce tiocianato sddico que se
excreta por la orina. (A los nifios debe darseles 0.33 mL/kg de nitrito sdico, y
1.65 mL/kg de tiosulfato sédico.) Si los sintomas contindan, se repartira la mi-
tad de la dosis de nitrito sédico y de tiosulfato sédico.

ETILENGLICOL El etilenglicol se utiliza como disolvente de pinturas,
plasticos y productos farmacéuticos, y en la fabricacién de explosivos, extinto-
res, espumas, liquidos hidraulicos, limpiaparabrisas, anticonge lante para radia-
dores y preparados descongeladores. Dosis tan pequeilas como 120 mg o
0.1 mL/kg pueden ser peligrosas. Las manifestaciones son: ndusea s, vomitos,
habla arrastrando las palabras, ataxia, nistagmo, letargia, olor dulzén del alien-
to, coma, convulsiones, colapso cardiovascular y muerte. La mit ad de los pa-
cientes tienen hipocalcemia. El diagndstico se sospecha por la acidosis metab6-
lica con intervalo anidnico, la elevada osmolalidad del plasmay la cristaluria por
oxalatos. Se puede producir insuficiencia renal por la produccén de dcido glico-
lico.

Se debe practicar inmediatamente el lavado GI, seguido de la ad ministra-
cién de carbon activado, y se protegeran las vias respiratorias . Deben adminis-
trarse sales de calcio IV a una velocidad de 1 mL/min hasta unadosis total de 7-
14 mL (solucidén al 10 % diluida 10:1). La acidosis metabdlica se corrige con
bicarbonato sédico. Las convulsiones se tratan con fenitoina ybenzodiazepinas.
El etanol y el fomepizol se unen a la alcohol deshidrogenasa ca mayor afinidad
que el etilenglicol y bloquean la produccién de metabolitos t6xcos. El tratamien-
to con etanol estd indicado cuando la concentracion de etilengicol es >3 mmol/L
(>20 mg/dL) y hay acidosis. El etanol se administra de la sigugnte forma: la do-
sis inicial es de 10 mL/kg de etanol al 10 % por via IV o 1 mL/k g de etanol al
95 % PO; la dosis de mantenimiento es de 1.5 (mL/kg)/h de etanol al 10 % por
via IV y 3 (mL/kg)/h de etanol al 10 % durante la didlisis. Se necesita un nivel
sérico de etanol >20 mmol/L ( > 100 mg/dL) para inhibir la alcohol deshidro-
genasa, y es necesario vigilar estrechamente los niveles. El fomepizol se diluye
en 100 mL de liquido IV y se administra a lo largo de 30 min co n una dosis de
choque de 15 mg/kg seguida de 10 mg/kg cada 12 horas durante cu atro dosis y
15 mg/kg después hasta que el nivel de etilenglicol a menos de 1.5 mmol (10
mg/dL). La hemodidlisis estd indicada en caso que no haya respwesta al anterior
tratamiento, cuando los niveles séricos son >8 mmol/L (>50 mg/dL) y si exis-
te insuficiencia renal. Dar suplementos de tiamina y piridoxina.

GLUCOSIDOS CARDIACOS, INCLUYENDO DIGOXINA La into-
xicacion digitélica ocurre por su utilizacién con fines suicida s o terapéuticos y
por la ingestion de plantas (digital, adelfa, cebolla albarrana). Las manifestacio-
nes son: vomitos, confusion, delirio, alucinaciones, vision bor rosa, percepcion
anormal de los colores (vision amarilla), fotofobia, cualquier tipo de arritmia y
de bloqueo AV. La combinacién de SVT y bloqueo AV sugiere intoxcacion di-
gitélica. En la intoxicacion crénica es frecuente la hipopotasemia, mientras que
en la sobredosis aguda hay hiperpotasemia. El diagndstico se confirma midien-
do los niveles de digoxina sérica.

La descontaminacion del tubo digestivo se efectia con cuidado p ara evitar
la estimulacion vagal, se dan dosis repetidas de carbon activado y la hiperpota-
semia se trata con Kayexalate (resina de intercambio i6nico), i nsulina y gluco-
sa. Puede ser necesario dar atropina e implantar un marcapasoseléctrico. En las
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intoxicaciones graves se dan anticuerpos contra la digoxina; su dosis (viales de
40 mg) se calcula dividiendo la dosis de digoxina ingerida (en mg) por 0.6
mg/vial. Si se ignoran la cantidad ingerida y los niveles séricos de digoxina, ad-
ministrar de 5 a 10 viales en los adultos.

HIERRO El hierro ferroso lesiona las mitocondrias, produce peroxida-
cion de los lipidos, y ocasiona necrosis hepatica, renal, tubular, y a veces lesio-
nes en miocardio y pulmon. La ingestion de 20 mg/kg origina sintomas digesti-
vos, y la de 60 mg/kg fiebre, hiperglucemia, leucocitosis, letargia, hipotension,
acidosis metabdlica, convulsiones, coma, colapso cardiovascular , ictericia, au-
mento de las enzimas hepaticas, alargamiento del PT e hiperamon iemia. Los
comprimidos de hierro en el estdmago se pueden ver en una radigrafia. Una si-
deremia mayor que la capacidad de fijacién del hierro indica un a intoxicacién
grave. Una prueba de provocacion positiva con desferoxamina (50 mg/kg IV o
IM hasta 1 g) tifie la orina de un color de vino rosado, indicando la presencia de
ferroxamina.

Se realiza lavado gastrico o irrigacion de todo el intestino, y se realiza estu-
dio radiografico para confirmar la descontaminacién. El carbénactivado es ine-
ficaz. Puede ser necesaria la extraccién endoscépica de los conprimidos. Es ne-
cesario corregir la deplecién de volumen, y para corregir la acidosis metabdlica
se emplea bicarbonato sédico. Si la sideremia supera la capacidd de fijacion, se
administra desferoxamina en goteo continuo a 10-15 (mg/kg)/h (hasta un maxi-
mo de 1-2 g). Si la sideremia es >180 umol/L (>1000 pg/dL), pueden darse do-
sis mayores de desferoxamina, seguidas de exanguinotransfusiéon o de plasma-
féresis para eliminar los complejos de desferoxamina.

INSECTICIDAS ORGANOFOSFORADOS Y CARBAMATOS Los
compuestos organofosforados (clorpirifés, dcido fosforotioico, diclorvés, fen-
tién, malation, paration, sarin y otros muchos) inhiben a la aetilcolinesterasa de
forma irreversible y producen acumulacion de acetilcolina en las sinapsis mus-
carinicas y nicotinicas. Los carbamatos (carbaril, aldicarb, pppoxur y bendicarb)
inhiben la acetilcolinesterasa de forma reversible; el ambenomio, la neostigmi-
na, la fisostigmina y la piridostigmina son carbamatos utilizados con fines tera-
péuticos. Los dos tipos se absorben a través de la piel, pulmones y tracto diges-
tivo, y producen nduseas, vomitos, espasmos abdominales, inconinencia fecal y
urinaria, aumento de las secreciones bronquiales, tos, sudores, sialorrea, lagri-
meo y miosis; sin embargo, la duracién del efecto de los carbam atos es menor.
También puede haber bradicardia, bloqueos de la conduccién cardaca, hipoten-
sion, sacudidas musculares, fasciculaciones, debilidad, depresi 6n respiratoria,
convulsiones, confusién y coma. Es diagndstica una disminuciénde la actividad
de la acetilcolinesterasa en el plasma o en los hematies >50 %.

El tratamiento inicial es lavar las superficies expuestas con agua y jabon, y
en casos de ingestion, descontaminacién digestiva, seguida de carbon activado.
Se administra atropina 0.5-2 mg por via IV cada 15 minutos hast a que se logra
una atropinizacion completa (boca seca). La pralidoxima (2-PAM), 1-2 g IV en
varios minutos, puede repetirse cada 8 horas hasta que desapareen los sintomas
nicotinicos. El empleo de la pralidoxima en la intoxicacién por carbamatos es
controvertido. Las convulsiones han de tratarse con benzodiazepinas.

ISONIAZIDA La sobredosis aguda disminuye la sintesis del dcido gam-
ma-aminobutirico, produciendo estimulacion del SNC. Los sintoma comienzan
en los 30 minutos siguientes a la ingestién y son: nduseas, vomitos, mareo, len-
guaje confuso, coma, convulsiones y acidosis metabdlica.

El carbén activado es el método preferido de descontaminacion d igestiva.
La piridoxina (vitamina B,) se debe dar lentamente por via IV en una dosis equi-
valente en peso a la dosis ingerida de isoniazida. Si no se conce la dosis, dar 5 g
de piridoxina IV en 30 minutos en una solucién al 5-10 %.
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LITIO Las manifestaciones comienzan en las 2-4 horas siguientes a lain-
gestion y son: nduseas, vomitos, diarrea, debilidad, fasciculac iones, sacudidas
musculares, ataxia, temblor, mioclonia, coreoatetosis, convulsiones, confusion,
coma y colapso cardiovascular. Las alteraciones de las pruebas complementa-
rias son: leucocitosis, hiperglucemia, albuminuria, glucosuria, diabetes insipida
nefrogénica, cambios en el ECG (bloqueo AV, prolongacién del QT y arritmias
ventriculares.

En las primeras 2-4 horas tras las ingestion se debe realizar u n lavado gas-
trico y una irrigacion intestinal. El carbén activado no es eficaz. Se ha de valo-
rar realizar una endoscopia si se sospechan concreciones. Se de ben determinar
de forma seriada los niveles séricos de litio hasta que se obse rve una tendencia
al descenso. Las medidas de sostén comprenden: diuresis con suero salino y al-
calinizacién de la orina cuando los niveles de litio son >2-3 nmol/L. En la into-
xicacién aguda o crénica con sintomas y/o litemia >3 mmol/L esé indicada la he-
modidlisis.

MERCURIO El mercurio se utiliza en termémetros, amalgamas denta-
les, en algunas pilas y se combina con otras sustancias quimica s para formar
compuestos, organicos o inorganicos, de mercurio. El pescado pede concentrar
el mercurio a niveles altos y hay exposicion profesional en alg unas industrias
quimicas, de elaboracion de metales, eléctricas y de automocion en la construc-
cién y en servicios médicos y dentales (p. €j., las amalgamas @ntales corrientes).
La inhalacién de vapor de mercurio causa infiltrados difusos o una neumonitis,
dificultad respiratoria, edema pulmonar, fibrosis y descamaciéndel epitelio bron-
quiolar. Las manifestaciones neuroldgicas son: temblor, labilid ad emocional y
polineuropatia. La exposicion crénica a mercurio metalico origi na temblor in-
tencional y eretismo (excitabilidad, pérdida de memoria, insomro, timidez y al-
gunas veces delirio). La ingestién aguda de altas dosis de merc urio puede pro-
ducir hematemesis, dolor abdominal, insuficiencia renal aguda'y  colapso
cardiovascular. Los compuestos orgdnicos de mercurio pueden causar una neu-
rotoxicidad caracterizada por parestesias, alteraciones de la vista, oido, gusto y
olfato, marcha inestable, debilidad, pérdida de memoria y depresion. Las muje-
res embarazadas tienen hijos con retraso mental y miiltiples alteraciones neuro-
l6gicas.

El tratamiento inmediato comprende la provocacion del vémito o el lavado
gastrico seguido de la administracién oral de resinas de politi ol que se unen al
mercurio en el tracto digestivo. Los compuestos quelantes son e 1 dimercaprol,
el succimero y la penicilamina. La intoxicacién aguda se trata con dimercaprol,
en dosis IM divididas hasta una dosis total maxima de 24 mg/kg por dia; se ha-
cen pautas de 5 dias de tratamiento separados por periodos de descanso. La dia-
lisis peritoneal, la hemodidlisis y la hemodialisis extracorpdr ea con succimero
han sido eficaces en la insuficiencia renal. La intoxicacién conica por compues-
tos inorganicos de mercurio se trata mejor con acetil penicilamina.

METAHEMOGLOBINEMIA Se produce por la exposicion a sustancias
quimicas que oxidan el hierro en estado ferroso (Fe **) de la hemoglobina y lo
pasan a estado férrico (Fe**). Estas sustancias son: anilinas, aminofenoles, ami-
nofenonas, cloratos, dapsona, anestésicos locales, nitratos, nitritos, nitrogliceri-
na, naftaleno, nitrobenceno, 6xidos del nitrégeno, fenazopiridina, primaquina y
sulfamidas. La cianosis aparece con niveles de metahemoglobina >15 %. Si los
niveles superan el 20-30 %, los sintomas son: fatiga, cefalea, mareo, taquicardia
y debilidad. Con niveles >45 % puede haber disnea, bradicardia, hipoxia, acido-
sis, convulsiones, coma y arritmias. Se suele producir la muert e con niveles
>70 %. La anemia hemolitica puede originar hiperpotasemia e insuficiencia re-
nal 1 a 3 dias después de la exposicion. El diagndstico de sospecha se basa en la
cianosis con una PaO, normal y una saturacién baja de O, (medida por oxime-
tria) mas el aspecto de la sangre «achocolatado». Esta coloraci 6n de la sangre
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no desaparece tras la exposicion al oxigeno, sino cuando se expone la muestra a
cianuro potdsico al 10 %.

Las sustancias téxicas se deben eliminar mediante el tratamienb con carbon
activado. El azul de metileno estd indicado con niveles de methemoglobina >30
g/L o existe metahemoglobinemia con hipoxia. La dosis es de 1-2 mg/kg en so-
lucién al 1 % en 5 minutos. Puede ser necesario dar nuevas dosis El azul de me-
tileno esta contraindicado en el déficit de G6PD. Se puede mejarar la capacidad
de transporte de O, por la sangre administrando O , al 100 % y transfundiendo
concentrados de hematies hasta alcanzar un nivel de hemoglobinade 150 g/L. En
los pacientes con déficit de G6PD puede estar indicada las exaguinotransfusio-
nes.

METANOL El metanol es un componente de las lacas, barnices, sustan-
cias decapantes, Sterno, soluciones de limpiaparabrisas, liquidos para fotocopia-
doras, y se utiliza para la desnaturalizacion del etanol. Se meaboliza a acido for-
mico, que produce acidosis metabdlica. Las manifestaciones comi enzan en la
primera o las dos primeras horas tras la ingestién y son: nduses, vomitos, dolor
abdominal, cefalea, vértigo, confusién, obnubilacién y otros sfitomas parecidos
a la intoxicacion etilica. Las manifestaciones tardias se deben al dcido férmico
y son: acidosis metabdlica con intervalo aniénico, coma, convul siones y muer-
te. Los sintomas oftalmoldgicos comienzan 15-19 horas tras la ingestion y son:
visién borrosa, disminucién de la agudeza visual, fotopsias, pupilas fijas o dila-
tadas, congestion de la papila optica, edema de retina y ceguera. Es frecuente la
existencia de un intervalo osmolal.

Se debe realizar aspiracion gastrica. El carbon activado es ineficaz. La aci-
dosis se corrige con bicarbonato sédico. Las convulsiones respo nden al trata-
miento con diazepam y fenitoina. El tratamiento con etanol o fo mepizol (como
el descrito para el etilenglicol) estd indicado en pacientes con sintomas visuales
o concentraciones de metanol >6 mmol/L (>20 mg/dL). Este trataniento se man-
tiene hasta que los niveles de metanol descienden por debajo de 6 mmol/L. La
hemodidlisis se recomienda cuando hay manifestaciones oftalmoldgicas o la aci-
dosis metabdlica no responde al tratamiento con bicarbonato sédico.

MONOXIDO DE CARBONO (CO) El CO se une a la hemoglobina (for-
mando carboxihemoglobina) con una afinidad 200 veces mayor queel O, y, por
tanto, se produce anoxia celular. El aumento de la fraccion de carboxihemoglo-
bina confirma la exposicion, pero para interpretarla es necesario tener en cuen-
ta el tiempo transcurrido desde la exposiciéon. Una vez que la e xposicion se in-
terrumpe, el CO se elimina por los pulmones, siendo su semivida de 4-6 horas.
Esta semivida disminuye a 40-80 minutos si se trata con O, al 100 % y a 15-30
minutos si se emplea O, hiperbarico. Los sintomas son: disnea, taquipnea, cefa-
lea, nduseas, vomitos, labilidad emocional, confusion, torpeza y alteracién del
juicio. También puede haber edema pulmonar, neumonia por aspira cion, arrit-
mias e hipotension. El color «rojo cereza» de piel y mucosas esraro; lo habitual
es la cianosis.

El tratamiento consiste en administrar O, al 100 % a través de una mascari-
lla bien ajustada hasta que los niveles de CO sean menores dell0 % y hayan de-
saparecido todos los sintomas. Se aconseja dar O, hiperbdrico a los pacientes en
coma con niveles de CO >40 %, en los pacientes con niveles de CO >25%
con convulsiones o arritmias refractarias, y en los pacientes on secuelas de apa-
ricion tardia. Los pacientes con pérdida de consciencia pueden presentar secue-
las neuropsiquidtricas una a tres semanas tras la intoxicacién.

NEUROLEPTICOS Las fenotiazinas clorpromazina, flufenazina, meso-
ridazina, perfenazina, proclorperazina, promazina, prometazina y tioridazina, y
agentes farmacoldgicos similares como el haloperidol, la loxapina, la pimozida
y el tiotixeno son depresores del SNC que pueden provocar letar gia, obnubila-
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cién, depresion respiratoria y coma. Las pupilas a menudo estanmidticas. Se ob-
servan hipotermia, hipotensién, SVT, bloqueo AV, arritmias (induyendo torsa-
des de pointes), prolongacién de los intervalos PR, QRS, y QT, y anomalias de
la onda T. Es raro el sindrome maligno por neurolépticos. Los sintomas de las
reacciones distonicas agudas comprenden rigidez, opistétonos, rigidez de nuca,
hiperreflexia, irritabilidad, distonia, habla monocorde, tortimlis, temblores, tris-
mo y crisis oculogiras.

El tratamiento de la sobredosis comprende la descontaminacién dgestiva con
carbon activado. Las convulsiones se han de tratar con benzodiazepinas; la hipo-
tension responde a la expansion de volumen y a los agonistas o. Para la acidosis
metabdlica se administra bicarbonato sédico. Evitar el empleo de la procainami-
da, de quinidina o de cualquier agente que prolongue la repolarizacién cardiaca.
Las reacciones distonicas agudas responden a difenhidramina (12 mg/kg IV) o a
benzatropina (1-2 mg). Se pueden repetir las dosis en 20 minutcs si es necesario.

PARACETAMOL Una dosis > 140 mg/kg de paracetamol satura las vias
de metabolizacién a sulfato y glucuronizacion, con el consiguiente aumento del
metabolismo del paracetamol a 4cido mercaptirico. Las manifesta ciones toxi-
cas inespecificas (y sin valor predictivo del grado de toxicida d hepatica) son:
nduseas, vomitos, sudor y palidez 2-4 horas después de la inges tién. Los datos
de laboratorio que indican hepatotoxicidad son: elevacion de AS T, ALT y, en
casos graves, del PT y de la bilirrubina, y finalmente hiperamo niemia. Una de-
terminacion de la concentracion en suero de paracetamol a las 4 -24 horas de la
ingestion es util para pronosticar el riesgo.

El tratamiento inicial consiste en carbdn activado, particularm ente en los
30 minutos siguientes a la ingestion; luego se administraN-acetilcisteina, que esta
indicada hasta 24 horas después de la ingestion. La dosis de ch oque es de 140
mg/kg PO, seguida de 70 mg/kg PO cada 4 horas, hasta un total d e 17 dosis. Se
aconseja comenzar el tratamiento inmediatamente y puede interrumpirse cuando
los niveles en suero estén por debajo de los valores toxicos.

PLOMO La exposicion al plomo ocurre a través de pinturas, latas, insta-
laciones de fontaneria, gasolinas con plomo, verduras cultivadas en tierras con-
taminadas, ceramicas vitrificadas de forma incorrecta, cristale s que contienen
plomo e industrias como las que se dedican a la fabricacion de pilas y baterias,
ceramicas y demolicién de edificios contaminados con plomo. Las manifesta-
ciones en los nifios son: dolor abdominal seguido de letargia, anorexia, anemia,
ataxia y lenguaje confuso. En las intoxicaciones graves hay comvulsiones, coma,
edema cerebral generalizado e insuficiencia renal. Las alteraci ones cognitivas
dependen de la dosis. En los adultos, las manifestaciones de un a intoxicacion
cronica son: dolor abdominal, cefalea, irritabilidad, artralgia s, fatiga, anemia,
neuropatia motora y pérdida de memoria. La encefalopatia es ran. Puede apare-
cer un ribete de Burton en el limite entre los dientes y la muosa gingival. La ex-
posicién crénica a dosis bajas puede producir nefritis interstrial, lesion tubular,
hiperuricemia y disminucion del filtrado glomerular. Los nivele s elevados de
plomo en el hueso son un factor de riesgo de la anemia y de la hipertension.

La primera medida del tratamiento es evitar una exposicion mayor y el uso
de quelantes como el edetato célcico disédico IM, y el succimero oral. Las ma-
nifestaciones subclinicas, como los trastornos cognitivos, puecen no mejorar con
el tratamiento con quelantes.

RELAJANTES MUSCULARES Las manifestaciones de la intoxicacion
por carisoprodol, clorfenesina, clorzoxazona y metocarbamol son: nauseas, vo-
mitos, mareo, cefalea, nistagmo, hipotonia y depresion del SNC.La ciclobenza-
prina y la orfenadrina producen agitacion, alucinaciones, convulsiones, estupor,
coma e hipotension. La orfenadrina también puede causar taquicardia ventricu-
lar. El baclofeno origina depresion del SNC, hipotermia, excita bilidad, delirio,
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mioclonia, convulsiones, alteraciones en la conduccién cardiaca, arritmias e hi-
potension.

Esta indicada la descontaminacién digestiva inmediata con una la dosis de
carbon activado (repetir en la sobredosis de baclofeno) y purgantes. La fisostig-
mina (1-2 mg IV en 2-5 minutos) es ttil para tratar los efectos anticolinérgicos.

SALICILATOS La intoxicacion con salicilatos produce vomitos, taqui-
cardia, hiperpnea, fiebre, tinnitus, letargia y confusién. La i ntoxicacién grave
puede provocar convulsiones, coma, insuficiencia respiratoria y cardiovascular,
edema cerebral e insuficiencia renal. Es frecuente la alcalosisrespiratoria acom-
pafiada de acidosis metabdlica (40-50 %), pero también puede habe r alcalosis
respiratoria aislada (20 %) y acidosis metabdlica aislada (20 %). El 4cido l4cti-
co y otros acidos organicos son los responsables del aumento dé intervalo ani6-
nico. El tiempo de protrombina puede estar alargado. Se puede d etectar la pre-
sencia de salicilatos en sangre u orina con la prueba del cloruro férrico. Niveles
superiores a 2.2 mmol/L (30 mg/dL) se acompaiian de toxicidad.

El tratamiento consiste en la administracion repetida de carbénactivado du-
rante las primeras 24 horas. La diuresis alcalina forzada (pH @ina >8.0) aumen-
ta la eliminacién y disminuye la semivida plasmadtica. Las convulsiones se pue-
den controlar con diazepam o fenobarbital. Se debe considerar & hemodidlisis en
los pacientes en los que falla el tratamiento convencional, timen edema cerebral
o insuficiencia renal o hepdtica.

SIMPATICOMIMETICOS Las anfetaminas, los broncodilatadores
como el salbutamol y metoproterenol, los descongestivos como laefedrina, pseu-
doefedrina, fenilefrina y fenilpropanolamina, y la cocaina pued en causar ndu-
seas, vomitos, diarrea, espasmos abdominales, irritabilidad, co nfusion, delirio,
euforia, alucinaciones auditivas y visuales, temblores, hiperreflexia, convulsio-
nes, palpitaciones, taquicardia, hipertension, arritmias y colgso cardiovascular.
Los sintomas simpaticomiméticos son: midriasis, sequedad de boa, palidez, epi-
sodios de rubefaccion y taquipnea. En la intoxicacion grave existe hiperpirexia,
convulsiones, rabdomidlisis, crisis hipertensivas, hemorragia intracraneal, arrit-
mias y colapso cardiovascular.

Para la descontaminacion del tubo digestivo se prefiere carbon activado. Las
convulsiones se tratan con benzodiazepinas, la hipertension conun betabloquean-
te no selectivo o con fentolamina, un antagonista alfaadrenérgeo (1 a 5 mg IV cada
5 minutos); la fiebre con salicilatos y la agitacion con sedantes y, si es necesario,
con farmacos paralizantes. Para las arritmias cardiacas es ttil el propranolol.

SINDROME SEROTONINERGICO  Este sindrome se debe a una acti-
vidad serotoninérgica (SHT-1a y posiblemente SHT-2) del SNC y periférica ex-
cesiva, y es consecuencia del empleo simultdneo de agentes que promueven la
liberacion de serotonina de las neuronas presindpticas (p. ej., anfetaminas, co-
caina, codeina, metileno-dioxi-metanfetamina [MDMA, éxtasis], eserpina, y al-
gunos MAOI), que inhiben su recaptacion (p. ej., antidepresivos ciclicos, SSRI,
derivados ergotaminicos, dextrometorfano, petidina, pentazocina sumatriptan y
preparados afines, tramadol, algunos MAOI) o su metabolismo (p. ej., cocaina,
MAOI) o estimulan receptores postsindpticos de serotonina (p. g., bromocripti-
na, anfebutamona, buspirona, levodopa, litio, L-triptéfano, LSD, mezcalina, tra-
zodona). Menos a menudo se produce como consecuencia de la sobr edosis de
un solo agente serotoninérgico o cuando un agente se toma pocadespués de otro
(hasta 2 semanas con algunas sustancias).

Las manifestaciones comprenden alteraciones del estado mental (agitacion,
confusidn, delirio, mutismo, coma y convulsiones), hiperactivichd neuromuscu-
lar (intranquilidad, falta de coordinacion, hiperreflexia, miodonia, rigidez y tem-
blores) y disfuncién auténoma (dolor abdominal, diarrea, diafoesis, fiebre, pre-
sion arterial elevada y fluctuante, rubefaccion cutanea, midria sis, lagrimeo,
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sialorrea, tiritona y taquicardia). Las complicaciones comprencen la hipertermia,
acidosis ldctica, rabdomidlisis, insuficiencia renal y hepdtica, sindrome de difi-
cultad respiratoria aguda y coagulacion intravascular diseminada.

En la sobredosis aguda puede estar indicada la descontaminaciéndel tubo di-
gestivo. Las medidas de soporte comprenden la hidratacién mediate la adminis-
tracion de liquidos por via intravenosa, la proteccion de las v fas respiratorias y
ventilaciéon mecanica, las benzodiazepinas (y paralizantes, en ¢ aso necesario)
para la hiperactividad neuromuscular, y las medidas fisicas de enfriamiento en
caso de hipertermia. Se han empleado con éxito la ciproheptadir (Periactin), un
antihistaminico con capacidad de bloquear los receptores SHT-1a y SHT-2), y
la clorpromazina (Thorazine), un antagonista inespecifico del receptor de sero-
tonina. La ciproheptadina se administra por via oral o por sonda gastrica en una
dosis inicial de 4-8 mg y se repite cada 2 a 4 h hasta un maxino de 32 mg en 24h.
La clorpromazina se puede administrar por via parenteral (intra muscular o por
inyeccién IV lenta en dosis de 50 a 100 mg).

TALIO El talio se utiliza como insecticida, en la fabricacion de fuegos arti-
ficiales, en la industria, en aleaciones y en técnicas diagndsicas por imagen del co-
razén. Se han producido epidemias de intoxicacion por el consuno de cereales con-
taminados con talio. Las manifestaciones agudas son: nduseas, v 6mitos, dolor
abdominal, diarrea sanguinolenta y hematemesis. Posteriormente hay confusion,
psicosis, coreoatetosis, sindrome cerebral orgdnico, convulsiores, coma, y neuropa-
tfa motora y sensitiva. Los efectos sobre el sistema nervioso auténomo son: taqui-
cardia, hipertension y sialorrea. También puede haber neuritis Optica, oftalmople-
jia, ptosis, estrabismo y paralisis de los pares craneales. Tar diamente se producen
pérdida difusa del pelo, alteraciones de la memoria, ataxia, te mblor y pie caido.

El tratamiento consiste en la descontaminacion digestiva con laado géstrico
o jarabe de ipecacuana y purgantes, seguida de diuresis forzada con furosemida
y suplementos de KCl, y si es necesario, hemodidlisis, didlisisperitoneal o hemo-
perfusion con carbon activado. El azul de Prusia (250 g/kg) impide la absorcién.

TEOFILINA La teofilina, la cafeina y otras metilxantinas son inhibido-
res de la fosfodiesterasa que reducen la degradacién del AMPc facilitando asi las
acciones de las catecolaminas endégenas. Son frecuentes los vonitos, inquietud,
irritabilidad, agitacién, taquipnea, taquicardia y temblores. También puede haber
coma, depresion respiratoria, convulsiones tonicocldnicas gener alizadas, crisis
parciales, arritmias auriculares, arritmias ventriculares y fib rilacion. A veces,
hay rabdomidlisis con insuficiencia renal aguda. Las alteraciores analiticas son:
cetosis, acidosis metabdlica, amilasemia elevada, hiperglucemia y descenso del
potasio, calcio y fésforo.

El tratamiento requiere la administracion rapida de carbon activado cada 2-
4 horas durante las primeras 12-24 horas tras la ingestioén. Par a los vomitos se
pueden dar metoclopramida u ondansetrén. Las taquiarritmias setratan con pro-
pranolol y antiarritmicos comunes. La hipotension precisa de laexpansién del vo-
lumen. Las convulsiones responden al tratamiento con benzodiazginas y barbi-
tdricos, mientras que la fenitoina es ineficaz. Las indicacions de la hemodidlisis
y la hemoperfusion son, en caso de intoxicacion aguda, una concentracion séri-
ca >500 umol/L (>100 mg/L), y si se trata de una intoxicacién crénica, una teo-
filinemia >200-300 umol/L (>40-60 mg/L). También estd indicada la dialisis en
pacientes con niveles de teofilina en suero inferiores pero quetienen convulsio-
nes o arritmias refractarias.

Para més detalles, véase Linden CH, Burns MJ: Intoxicacion y sobredosis
medicamentosa, cap. 377; y Hu H: Intoxicacion por metales pesados, cap.
376, en Harrison PMI 16.%.
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CITOACIDOSIS DIABETICA Y COMA HIPEROSMOLAR

La cetoacidosis diabética (DKA) y el estado hiperosmolar hiperg lucémico
(HHS), no cetdsico, son complicaciones agudas de la diabetes me llitus (DM).
La DKA se observa fundamentalmente en individuos con DM de tipol y el HHS
en sujetos con DM de tipo 2. Ambos trastornos se acompafian de un déficit ab-
soluto o relativo de insulina, deplecién de volumen y estado matal alterado. Las
semejanzas y diferencias metabdicas entre ambos procesos se resimen en el cua-
dro 24-1.

CETOACIDOSIS DIABETICA

ETIOLOGIA LaDKA es el resultado del déficit de insulina con un
aumento absoluto o relativo de glucagdn, y puede deberse a unaadministracién
inadecuada de insulina, infeccion (neumonia, infeccién urinaria, gastroenteritis,
sepsis), infarto (cerebral, coronario, mesentérico, periférico), cirugia, drogas (co-
caina) o embarazo.

MANIFESTACIONES CLINICAS Los sintomas iniciales de la DKA
comprenden anorexia, nduseas, vomitos, poliuria y sed. Después pueden apare-
cer dolor abdominal, alteracion de las funciones mentales o0 com a manifiesto.
Los signos clasicos de DKA son la respiracién de Kussmaul y el olor del alien-
to a acetona. La deplecion de volumen puede provocar sequedad @ mucosas, ta-
quicardia e hipotensién. También puede haber fiebre y dolor abd ominal con la
palpacion. El estudio de laboratorio pone de manifiesto la hipe rglucemia, ceto-
sis (f-hidroxibutirato > acetoacetato) y acidosis metabdlica (pH arte rial 6.8 a
7.3) con un aumento del intervalo aniénico (cuadro 24-1). El déficit de liquidos
es con frecuencia de 3 a 5 L. A pesar de un déficit de potasia@orporal total, como

Cuadro 24-1

Valores analiticos en la cetoacidosis diabética (DKA) y los estados
hiperosmolares no cetdsicos (HHS). (Valores representativos en el
momento de la presentacion)

DKA HHS
Glucosa®, mmol/L 13.9-33.3 (250-600) 33.3-66.6 (600-1200)
(mg/dL)
Sodio, mEq/L 125-135 135-145
Potasio®, mEq/L Normal a T® Normal
Magnesio® Normal® Normal
Cloruro® Normal Normal
Fosfato® d Normal
Creatinina Ligeramente T Moderadamente T
Osmolalidad (mOsm/mL) 300-320 330-380
Cetonas plasmaticas® -+ +/—
Bicarbonato sérico®, <15 mEq/L Normal o ligeramente |
mEq/L
pH arterial 6.8-7.3 >7.3
Pco, arterial®, mm Hg 20-30 Normal
Intervalo aniénico? T Normal o ligeramente |

[Na-(CI+HCO,)], mEq/L

# Se producen grandes variaciones durante el tratamiento de la DKA.
® Aungque los niveles plasmaticos pueden ser normales o elevados en el momento de la presentacion, las
reservas corporales totales suelen estar disminuidas.
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consecuencia de la acidosis el potasio sérico puede ser normalo ligeramente ele-
vado en el momento de la presentacion. También es frecuente enc ontrar leuco-
citosis, hipertrigliceridemia e hiperlipoproteinemia. La hipera milasemia suele
ser de origen salival pero pude sugerir el diagnéstico de pancr eatitis. El sodio
sérico medido estd disminuido debido a la hiperglucemia (1.6 mk de reduccién
por cada 100 mg/dL de aumento de la glucosa sérica).

TRATAMIENTO

En el cuadro 24-2 se esboza el tratamiento de la DKA.

ESTADO HIPEROSMOLAR NO CETOSICO

ETIOLOGIA El déficit relativo de insulina y el aporte insuficiente de li-
quidos son las causas que subyacen al HHS. La hiperglucemia ind uce una diu-
resis osmotica que lleva a una profunda deplecion del volumen mtravascular. Es
frecuente que el desencadenante del HHS sea una enfermedad grae simultdnea,

Cuadro 24-2
Tratamiento de la cetoacidosis diabética

1. Confirmar el diagnéstico (T glucosa plasmatica, cetonas positivas en suero,
acidosis metabdlica)

2. Ingresar en el hospital; puede ser necesario ingreso en cuida dos intensivos
para monitorizacién frecuente o si el pH <7.00 o estd inconsciente

3. Evaluar: Electrélitos séricos (K*, Na*, Mg**, bicarbonato, fosfato)

Estado acidobésico: pH, HCO3, Pc,, f-hidroxibutirato
Funcion renal (creatinina, diuresis)

4. Reponer liquidos: 2-3 L salino al 0.9% en las primeras 1 a 3h (5-10 mL/kg
por hora); posteriormente, salino al 0.45 % a 150-300 mL/h; cambiar a glu-
cosa al 5 % y salino al 0.45 % a 100-200 mL/h cuando la glucosa plasmati-
ca alcance 14 mmol/L (250 mg/dL)

5. Administrar insulina normal: IV (0.1 unidades/kg) o IM (0.4 unidades/kg),
después 0.1 unidades/kg/hora en infusion IV continua; aumentaren 2-10 ve-
ces si no hay respuesta a las 2-4 horas. Si el potasio sédico i nicial es <3.3
mmol/L (3.3 mEq/L), no administrar insulina hasta que se haya corregido a
>3.3 mmol/L (3.3 mEq/L).

6. Evaluar al paciente: ;Qué desencadend el episodio (incumplimi ento tera-
péutico, infeccion, traumatismo, infarto, cocaina)? Iniciar elestudio adecua-
do en busca del desencadenante [cultivos, radiografia de térax, electrocar-
diograma (ECG)]

7. Medir glucosa capilar cada 1-2 h; medir electrdlitos (especialmente K*, bi-
carbonato, fosfato) e intervalo aniénico cada 4 h durante las p rimeras 24 h

8. Monitorizar la presién arterial, pulso, respiraciones, estado mental, e ingre-
sos y pérdidas de liquidos cada 1-4 horas

9. Reemplazar K*: 10 mEq/h cuando se haya documentado K * <5.5 mEq/L,
ECG normal, diuresis y creatinina normal; administrar 40-80 mEq /h si K*
<3.5 mEq/L o si se administra bicarbonato

10. Continuar lo anterior hasta que el paciente esté estable; e | objetivo de glu-
cosa es 150-250 mg/dL, hasta que esté resuelta la acidosis. La infusién de
insulina se puede disminuir a 0.05-0.1 unidades/kg/hora

11. Administrar insulina de accién intermedia o prolongada en manto el pacien-
te coma. Permitir la superposicion de la infusion de insulina y la inyeccion
de insulina subcutanea

Nota: ECG, electrocardiograma.
Fuente: Adaptado de M Sperling, en Therapy for Diabetes Mellitus and Related Disorders, American
Diabetes Association, Alexandria, VA, 1998; y AE Kitabchi y cols.: Diabetes Care 24:131, 2001.
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como un infarto de miocardio o una sepsis, complicada por situaciones que im-
piden el acceso al agua.

CARACTERISTICAS CLINICAS Los sintomas de presentacién com-
prenden poliuria, sed y alteracion del estado mental, que oscil a entre letargia y
coma. Es llamativa la ausencia de nduseas, vomitos y dolor abdeninal, asi como
de la respiracién de Kussmaul caracteristica de la DKA. El pacente prototipo es
un sujeto con diabetes leve, anciano, con un antecedente de varas semanas de po-
liuria, pérdida de peso y disminucion de la ingestion por via o ral. Los datos de
laboratorio se resumen en el cuadro 24-1. A diferencia de lo qu e sucede en la
DKA, no suele haber acidosis ni cetonemia; sin embargo puede hder un peque-
flo intervalo aniénico debido a acidosis lactica, y una discretacetonuria por ina-
nicién. Aunque el sodio medido puede ser normal o ligeramente disminuido, el
sodio sérico corregido suele estar elevado (anadir 1.6 mEq al sodio medido por
cada 100 mg/dL de aumento de la glucosa sérica).

E TRATAMIENTO

Es necesario buscar y tratar el problema desencadenante. Se deb en adminis-
trar liquidos IV suficientes (1-3 L de salino normal al 0.9% en las 2-3 prime-
ras h) para sostener la circulacion y la diuresis. El déficit de agua libre calcu-
lado (habitualmente de 8 a 10 L) debe corregirse a lo largo de 1 6 2 dias,
empleando inicialmente salino al 0.45 % y posteriormente dextrosa al 5 % en
agua. El paciente suele precisar la reposicion de potasio. La glucosa plasma-
tica puede descender precipitadamente sélo con la hidratacién, aunque suele
ser necesario el tratamiento insulinico con una embolada IV de 5 a 10 unida-
des seguida de goteo continuo de 3-7 unidades/h. Se debe afiadir glucosa al
liquido intravenoso cuando la glucemia plasmadtica cae a 13.9 mm ol/L (250
mg/dL). La infusion de insulina se debe continuar hasta que elpaciente ha rei-
niciado la alimentacién por boca y se puede pasar a una pauta s ubcutanea.

Para mas detalles, véase Powers AC: Diabetes mellitus, cap. 323, en Harri-
son PMI 16.2,

25

HIPOGLUCEMIA

La glucosa es un combustible metabdlico imprescindible para elencéfalo, lo que
le hace especialmente vulnerable a la hipoglucemia. Las respues tas de contra-
rregulacion a la hipoglucemia comprenden la supresion de la insulina y la libe-
racién de catecolaminas, glucagén, hormona del crecimiento y cortisol.

El diagnéstico de laboratorio de la hipoglucemia suele definire como un ni-
vel de glucosa plasmatica <2.5-2.8 mmol/L (<45-50 mg/dL), aunque el nivel ab-
soluto de glucemia en el que suelen aparecer sintomas varia seg tn los indivi-
duos. Por esta razén, deberia estar presente la triada de Whipple: 1) sintomas
compatibles con hipoglucemia, 2) concentracion baja de glucosa plasmatica, y
3) alivio de los sintomas después de elevar la glucosa plasmatica.
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Etiologia

La causa mds frecuente de hipoglucemia es el tratamiento de pacientes con dia-
betes mellitus. Sin embargo, otros trastornos se acompaifian de hipoglucemia, y
resulta util dividirlos en hipoglucemias de ayuno o posprandiales.

1. De ayuno

a. Produccién insuficiente de glucosa: déficit hormonales (hipopituitarismo
e insuficiencia suprarrenal), déficit enzimaticos hereditarios,insuficiencia
hepdtica, insuficiencia renal, hipotermia y farmacos (etanol, b etablo-
queantes y rara vez salicilatos).

b. Utilizacion excesiva de glucosa: hiperinsulinismo (insulina exégena, sul-
fonilureas, anticuerpos contra insulina o el receptor de insulina, insulino-
ma, choque endotdxico, insuficiencia renal, y empleo de pentamilina, qui-
nina o disopiramida) y con niveles apropiados de insulina pero  con
aumento de los niveles de factores de crecimiento afines a la nsulina como
IGF-II (tumores mesenquimatosos u otros tumores extrapancreaticos e ina-
nicién prolongada).

2. Posprandial (reactiva): después de cirugia gastrica y en nifis con raros defec-
tos enzimaticos.

Manifestaciones clinicas

Los sintomas de hipoglucemia se pueden dividir en vegetativos ( adrenérgicos:
palpitaciones, temblor y ansiedad; y colinérgicos: sudor, hambe, parestesias) y neu-
roglucopénicos (alteraciones de la conducta, confusion, fatiga,convulsion, pérdida
de consciencia y, si la hipoglucemia es intensa y prolongada, 1a muerte). En la ex-
ploracion fisica puede haber taquicardia, hipertension sistélic a, palidez y sudor.

La hipoglucemia recurrente desplaza los umbrales de los sintoma vegetati-
vos y las respuestas contrarreguladoras a niveles inferiores de glucosa, lo que
lleva a la inconsciencia por hipoglucemia. En estas circunstanc ias, la primera
manifestacion de hipoglucemia es la neuroglucopenia, lo que pore a los pacien-
tes en riesgo de no poder tratarse a si mismos.

Diagnostico

El diagnéstico del mecanismo hipoglucémico es crucial para eleg ir un tra-
tamiento que impida la hipoglucemia recurrente (fig. 25-1). En los pacientes en
los que se sospecha hipoglucemia a menudo es necesario un tratamiento urgen-
te. Sin embargo, se debe extraer sangre en el momento de los shtomas, siempre
que sea posible antes de administrar glucosa, para documentar ¢ nivel de gluco-
sa. Si el nivel de glucosa es bajo y se ignora la causa de hipcglucemia, se deben
realizar otras determinaciones en la sangre obtenida en el mome nto de la hipo-
glucemia. Deben incluir insulina, péptido C, niveles de sulfoni lurea, cortisol y
etanol. En ausencia de hipoglucemia espontdnea documentada, el ayuno de una
noche o la privacion de alimento mientras se observa al pacien¢ en régimen am-
bulatorio desencadenardn en ocasiones la hipoglucemia y permiti ran la valora-
ci6én diagndstica. En caso contrario, puede ser necesaria una pr ueba de ayuno
prolongada (hasta 72 h) bajo supervision cuidadosa en el hospital: se debe sus-
pender la prueba si la glucosa cae a menos de 2.5 mmol (45 mg/d_) y el pacien-
te tiene sintomas.

La interpretacion de los resultados de la prueba de ayuno se mu estra en el
cuadro 25-1.

TRATAMIENTO

El sindrome de inconsciencia de la hipoglucemia en pacientes co n diabetes
mellitus es reversible al cabo de un periodo de tan sélo 2 semaas de evitar de
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| Presunta hipoglucemia |

Sin diabetes

Tratada con Indicios clinicos de
. Insulln_a « Trastornos Aparentemente sano
« Sulfonilureas metabdlicos

hereditarios
« Hepatopatia o
nefropatia terminales
« Sepsis

!
Ajustar la pauta
« Déficit endocrinos
« Tumores de células —I <50 mg/dL | | =50 mg/dL |

Demostrar no g
la mejoria « Antecedentes de —1
y vigilar cirugia gastrica
« Farmacos, drogas
« Pentamidina,

salicilatos, etc. Muy Poco
«Etanol sugerente | |sugerente(]

Ayuno prolongado

Tratar la enfermedad

de base, suministrar
<2.8 mmol/L <2.8 mmol/L
(<50 mg/dL) (=50 mg/dL)

glucosa suficiente
l Comida mezclada

| 1 Insulina, + sintomas | Triada de Whipol
| riada de Whipple

1 Péptido C | |¢ Péptido C |

Q

Hipoglucemia Hipoglucemia
reactiva excluida

Insulina
exbdgena

J Ab+ ‘ ‘
Insulinoma | |Hipoglucemia Sulfonilureas +

autoinmunitaria

Probablemente
simulada

FIGURA 25-1 Enfoque diagnéstico de un paciente en el que se sospecha hipogl ucemia basén-
dose en los sintomas, la concentracion baja de glucosa en plasma, o ambos.

forma meticulosa la hipoglucemia. Esto implica un desplazamienb de los um-
brales glucémicos hacia concentraciones de glucosa mds elevadas.

El tratamiento agudo de la hipoglucemia requiere la administrac i6n de
glucosa por via oral o 25 g de una solucion IV al 50 % seguidos de una infu-
sién constante de dextrosa al 5 % o al 10 % si es necesario el tratamiento por
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Cuadro 24-1
Interpretacion diagndstica de la hipoglucemia
Glucosa, Sulfonilurea
mmol/L Insulina, Péptido C, Proinsulina, en orina o
Diagnéstico (mg/dL) uU/mL pmol/L  pmol/L plasma
No hipoglucémica >22(=40) <2 <200 <5 No
Insulinoma <2.5(<45) =6 >200 >5 No
Insulina ex6gena <2.5(<45 =6 <200 <5 No
Sulfonilurea <2.5(<45) =6 >200 >5 Si
No mediada por insulina <2.5 (<45) <6 <200 <5 No

# A menudo muy elevada.

via parenteral. La hipoglucemia por sulfonilurea es con frecuercia prolongada,
y necesita tratamiento y vigilancia durante 24 h mds. En los diabéticos se pue-
de emplear glucagon subcutdneo o intramuscular. La prevencion & la hipoglu-
cemia recurrente a menudo requiere tratar la causa subyacente ¢ la hipogluce-
mia, incluyendo la suspension o la disminucién de la dosis de 1 os farmacos
responsables, el tratamiento de las enfermedades criticas, y lacirugia de los in-
sulinomas u otros tumores. El tratamiento de otras formas de hi poglucemia es
dietético, evitando el ayuno e ingiriendo comidas pequeiias y frecuentes.

Para mas detalles, véase Cryer PE: Hipoglucemia, cap. 324, en Harrison
PMI 16.2.

26

URGENCIAS EN PATOLOGIA INFECCIOSA

Consideraciones generales

» Para mejorar su prondstico son necesarios una valoracion y tra tamiento
adecuados de los enfermos con sindrome febril agudo que requieen atencion de
urgencia. El médico debe evaluar rapidamente el aspecto general para obtener
una estimacion subjetiva de si el paciente estd en un estado séptico o téxico.

* Anamnesis: el médico debe valorar:

Comienzo y duracién de los sintomas, variaciones de la gravedado ve-
locidad de progresion a lo largo del tiempo.

Factores de huésped (p. ¢j., alcoholismo, consumo de drogas int rave-
nosa) o comorbilidad (p. ej., asplenia , diabetes).

Foco potencial de infeccién invasora (p. €j., infeccion de vias respira-
torias altas o gripe, traumatismo, quemadura, cuerpo extrafio).

Antecedentes de exposicion (p. ej., viajes, mascotas, dietas, anpleo de
medicacion, contacto con enfermos, historia menstrual, contactcs se-
xuales).

« Exploracion fisica

Aspecto general (p. €j., agitacion o aletargamiento, constantesvitales).
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Prestar atencion especial a la exploracion de la piel y tejidos blandos,

la exploracién neuroldgica y la valoracion del estado mental.
« Estudio diagnéstico

Andlisis de sangre: cultivos, hemograma con férmula, electrdlit os,
pruebas de funcién renal, pruebas de funcion hepatica, examen & la
extension de sangre, de la capa leucocitaria.

Cultivos del LCR si existe posibilidad de meningitis. En caso d e sig-
nos neuroldgicos focales, edema de papila o alteracion del esta do
mental, obtener hemocultivos, iniciar tratamiento antibiético,realizar
pruebas de imagen cerebral y después considerar la realizacion de
puncién lumbar.

CT o MRI para evaluar abscesos focales; cultivos de heridas o r aspa-
dos de lesiones cutdneas si estdn indicados. Ningtin procedimien to
diagnéstico debe retrasar el tratamiento mas de unos minutos.

* Tratamiento
Véase cuadro 26-1. Puede estar indicada la atencion quirdrgicaurgente.

Presentaciones especificas (cuadro 26-1).

Sepsis sin un foco evidente de infeccion primaria. Sintomas y signos ines-

pecificos que progresan rapidamente a hipotension, taquicardia, taquipnea, alte-
racién del estado mental y/o coagulacion intravascular diseminada.

1.

2.

Choque séptico: localizacion primaria no identificada inicialmente, bacterie-

mia y choque evidente.

Infeccion masiva en pacientes asplénicos

a. Elriesgo de sepsis grave se mantiene elevado de por vida, peo el 50-70 %
de los casos ocurren en los dos primeros afos tras la esplenectomia.

b. El agente etiolégico mds frecuente es Streptococcus pneumoniae, con ci-
fras de mortalidad que alcanzan el 80 %.

. Babesiosis: antecedente de viaje a zonas endémicas, picadurade garrapata 1-

4 semanas antes.

a. Asplenia y edad >60 aflos son factores de riesgo de enfermedad grave.

b. Babesia microti se transmite por Ixodes scapularis, la garrapata que trans-
mite también Borrelia burgdorferi (enfermedad de Lyme) y las erliquias.
Las coinfecciones pueden provocar enfermedad mds grave.

. La cepa europea, B. divergens, causa un cuadro mds fulminante.

. Los sintomas son fiebre inespecifica, escalofrios, anorexia, cefalea, mial-
gias que pueden progresar a hemdlisis, ictericia, e insuficienda renal y res-
piratoria.

oo

. Otros sindrome de sepsis

a. Tularemia (asociada al contacto con liebres, garrapatas y mos cas tabani-
das) y peste (asociada al contacto con ardillas, perros de las praderas, ar-
dillas listadas); también son agentes de categoria A de bioterrorismo.

b. La mortalidad de las formas tifoidea o séptica de estas infec ciones es de
alrededor del 30%.

Sepsis con manifestaciones cutaneas

. Erupciones maculopapulosas: en general no son una emergencia pero se ven

en las fases iniciales de meningococemia y rickettsiosis. Es psible que la in-
feccién primaria por VIH se presente con una erupcion; la deteccién y trata-
miento precoces pueden mejorar el prondstico.

. Petequias.

a. Meningococemia: el mdximo riesgo en nifos pequeiios; brotes encolegios
y cuarteles.
Cefalea, nduseas, mialgia, alteracion del estado mental, mening ismo.
Las petequias comienzan en tobillos, mufiecas, axilas y superfides mu-
cosas y progresan a purpura y coagulacion intravascular diseminada.
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La mortalidad supera el 90 % en pacientes sin meningitis, con ex ante-
mas, hipotension, y recuento normal/bajo de leucocitos y ESR.

b. Fiebre exantematica de las Montafias Rocosas: antecedente de pcadura de
garrapata y/o viaje o actividad al aire libre.

Cefalea, malestar, mialgias, nduseas, vomitos, anorexia.

Al tercer dia, las maculas que se blanquean se convierten en he morra-
gicas, empezando por muiiecas y tobillos y extendiéndose a las piernas y
el tronco, después a palmas y plantas.

Hipotensién, edema pulmonar no cardiogénico, confusion, aletarg a-
miento, encefalitis, y coma en la enfermedad progresiva.

c. Purpura fulminante: manifestacién cutdnea de la coagulacion intravascu-
lar diseminada; extensas zonas de equimosis y ampollas hemorragicas; se
asocia a insuficiencia cardiaca congestiva, choque séptico, ins uficiencia
renal aguda, acidosis.

. Ectima gangrenoso: Vesiculas hemorragicas con necrosis centrd y ulceracion

en choque séptico con Pseudomonas aeruginosa o Aeromonas hidrophyla.

. Otras infecciones urgentes asociadas a erupcion.

a. Vibrio vulnificus y otros vibrios no coléricos: infecciones bacteriémicas y
sepsis después de la ingestion de mariscos contaminados, tipica mente en
huéspedes con hepatopatia. Manifestaciones cutdneas: lesiones a mpollo-
sas o hemorrdgicas en extremidades inferiores.

b. Capnocytophaga canimorsus: Choque séptico en pacientes asplénicos, en
general después de una mordedura canina. Manifestaciones cutdne as:
Exantema, eritema multiforme, cianosis periférica, petequias.

. Eritrodermia: reaccion difusa semejante a una quemadura solar que se des-

cama después de 1-2 semanas; hipotension; fracaso multiorgdnicq insuficien-

cia renal (pueden preceder a la hipotension).

a. Sindrome de choque téxico (TSS) por Staphylococcus aureus: en general
existe infeccion focal primaria, colonizacion de la vagina o la herida qui-
rurgica, 5-15 % de mortalidad.

b. Choque téxico estreptocéeico: descamacion menos frecuente, mortalidad
del 30-70 %.

Sepsis con foco primario en tejidos blandos/misculo

. Fascitis necrotizante

a. Puede originarse en un lugar de traumatismo minimo, incisionquirdrgica,
varicela.

b. Factores de riesgo: diabetes, enfermedad vascular periférica, consumo de
drogas IV, antiinflamatorios no esteroideos en el contexto de nfeccion de
partes blandas.

c. Bacteriemia, hipotension, hallazgos minimos en la exploracion fisica con
respecto al grado de dolor, fiebre y toxicidad; las zonas infe¢adas estan ro-
jas, calientes, brillantes, sumamente hipersensibles al tacto.

d. Progresion a ampollas, necrosis; la disminucién del dolor conp consecuen-
cia de la destruccion de nervios periféricos constituye un sign 0 ominoso.

e. Mortalidad: 100 % sin cirugia, 70 % en el contexto del TSS, 30 % global.

Mionecrosis clostridiana

a. Puede ser secundaria a traumatismo o cirugia o espontanea (asciada a in-
feccién por Clostridium septicum y neoplasia maligna subyacente).

b. Gangrena necrotizante masiva, toxicidad, muerte en estado de choque en
horas.

c¢. Dolor, toxicidad desproporcionada respecto a los hallazgos de la explora-
cioén fisica. Los pacientes estdn apaticos, taquicardicos, taqupneicos y con
una sensacion de catastrofe inminente.

d. La piel que la cubre tiene un color moteado, de bronce, coleciones ampo-
llosas; un drenaje con olor a ratones o dulce; crepitacion.
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e. Mortalidad: 12 % (en mionecrosis de extremidad) a 63-65 % (tronco o
mionecrosis espontdnea).

Infecciones neuroldgicas con o sin choque séptico

1. Meningitis bacteriana

a. La triada cldsica de cefalea, meningismo y fiebre en la mitado dos tercios
de los pacientes.

b. Hemocultivos positivos en el 50-60 % de los pacientes.

c. La mortalidad se asocia a coma, dificultad respiratoria, choque, proteinas
en el LCR >2.5 g/L, recuento leucocitario periférico < 5000/uL, Na séri-
co <135 mmol/L.

2. Absceso cerebral

a. Con frecuencia sin signos sistémicos, puede presentarse como una lesiéon
ocupante de espacio.

b. Cefalea, signos neurolégicos focales, edema de papila.

c. De focos contiguos o por infeccion hematdgena (p. ej., endocarditis).

3. Abscesos epidurales espinales

a. Factores de riesgo: diabetes, consumo de drogas IV, consumo crénico de
alcohol, traumatismo o cirugia de la columna vertebral, anestesa epidural.

b. Las localizaciones mds frecuentes son la columna dorsal o lumbar.

c. Dolor de espalda, déficit neurolégicos, fiebre, elevacion de la velocidad
de sedimentacion y del recuento leucocitario.

Sindromes focales de evolucion fulminante

1. Mucormicosis rinocerebral

a. Factores de riesgo: diabetes, neoplasia maligna.

b. Febricula, dolor sordo en los senos, diplopia, bajo nivel deconciencia, que-
mosis, proptosis, lesiones del paladar duro que respetan la linea media.

2. Endocarditis bacteriana aguda

a. Factores de riesgo: Neoplasia maligna, diabetes, consumo de dogas intra-
venosas, alcoholismo.

b. Comienzo rapido, soplo cambiante, insuficiencia cardiaca congestiva.

c. Destruccion valvular rapida, edema pulmonar, hipotensién, absesos mio-
cardicos, trastornos de la conduccién y arritmias, vegetaciones grandes y
friables, embolias arteriales importantes con infarto tisular.

3. Carbunco por inhalacién: Bacillus anthracis, agente de categoria A de biote-

ITOrismo

a. Malestar, fiebre, tos, nduseas, sudor, disnea, cefalea.

b. Radiografia de térax: ensanchamiento mediastinico, infiltrados pulmona-
res, derrames pleurales.

Para mas detalles, véase Barlam TF, Kasper DL: Estudio y tratamiento del
paciente febril con infeccion aguda, cap. 106, en Harrison PMI 16.2,

27

URGENCIAS ONCOLOGICAS

Se pueden clasificar las urgencias oncoldgicas en tres tipos, s egun cual sea la
causa: el crecimiento del tumor, las alteraciones metabdlicas uhormonales secun-
darias a la secrecion del tumor y las complicaciones derivadas del tratamiento.
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URGENCIAS ONCOLOGICAS ESTRUCTURALES/OBSTRUCTIVAS

Los problemas mas frecuentes son: sindrome de vena cava superi@, derrame/ta-
ponamiento pericardico, compresion de la médula espinal, convulsiones (véase
cap. 185) y/o hipertension intracraneal, y obstruccion intestiml, urinaria o biliar.
Los tres ultimos cuadros se comentan en el capitulo 88 de Harri son PMI 16.%

SINDROME DE VENA CAVA SUPERIOR  La obstruccién de la vena
cava superior disminuye el retorno venoso procedente de la cabeza, cuello y ex-
tremidades superiores. El cancer de pulmoén representa aproximad amente un
85 % de los casos; otras causas son el linfoma y la trombosis de un catéter ve-
noso central. Los pacientes suelen tener hinchazon facial, disn ea y tos. En los
casos graves, una masa en el mediastino puede producir obstrucc i6n de la tra-
quea. En la exploracion fisica se observa dilatacién de las ven as del cuello y
aumento de la circulacion colateral venosa en la pared anterior del térax. La ra-
diografia de térax muestra el ensanchamiento del mediastino superior; un 25 %
de los pacientes tiene derrame pleural derecho.

§| TRATAMIENTO

El tratamiento de eleccion en el cancer de pulmén no microcitico es la radio-
terapia; en el microcitico y en el linfoma se asocia ademds qumioterapia. Los
sintomas recidivan en el 10-30 % y se pueden aliviar mediante una endopro-
tesis venosa. Los catéteres centrales coagulados que producen e ste sindrome
deben ser retirados, inicidndose un tratamiento anticoagulante. La coagula-
cion del catéter se puede prevenir mediante warfarina, 1 mg/d.

DERRAME/TAPONAMIENTO PERICARDICO  La acumulacién de
liquido en el pericardio dificulta el llenado del corazén y disninuye el gasto car-
diaco. Las causas mds frecuentes son el cancer de pulmén, el de mama, leuce-
mias y linfomas; también puede ser una complicacién tardia de & radioterapia de
mediastino. Los sintomas suelen ser: disnea, tos, dolor toracic o, ortopnea y de-
bilidad. En la exploracién fisica suele haber derrame pleural taquicardia sinusal,
ingurgitacién yugular, hepatomegalia y cianosis. En la enfermed ad pericardica
secundaria a un tumor es menos frecuente encontrar pulso paraddjico, disminu-
cién de los ruidos cardiacos, pulso alternante y el roce pericardico que en el de-
rrame pericdrdico por causa no maligna. La ecocardiografia es d iagndstica; la
pericardiocentesis puede mostrar un exudado seroso o sanguinolento, y la cito-
logia suele mostrar células malignas.

TRATAMIENTO

El drenaje del liquido del saco pericardico puede salvar la vid a hasta que se
pueda realizar el tratamiento quirdrgico definitivo.

COMPRESION DE LA MEDULA ESPINAL  Los tumores primarios
de la médula espinal son raros; la causa de la compresioén de la médula espinal
suelen ser metdstasis epidurales procedentes de vértebras con m etdstasis de tu-
mores de préstata, pulmén, mama y linfoma y mieloma primarios. Los pacien-
tes tienen dolor de espalda, que empeora con el dectbito, con dolor local con la
palpacién. También puede haber pérdida del control de esfinters, anal y vesical.
En la exploracién fisica, los pacientes tienen en el tronco una pérdida de sensi-
bilidad por debajo de una linea horizontal, denominada nivel sensitivo, que sue-
le corresponderse con una o dos vértebras por debajo de la loca lizacién de la
compresion. También suele haber debilidad y espasticidad de laspiernas con hi-
perreflexia y signo de Babinski. En las radiografias de la colunna se pueden ver
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erosion de los pediculos (vértebra tuerta), lesiones liticas o de esclerosis en los
cuerpos vertebrales, y aplastamiento vertebral. Un aplastamieno vertebral aisla-
do no es un signo fiable de tumor; es una manifestaciéon comtn & una enferme-
dad mucho mas frecuente: la osteoporosis. Con la MRI se puede v isualizar la
médula espinal en toda su longitud y delimitar la extension total del tumor.

TRATAMIENTO

La radioterapia asociada a dexametaxona, 4 mg IV o PO cada 4 ho ras, logra
detener o revertir los sintomas en aproximadamente el 75 % de los pacientes
que son diagnosticados cuando todavia pueden andar. Sé6lo el 10% de los pa-
cientes con paraplejia por el tumor recuperan la capacidad de andar.

SINDROMES PARANEOPLASICOS URGENTES

Los sindromes paraneopldsicos mds frecuentes tienen un inicio i nsidioso (cap.
80). Se pueden presentar como urgencias la hipercalcemia, el shdrome de secre-
cién inadecuada de hormona antidiurética (SIADH) y la insuficiecia suprarrenal.

HIPERCALCEMIA Es el sindrome paraneopldsico mds frecuente; apa-
rece en aproximadamente el 10 % de los pacientes con cédncer, sobre todo en el
de pulmén, mama, cabeza y cuello, rifién y mieloma. El mecanismo mas fre-
cuente es la reabsorcion 6sea mediada por proteina relacionada con la hormona
paratiroidea; la IL-1, IL-6, el factor de necrosis tumoral yel factor beta transfor-
mador de crecimiento pueden actuar localmente en huesos afectad os por el tu-
mor. Los pacientes suelen acudir con sintomas inespecificos: astenia, anorexia,
estrefiimiento, debilidad. En cualquier nivel de calcio, la hipoalbuminemia aso-
ciada con los tumores malignos puede hacer que los sintomas seam mds intensos
porque habra menos calcio unido a las proteinas y mas calcio libre.

TRATAMIENTO

La hidratacion con suero salino, los agentes que evitan la reab sorcién ésea
(como el pamidronato, 60-90 mg IV durante 4 horas, o el zolendonato, 4-8 mg
IV) y los glucocorticoides suelen disminuir los niveles de cald¢o de forma efi-
caz en 1-3 dias. Los efectos del tratamiento duran generalmente varias sema-
nas. El tratamiento de la neoplasia subyacente también es importante.

SIADH  Se produce por la accion de la arginina vasopresina producida pr
algunos tumores (especialmente el microcitico de pulmén). El SJADH se carac-
teriza por hiponatremia, orina muy concentrada y elevada eliminacién de sodio
por orina sin que haya disminucién de la volemia. La mayoria de los pacientes
con SIADH estan asintomaticos. Cuando la natremia es < 115 mEq/L, los pa-
cientes pueden tener anorexia, depresion, letargia, irritabilicad, confusion, debi-
lidad y cambios de la personalidad.

E TRATAMIENTO

Las formas leves se controlan con la restriccion de la ingestié n de liquidos.
La demeclociclina (150-300 mg PO dos veces al dia) inhibe la ac cion de la
vasopresina en el tibulo renal pero tiene un inicio de acciénénto (1 semana).
También es importante tratar la neoplasia subyacente. Si el paciente presenta
cambios en su estado mental con niveles de sodio < 115 mEq/L, 4 infusién de
salino normal mds furosemida para incrementar el aclaramiento & agua libre
puede acelerar la mejorfa. La tasa de correccién no debe supera 0.5-1 mEq/L
a la hora.
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INSUFICIENCIA SUPRARRENAL Las dos causas mds frecuentes son
la infiltracion de las glandulas suprarrenales por un tumor y s u destruccién por
hemorragia. Los sintomas como nauseas, vomitos, anorexia e hipotension ortos-
tatica pueden atribuirse a la progresion del tumor o a los efectos secundarios del
tratamiento. Algunos tratamientos (p. €j., ketoconazol, aminoghtetimida) pueden
interferir de forma directa la sintesis de esteroides en la glandula suprarrenal.

E TRATAMIENTO

En situaciones de urgencia: 100 mg IV de hidrocortisona en embolada segui-
dos de una perfusion continua a una velocidad de 10 mg/h. En ca sos no ur-
gentes pero asociados a situaciones con estrés: dosis inicial de 100-200 mg/d
de hidrocortisona por via oral, y posteriormente se debe ir rediciendo gradual-
mente la dosis hasta alcanzar un tratamiento de mantenimiento d e 15-37.5
mg/d. Se puede necesitar fludrocortisona (0.1 mg/d) si existe hiperpotasemia.

COMPLICACIONES DERIVADAS DEL TRATAMIENTO

Las complicaciones derivadas del tratamiento pueden aparecer deforma agu-
da o varios anos después. La toxicidad puede deberse a los agentes usados en el
tratamiento del cancer o por la respuesta del cancer al tratamento (p. ej., causan-
do una perforacién de viscera hueca o trastornos metabdlicos cano en el sindro-
me por lisis del tumor). Muchas de estas complicaciones se mani fiestan como
urgencias médicas. La fiebre, la neutropenia y el sindrome porlisis del tumor se
exponen aqui; otros se comentan en el capitulo 88 en Harrison PMI 16.%

FIEBRE Y NEUTROPENIA Muchos pacientes con cancer son tratados
con farmacos mielot6xicos. Cuando el nimero de granulocitos ensangre perifé-
rica es < 1000/uL, el riesgo de infeccion aumenta de forma importante (48 in-
fecciones/100 pacientes). A todo paciente con neutropenia que p resenta fiebre
(>38 °C) se le debe realizar una exploracion fisica, prestandouna atencion espe-
cial a posibles lesiones en la piel, mucosas, las zonas donde se localizan los ca-
téteres intravenosos y el drea perirrectal. Se deben realizar bmas para hemocul-
tivos recogidas de dos lugares diferentes, una Rx de térax y calquier otra prueba
en funcién de los hallazgos de la historia y la exploracion fis ica. Se debe reali-
zar una puncién de cualquier coleccién liquida, y se debe reali zar estudio mi-
croscépico de orina y de cualquier liquido biolégico para desca rtar una infec-
cion.

E TRATAMIENTO

Se ha de administrar tratamiento IV con antibidticos de amplioespectro (p. €j.,
ceftazidima 1 g cada 8 horas) a todos los pacientes después de extraer las
muestras para cultivos. Si se detecta un foco infeccioso eviden te, se instaura
tratamiento antibidtico frente a los gérmenes probables. Generdmente, el tra-
tamiento se ha de empezar con antibiéticos eficaces frente a grampositivos y
gramnegativos. Si la fiebre desaparece, el tratamiento se debe continuar has-
ta que se resuelva la neutropenia. Cuando tras 7 dias de tratam iento la fiebre
y la neutropenia contintian, se debe afiadir al tratamiento antib idtico la anfo-
tericina B.

SINDROME POR LISIS DEL TUMOR  Cuando los tumores que tienen
un crecimiento rapido se tratan con quimioterapia eficaz, la rd pida destruccion
de las células del tumor puede desencadenar la liberacion de gandes cantidades
de sustancias derivadas de la degradacion de los dcidos nucleic os (sobre todo,
dcido trico), potasio, fosfato y dcido lactico. El aumento del fosfato puede pro-
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ducir hipocalcemia. El aumento del 4cido urico, especialmente s i hay acidosis,
puede precipitar en los tdbulos renales y producir insuficienci a renal, que, a su
vez, empeora la hiperpotasemia.

g TRATAMIENTO

La prevencion es la mejor forma de tratamiento. El dia anterioral inicio de la
quimioterapia hay que mantener una hidratacion adecuada con 3 L/d de solu-
ci6n salina, un pH en orina >7.0 dando bicarbonato, y comenzar tratamiento
con alopurinol 300 mg/m?*dfa. Tras iniciar la quimioterapia, se debe realizar
control de las concentraciones de electrdlitos séricos cada 6 h. Si a las 24 ho-
ras estan elevados el dcido drico (> 8 mg/dL) y la creatinina s érica (> 1.6
mg/dL), la administracion de rasburicasa (urato oxidasa recombi nante), 0.2
mg/kg IV al dia, puede reducir las concentraciones de dcido trico. Puede ser
necesaria la hemodidlisis si los niveles de potasio en suero speran 6.0 mEq/L
y se produce insuficiencia renal. También hay que mantener la clcemia den-
tro de los valores normales.

Para mas detalles, véase Finberg R: Infecciones en los pacientes con cancer,
cap. 72; y Gucalp R, Dutcher J: Urgencias oncolégicas, cap. 88, en Harrison
PMI 16.2,

28

ANAFILAXIA

Definicion

Es una reaccidn de hipersensibilidad general, por contacto con un alergeno, que
pone la vida en peligro; puede aparecer pocos minutos después d e exponerse a la
sustancia nociva. Sus manifestaciones son: dificultad respirato ria; prurito; urtica-
ria; edema de mucosas; trastornos digestivos como nduseas, vomi tos, dolor y dia-
rrea; y colapso circulatorio. Practicamente cualquier alergeno puede producir una
reaccion anafilactica, pero entre los agentes mas frecuentes es tan: las proteinas,
como antisueros, hormonas, extractos de polen, venenos de himendpteros, alimen-
tos; los farmacos (sobre todo, los antibiéticos); y sustancias empleadas como me-
dios de diagndstico. La atopia no parece predisponer a la anafi laxia por penicilina
0 por contacto con venenos. Las reacciones por transfusion se &ponen en el cap. 5.

Presentacion clinica

El tiempo que tardan en aparecer los sintomas es variable, perogeneralmente se
observan en cuestion de segundos o minutos tras la exposicion ala sustancia no-
civa. Son:

* Respiratorios: edema de mucosas, ronquera, estridor, sibilancias.
* Cardiocirculatorios: taquicardia, hipotension.
 Cutdneos: prurito, urticaria, angioedema.

Diagnostico
Se realiza por la historia de exposicion a una sustancia nocivaseguida de la apa-
ricion del conjunto caracteristico de sintomas y signos.
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E TRATAMIENTO

Los sintomas leves, como el prurito y la urticaria, se pueden controlar con la
administracion de adrenalina, 0.2 a 0.5 mL de la solucién al 1: 1000 por via
SC. Si es necesario, la dosis se puede repetir en intervalos de 20 min.

Se debe iniciar una infusién IV. La hipotension se trata con laadministra-
cién IV de 2.5 mL de adrenalina en solucién al 1:10 000 en inte rvalos de 5-
10 min, expansores de volumen, p. ej., suero salino fisioldgico , y, si hay hi-
potension refractaria, vasopresores, p. €j., dopamina.

La adrenalina tiene efectoo y f-adrenérgico; por tanto, produce vasocons-
triccién y relajacion de la musculatura lisa bronquial. Los ff-bloqueantes es-
tan relativamente contraindicados en personas con riesgo de suffir reacciones
anafildcticas.

Cuando sea necesario debe utilizarse:

* Antihistaminicos, como la difenhidramina, 50 a 100 mg por vialM o IV.

* Aminofilina, 0.25 a 0.5 g por via IV, para tratar el broncoespasmo.

* Oxigeno.

* Glucocorticoides IV; no son ttiles para tratar las manifestaci ones agu-

das, pero pueden ayudar a corregir la hipotension o el broncoes pasmo
persistentes.

Prevencion

En lo posible, evitar el alergeno; si es necesario, pruebas cutineas y de desensi-
bilizacién para sustancias tales como la penicilina y el venenode himendpteros.
Los afectados deben llevar una pulsera de informacién y tener acceso inmedia-
to a un dispositivo de adrenalina no caducada.

Para mas detalles, véase Austen KF: Cuadros alérgicos, anafilaxis y masto-
citosis sistémica, cap. 298, en Harrison PMI 16.2.

29

MORDEDURAS, VENENOS, PICADURAS
E INTOXICACIONES MARINAS

MORDEDURAS DE MAMIFEROS

Cada ano se sufren mas de 4 millones de mordeduras animales en los Estados
Unidos.

Mordeduras de perro

Epidemiologia De todas las mordeduras de mamiferos, el 80% son de pe-
1ro, y el 15-20 % de esas mordeduras se infectan.

Etiologia (Véase cuadro 29-1.) Ademds de las infecciones bacterianas,
las mordeduras de perro pueden transmitir la rabia (cap. 112) y causar tétanos
(cap. 100) o tularemia (cap. 99).
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CAPITULO 29 Mordeduras, venenos, picaduras e intoxicaciones marinas
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Manifestaciones clinicas

* Dolor, celulitis, y una secrecion purulenta, a veces de olor pitrido que apa-
rece 8-24 horas después de la mordedura.

* La infeccidn suele ser localizada, pero es posible la diseminacion sistémi-
ca (p. j., bacteriemia, endocarditis, absceso cerebral).

« La infeccién por Capnocytophaga canimorsus puede presentarse en forma
de sindrome de sepsis, coagulacion intravascular diseminada e insuficiencia re-
nal, especialmente en esplenectomizados, pacientes con disfuncion hepatica, o in-
munodeprimidos por otra causa.

Mordeduras de gato

Epidemiologia En mas del 50 % de los casos, se produce infeccién como
resultado de la penetracion en tejidos profundos de los incisivs felinos, estrechos
y afilados. La artritis séptica y la osteomielitis son mds probables tras la morde-
dura de gato que con la mordedura canina.

Etiologia La microflora suele ser mixta, aunque el patégeno mds importan-
te es Pasteurella multocida. Las mordeduras de gato pueden transmitir la rabia o
causar tétanos. Las mordeduras y arafiazos de gato pueden transnitir también Bar-
tonella henselae, el agente de la enfermedad por arafiazo de gato (linforreticubsis
benigna), asi como Francisella tularensis, productor de la tularemia (cap. 99).

Manifestaciones clinicas  P. multocida puede causar una inflamacién doloro-
sa de avance rapido capaz de manifestarse solo horas después de la mordedura, asi
como una secrecion purulenta o serosanguinolenta. Puede productse diseminacion.

Otras mordeduras de mamiferos no humanos

* Las infecciones de las mordeduras reflejan la flora bucal. Las mordeduras
de monos del Viejo Mundo (Macaca spp.) pueden transmitir el virus del herpes
B (Herpesvirus simiae) causante de infecciones del SNC de elevada mortalidad.

* Los roedores pequefios y sus predadores pueden transmitir la febre por mor-
dedura de rata, causada por Streptobacillus moniliformis (en los Estados Unidos)
o Spirillum minor (en Asia). Las infecciones por S. moniliformis se manifiestan
3-10 dias después de la mordedura en forma de fiebre, escalofri os, mialgias, ce-
falea y artralgias migratorias; estas manifestaciones van seguilas de una erupcion
maculopapular. Las complicaciones pueden comprender abscesos me tastdsicos,
endocarditis, meningitis o neumonia. Es posible realizar el diagndstico mediante
cultivo en medios enriquecidos y pruebas serolégicas. La infeccién por S. minor
causa inflamacion local, dolor y linfadenopatia regional 1-4 semanas después de
la mordedura, con evolucién a una enfermedad sistémica. La dete ccién de espi-
roquetas en el examen microscépico permite establecer el diagndstico.

Mordeduras humanas

Las mordeduras humanas se infectan con mds frecuencia que las nordeduras de
otros animales. Las lesiones por oclusion se deben a mordeduras verdaderas. Las
lesiones con el pufio cerrado aparecen cuando el pufio de una persona golpea los
dientes de otra. Estas lesiones son especialmente proclives a i nfeccién grave.

Etiologia Véase cuadro 29-1.

TRATAMIENTO

« Tratamiento de la herida: La sutura de la herida es objeto de controversia en
las lesiones por mordedura. Después de una limpieza cuidadosa,se suelen su-
turar las heridas de la cara por razones estéticas y porque el abundante flujo
sanguineo facial disminuye el riesgo de infeccion. En heridas @& otros lugares



112 SEcCION2 Urgencias médicas

del cuerpo, muchos autores no intentan la sutura primaria, sinoque optan por
irrigar abundantemente la herida, desbridar el tejido desvitalizado, retirar los
cuerpos extrafos y aproximar los bordes. Una vez que ha pasadoel riesgo de
infeccion, se puede intentar una sutura primaria diferida.

« Tratamiento antibi6tico: véase cuadro 29-1.

« Tétanos: debe considerarse la administracién de una dosis de recuerdo en
pacientes anteriormente inmunizados que no la han recibido en I tltimos cin-
co afios, asi como la vacunacion primaria contra el tétanos y laadministracion
de inmunoglobulina antitetdnica en pacientes no vacunados previamente.

MORDEDURAS DE SERPIENTE VENENOSA

Etiologia y epidemiologia En todo el mundo, al menos 30 000 a 40 000
personas mueren cada afio por mordeduras de serpientes venenosas, la mayoria
en regiones templadas o tropicales. La mortalidad global de lamordedura de ser-
piente venenosa es <1 % en las victimas de los Estados Unidos que reciben an-
tidoto. Las serpientes de cascabel del este y del oeste son reponsables de la ma-
yor parte de las muertes por mordedura serpiente en los Estados Unidos. Los
venenos de serpiente son mezclas complejas de enzimas y otras s ustancias que
producen escape de los capilares y hemorragia, necrosis tisular y neurotoxici-
dad, y que afectan a la cascada de la coagulacion.

E TRATAMIENTO

Tratamiento sobre el terreno

¢ Traslade a la victima a recibir atencién definitiva lo antes posible.
Mantenga inactiva a la victima para minimizar la propagacion ge neralizada
del veneno.

* Si la victima esta > 60 minutos de la atenciéon médica, un venda je cons-
trictivo proximal que ocluya los linfaticos puede limitar la pr opagacién del
veneno pero debe aplicarse de tal manera que no interfiera en d flujo arterial.

« Entablille la extremidad que ha sufrido la mordedura y manténg ala a la
altura del corazon.

« Evite realizar incisiones en la herida, enfriarla, el que la victimaconsuma
bebidas alcohdlicas o las descargas eléctricas.

Tratamiento hospitalario

* Monitorice las constantes vitales, el ritmo cardiaco y la saturacién de O,.

* Anote el grado de eritema e inflamacion y la circunferencia dela extremi-
dad hasta que se haya estabilizado la hinchazén.

* Trate el choque inicialmente con cristaloides (suero salino no rmal o lac-
tato de Ringer). Si persiste la hipotension, pruebe con albimina al 5 % y va-
sopresores.

* Comience rapidamente la bisqueda de una antidoto apropiado especifico
en todos los casos de mordedura de serpiente venenosa conocida, con inde-
pendencia de los sintomas. En los Estados Unidos, se dispone deasistencia de
24 horas a través del University of Arizona Poison and Drug Infrmation Cen-
ter (520-626-6016).

1. Los hallazgos locales rapidamente progresivos y severos o las manifes-
taciones de toxicidad generalizada (signos y sintomas o alteradones ana-
liticas), son indicaciones de antidoto I'V.

2. La mayoria de los antidotos son de origen equino y tienen rie sgo de
reacciones anafildcticas, anafilactoides o de hipersensibilidadretardada.
Los antidotos mds nuevos disponibles en los Estados Unidos paralas pi-
caduras de la vibora Crotalidae disminuyen este riesgo.
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3. Los pacientes deben recibir una premedicacion con antihistamnicos IV
(p. €j., difenhidramina, 1 mg/kg hasta una dosis maxima de 100 mg;
+ cimetidina, 5-10 mg/kg hasta una dosis maxima de 300 mg) adminis-
trando cristaloides por via IV para expandir el volumen intrava scular.
Se debe disponer de adrenalina de forma inmediata. El antidoto se ad-
ministrard lentamente en solucién diluida en presencia del médi co por
si se produce una reaccién aguda.

¢ Eleve la extremidad mordida sélo cuando disponga de antidoto.

* Actualice la vacunacién antitetanica.

* Observe en el hospital durante 24 horas como minimo a los pacintes con
signos de envenenamiento. Los pacientes con mordeduras «secas» deben ser
observados al menos durante 8 h, puesto que es frecuente que lo s sintomas
sean diferidos.

ENVENENAMIENTOS MARINOS
Invertebrados

Las lesiones por nematocistos (células urticantes) de hidras, corales de fuego,
medusas, fragata portuguesa o anémonas de mar causan sintomas clinicos simi-
lares de gravedad variable.

Manifestaciones clinicas  Dolor (punzante, urente y pulsdtil), prurito y pa-
restesia de aparicion inmediata en el lugar de la picadura. Se han descrito sinto-
mas neuroldgicos, gastrointestinales, renales, cardiovasculares, respiratorios, reu-
matoldgicos y oculares.

E TRATAMIENTO

* Descontamine inmediatamente la piel con vinagre (dcido acético al 5 %)
o alcohol de friccion (isopropanol al 40-70 %). Puede ser eficaz el bicarbo-
nato, el reblandecedor de carne sin especias (papaina), o el zumo de limén o
lima.

* Rasurar la piel puede ayudar a eliminar los nematocistos.

* Después de la descontaminacion, pueden ser de utilidad locions de anés-
tesicos topicos, antihistaminicos o esteroides.

* Pueden ser necesarios los opidceos para el dolor persistente.

* Los espasmos musculares pueden responder al gluconato cdlcicointrave-
noso al 10 % (5-10 mL) o a diazepam (2-5 mg, ajustando dosis al alza segtin
necesidad).

Vertebrados

Los vertebrados marinos, incluidos rayas venenosas, peces escor pion y los pe-
ces gato, son capaces de envenenar a los seres humanos.

Manifestaciones clinicas

* Dolor inmediato e intenso en el lugar que puede durar hasta 48 horas.

* Los sintomas generales comprenden debilidad, sudor, nduseas, v émitos,
diarrea, arritmias, sincope, hipotension, calambres musculares, fasciculaciones
musculares y pardlisis. Son raros los casos de muerte.

e Las heridas de raya venenosa pueden volverse isquémicas y cicdrizan mal.

* La picadura de un pez piedra es el envenenamiento marino mas g rave y
puede poner en peligro la vida.

TRATAMIENTO

* Sumerja la parte afectada inmediatamente en agua caliente que m queme
(45 °C) durante 30-90 minutos.
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« Explore, desbride e irrigue enérgicamente la herida.

* Se dispone de antidotos para los envenenamientos por pez piedr ay pez
escorpion.

* Deje que las heridas cicatricen por segunda intencién o por situra prima-
ria diferida.

¢ Actualice la inmunizacién contra el tétanos.

* Considere la posibilidad de antibiéticos empiricos para cubrir Staphylo-
coccus y Streptococcus spp. en heridas o envenenamientos graves en inmuno-
deprimidos.

Proveedores de antidotos y otro soporte

En los Estados Unidos se dispone de antidotos contra el enveneramiento grave
por pez piedra o pez escorpion a través de las farmacias SharpCabrillo Hospi-
tal Emergency Department, San Diego, CA (619-221-3429) y Commurity Hos-
pital of Monterey Peninsula (CHOMP) Emergency Department, Montaey, CA
(408-625-4900). Divers Alert Network es una fuente de informacon ttil (duran-
te las 24 horas en el 919-684-8111 o en http://diversalertnetwork.org).

ENVENENAMIENTO POR ANIMALES MARINOS
Ciguatera

La intoxicacion por ciguatera es la intoxicacion alimentaria no bacteriana mds
frecuente asociada al pescado en los Estados Unidos. Las causas suelen ser pe-
ces marinos tropicales y semitropicales de arrecife de coral; e 1 75 % de los ca-
sos se debe a barracudas, Lutjanus jocu, lucios o mero. Las toxinas pueden no
afectar al aspecto o el sabor del pescado y son resistentes al calor, el frio, la lio-
filizacién y el jugo géstrico.

Manifestaciones clinicas La mayoria de las victimas experimentan dia-
rrea, vomitos y dolor abdominal 3-6 horas después de la ingesti 6n del pescado
contaminado y desarrollan multiples sintomas en el transcurso d e 12 horas, in-
cluidos signos neuroldgicos (p. €j., parestesia, debilidad, fas ciculaciones, ata-
xia), erupcion maculopapulosa o vesiculosa, e inestabilidad hemodindmica. Un
sintoma patognomonico: la inversion de la percepcion de calor yfrio se desarro-
1la en 3-5 dias y puede durar meses. La muerte es rara. El diagdstico es clinico.

TRATAMIENTO

El tratamiento es de soporte y se basa en los sintomas. Las dudas frias, la hi-
droxicina (25 mg PO cada 6-8 h) o la amitriptilina (25 mg PO, 2veces al dia)
pueden mejorar el prurito y las disestesias. Durante la recupencion, el pacien-
te debe evitar ingerir pescado, marisco, aceites de pescado, salsas de pescado
o de marisco, alcohol, frutos secos y aceites de frutos secos.

Intoxicacion paralitica por marisco

La intoxicacion paralitica por marisco se produce por la ingest i6n de almejas,
ostras, vieiras, mejillones, y otras especies que concentran toxinas quimicas hi-
drosolubles, estables al calor y al acido. Los pacientes desarpllan parestesias pe-
ribucales que progresan hacia el cuello y las extremidades y ev olucionan a un
entumecimiento minutos u horas después de la ingestion de marico contamina-
do. De 2 a 12 horas mds tarde puede sobrevenir una pardlisis Ficida e insuficien-
cia respiratoria. Si los pacientes se presentan pocas horas des pués de la inges-
tion, puede resultar ttil el lavado gastrico y la irrigacién dé estdmago con 2L de
solucion de bicarbonato al 2 %. Es necesario monitorizar la aparicién de parali-
sis respiratoria en el paciente durante al menos 24 horas.
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Escombroides

Etiologia y manifestaciones clinicas La intoxicacién por escombroides es
una intoxicacion histaminica debida a pescados escombroides ina decuadamente
conservados o refrigerados (p. €j., attin, caballa, jurel, agujas y bonito); también
puede producirse por exposicion a peces no escombroides, como ardinas y aren-
ques. Después de 15 a 90 minutos de la ingestion, las victimagpresentan rubefac-
cion, prurito o urticaria, broncoespasmo, sintomas gastrointestinales, taquicardia
e hipotension. En general, los sintomas se resuelven en 8-12 h.

TRATAMIENTO

El tratamiento consiste en la administracion de antihistaminicos (H, o H,).

Intoxicacion por Pfiesteria

Etiologia y manifestaciones clinicas Pfiesteria, un dinoflagelado identi-
ficado en aguas de Maryland, libera una reurotoxina que mata alos peces en mi-
nutos. En las personas, la exposicién a Pfiesteria es capaz de causar un sindro-
me definido por los CDC como cualquiera de los dos grupos de sgnos o sintomas
siguientes: 1) pérdida de memoria/confusion o quemazén aguda alcontacto con
el agua infestada; o 2) presencia de al menos tres de las maniéstaciones siguien-
tes: cefalea, erupcién, irritacién ocular, irritacion de vias respiratorias altas, ca-
lambres musculares y sintomas gastrointestinales. El déficit nairocognitivo me-
jora en 3-6 meses después del fin de la exposicion.

TRATAMIENTO

La leche de magnesia (1 cucharada diaria) seguida de colestiranina (1 cucha-
radita en agua 4 veces al dia) durante 2 semanas, ha tenido éxi to en algunos
€asos.

MORDEDURAS Y PICADURAS POR ARTROPODOS
Picaduras de araras

PICADURAS DE ARANAS RECLUSAS  Después de la picadura de la
arafia reclusa parda se produce necrosis severa de la piel y deltejido subcutaneo.
El cuerpo de la arafia mide 7-15 mm, tiene una envergadura de la s patas de 2
a4 cm, y en su superficie dorsal posee una mancha oscura en form a de violin.
Las arafias buscan lugares oscuros en que no son molestadas y solamente pican
si son amenazadas u oprimidas contra la piel. El veneno contien e enzimas que
producen necrosis y hemdlisis.

Manifestaciones clinicas

* Al principio la picadura es indolora o escuece, pero en horas se torna do-
lorosa, pruriginosa e indurada, con zonas de isquemia y eritema.

* Pueden aparecer fiebre y otros sintomas generales inespecifico s en los 3
dias siguientes a la picadura.

* Es tipico que las lesiones se resuelvan en 2-3 dias, pero en ¢ asos graves
puede producirse una gran ulcera y una cicatriz deprimida que arda meses o afios
en curarse. Las muertes son raras y se deben a hemolisis e insu ficiencia renal.

TRATAMIENTO

¢ Cuidados de la herida, aplicacion de compresas frias, elevacid e inmovi-
lizacién laxa de la extremidad afectada, y administracion de analgésicos, an-
tihistaminicos, antibidticos y profilaxis antitetdnica segin esté indicada.
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* La administracién de dapsona en 48-72 horas (50-100 mg PO dosveces
al dia después de haber descartado déficit de G6PD) puede deterer la progre-
sion de las lesiones necrdticas.

PICADURAS DE ARANA VIUDA Etiologia y manifestaciones clinicas
La arafia viuda negra se encuentra en todos los estados de EE.UU . excepto en
Alaska, pero abunda mads en el sudeste. Su cuerpo mide hasta 1 cm y la enverga-
dura de sus patas llega a 5 cm, de un color negro brillante, can una marca roja en
forma de reloj de arena en el abdomen ventral. Las arafias viuda hembras produ-
cen una potente neurotoxina que se fija irreversiblemente a los nervios y provo-
ca liberacion y deplecién de acetilcolina y otros neurotransmis ores en las termi-
nales presindpticas. En 30-60 minutos, unos espasmos dolorosos se propagan
desde el lugar de la picadura a grandes musculos de las extremilades y el tronco.
La rigidez muscular abdominal extrema puede simular una periton itis, pero no
existe dolor a la palpacién abdominal. Otras caracteristicas so n sialorrea, diafo-
resis, vomitos, hipertension, taquicardia y multiples signos ne uroldgicos. Puede
producirse una parada respiratoria, hemorragia cerebral o insuficiencia cardiaca.

E TRATAMIENTO

El tratamiento consiste en una limpieza local de la herida, aplicacién de bol-
sas de hielo para frenar la propagacién del veneno y profilaxisantitetdnica. Se
deben administrar analgésicos, antiespasmédicos y otras medidas de soporte.
Se dispone de un antidoto equino; la administracién IV rdpida de 1 6 2 viales
alivia el dolor y puede salvar la vida. Sin embargo, por el risgo de anafilaxia
y enfermedad del suero, el empleo de antidotos se debe reservar para los ca-
sos graves con parada respiratoria, hipertension refractaria, aisis convulsivas
0 en embarazadas.

Picaduras de escorpién

Etiologia y manifestaciones clinicas Entre los venenos de los escorpiones
existentes en los Estados Unidos, s6lo el de los escorpionesCentruroides sculptu-
ratus o C. exilicauda es potencialmente letal. Este tipo de escorpién tiene un co-
lor amarillo-marrén y 7 cm de longitud, y se encuentra en los Estados Unidos del
suroeste y en el norte de México. Su neurotoxina abre los canal es de sodio y se
produce una descarga repetitiva de las neuronas. La picadura pr ovoca poca hin-
chazon, pero destacan el dolor, la parestesia y la hiperestesia En unas horas se de-
sarrollan disfuncion de los nervios craneales e hiperexcitabilidad del musculo es-
quelético. Los sintomas comprenden intranquilidad, visién borrosa, movimientos
oculares anormales, sialorrea profusa, voz estropajosa, diaforsis, nduseas y vomi-
tos. Entre las complicaciones se encuentran taquicardia, arritm ias, hipertension,
hipertermia, rabdomidlisis y acidosis. Las manifestaciones culmnan a las 5 h y ce-
den en un dia o dos, aunque las parestesias pueden prolongarse durante semanas.

TRATAMIENTO

El tratamiento enérgico de soporte debe comprender vendajes compresivos y
compresas frias para disminuir la absorcion del veneno. Puede s er necesaria
la administracién IV continua de midazolam para disminuir la agtacion y los
movimientos musculares involuntarios. No se ha demostrado en esudios con-
trolados el beneficio del antidoto contra el veneno de escorpion.

Picaduras de himendpteros

Los himendpteros comprenden Apidae (abejas y especies de Bombuy, Ves-
pidae (avispas y avispones, véspulas), y hormigas. Cada afio se producen apro-
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ximadamente 50 muertes por picaduras de himendpteros en los Esados Unidos,
casi todas como consecuencia de reacciones alérgicas a los venenos.

Manifestaciones clinicas

* Las abejas meliferas s6lo pueden picar una vez; otras abejas, los véspidos
y las hormigas pueden picar muchas veces seguidas.

* Las picaduras no complicadas provocan dolor, una reaccién de r oncha y
eritema, y edema local que ceden en unas horas.

* Las picaduras multiples pueden provocar vomitos, diarrea, edema genera-
lizado, disnea, hipotensién, rabdomidlisis, insuficiencia renal y muerte.

* No son infrecuentes las reacciones locales de gran tamafio (> 10 cm) que
progresan a lo largo de 1-2 dias y son semejantes a la celuliti s, pero se trata de
reacciones de hipersensibilidad.

¢ Alrededor del 0.4-4 % de la poblacién de Estados Unidos tiene h ipersen-
sibilidad inmediata a las picaduras de insectos. Se producen racciones graves en
los 10 primeros minutos después de la picadura y comprenden ede ma de vias
respiratorias superiores, broncoespasmo, hipotensién, choque y muerte.

g TRATAMIENTO

* Los aguijones clavados en la piel deben ser retirados rapidamate por cual-
quier método.

* Se debe limpiar el lugar y colocar bolsas de hielo. La elevacion del lugar
de la picadura y administracién de analgésicos, antihistaminicos por via oral
y calamina por via topica pueden aliviar los sintomas.

* En las reacciones locales grandes estan indicados los glucocoticoides por
via oral.

* La anafilaxia se trata con clorhidrato de epinefrina (0.3-0.5 mL de solu-
ci6n al 1:1000, administrados por via SC cada 20-30 minutos seg@n necesida-
des). En caso de choque profundo, estd indicada epinefrina (2-5 mL de solu-
ci6n al 1:10 000 en embolada IV lenta). Es necesario observar alos pacientes
durante 24 horas debido al riesgo de recidiva.

 Los pacientes con antecedentes de alergia a picadura de insect os deben
llevar un kit de picaduras y pedir ayuda médica inmediatamente después de
emplearlo. Los adultos con antecedentes de anafilaxia han de ser sometidos a
desensibilizacion.

Picaduras de garrapata y paralisis por garrapatas
Etiologia y manifestaciones clinicas

* Las garrapatas son portadores importantes de enfermedades tran smitidas
por vectores en los Estados Unidos.

* Las garrapatas se fijan y se alimentan de la sangre de sus hué spedes sin
provocar dolor, pero las secreciones de las garrapatas pueden provocar reaccio-
nes locales. Las picaduras de garrapata pueden provocar una peq uefa zona de
induracién y eritema. En ocasiones se desarrolla una tlcera neaética; los nédu-
los crénicos o los granulomas por garrapatas pueden precisar exirpacion quirdr-
gica. La fiebre inducida por garrapatas y el malestar se resueVe 24-36 horas des-
pués de la retirada de la garrapata.

» La paralisis por garrapatas es una paralisis flacida ascendent e debida a
una toxina presente en la saliva del insecto que causa bloqueo neuromuscular y
disminucién de la conduccién nerviosa. La paralisis comienza po r las extremi-
dades inferiores 5-6 dias después de la fijacion de la garrapas, y asciende de for-
ma simétrica, causando una paralisis completa de las extremidacs y los nervios
craneales. Existe disminucion o abolicion de los reflejos osteo tendinosos, pero
la exploracién sensitiva y la puncién lumbar son normales. La r etirada de la
garrapata causa la mejorfa en horas. Si no se retira la garrapata puede producir-
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se pardlisis respiratoria y muerte. El insecto suele encontrars e en el cuero ca-
belludo.

E TRATAMIENTO

Las garrapatas deben retirarse empleando pinzas aplicadas cercadel punto de
fijacion, y a continuacion se desinfectard el lugar de la picad ura. La retirada
en las primeras 48 horas suele prevenir la transmisioén de los gentes causales
de la enfermedad de Lyme, babesiosis y erliquiosis. La ropa pro tectoray la
aplicacién de DEET son medidas de proteccién que pueden resultar eficaces
contra las garrapatas.

Para mas detalles, véase Madoff LC: Complicaciones infecciosas de morde-
duras y quemaduras, cap. 109A en Harrison’s Online; Auerbach PS, No-
rris RL: Trastornos causados por mordeduras de serpiente y por venenos
de animales marinos, cap. 378, y Maguire JH y cols.: Infestaciones produ-
cidas por ectoparasitos y mordeduras y picaduras de artrépodos, cap. 379,
en Harrison PMI 16.2,

30

HIPOTERMIA Y CONGELACION

La hipotermia se define como una temperatura corporal central <35 °C; se cla-
sifica en leve (32.2-35 °C), moderada (28-32.2 °C) y grave <28 °C).

ETIOLOGIA La mayoria de los casos ocurren durante el invierno en cli-
mas frios, pero la hipotermia puede ocurrir en climas templadosen cualquier es-
tacion del afo y suele ser multifactorial. La mayor parte de los tejidos del cuer-
po producen calor, que se elimina por radiacion, evaporacion, ¢ onduccién y
conveccién. La hipotermia ocurre cuando hay una disminucién dela produccion
de y/o un aumento de la pérdida de calor (cuadro 30-1).

MANIFESTACIONES CLINICAS La exposicién aguda al frio causa
taquicardia, aumento del gasto cardiaco, vasoconstriccion periférica y aumento
de la resistencia vascular periférica. Cuando la temperatura carporal cae por de-
bajo de los 32 °C, se altera la conduccion cardiaca, y disminuy en la frecuencia
y el gasto cardiacos. Es frecuente la fibrilacion auricular conrespuesta ventricu-
lar lenta. Otros cambios en el ECG son las ondas de Osborn (onda J). Otras ma-
nifestaciones asociadas a la hipotermia son la deplecion de volimen, la hipoten-
sion, el aumento de la viscosidad de la sangre (que puede produ cir trombosis),
coagulopatia, trombocitopenia, coagulacion intravascular diseminada, alteracion
del equilibrio acidobdsico y broncoespasmo. El SNC se puede afectar de diver-
sas formas y puede haber ataxia, amnesia, alucinaciones, disminucion de los re-
flejos osteotendinosos profundos y, en la hipotermia grave, EEG isoeléctrico.

DIAGNOSTICO La hipotermia se confirma midiendo la temperatura cor-
poral central, preferiblemente en dos sitios. Los termdmetros aales suelen estar
calibrados hasta temperaturas de 34.4 °C; por tanto, en los pac ientes con una
temperatura inicial <35 °C se debe determinar la temperatura exacta con un ter-
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Factores de riesgo de hipotermia

Edades extremas

Causas endocrinas

Farmacos y toxicos

Ancianos Hipoglucemia

Recién nacidos Hipotiroidismo
Exposicion en el exterior Insuficiencia suprarrenal

Laboral Hipopituitarismo

Deportiva De origen neurolégico

Ropa inadecuada Ictus

Trastornos hipotalamicos

Etanol Enfermedad de Parkinson
Fenotiazinas Lesion de la médula espinal
Barbitiricos Multisistémica

Anestésicos Desnutricion

Bloqueadores neuromusculares Sepsis

Otros Choque

Insuficiencia hepdtica o renal
Quemaduras o trastornos dermatolégi-
cos exfoliativos
Inmovilidad o debilidad

moémetro calibrado hasta 15 °C o, de forma ideal, con una sonda rectal con ter-
mopar que se introduce a > 15 cm. Simultdneamente, se debe colocar una son-
da esofdgica a 24 cm por debajo de la laringe.

E TRATAMIENTO

Se debe monitorizar el corazén, a la vez que se intenta limitar la pérdida per-
sistente de calor. La hipotermia leve se trata con medidas de recalentamiento
externo pasivo y aislamiento, es decir, cubriendo al paciente ¢ on mantas en
un ambiente caliente y permitiendo la produccién de calor endégno para res-
tablecer la temperatura corporal normal. Es necesario el recale ntamiento ac-
tivo en la hipotermia moderada o grave, la inestabilidad cardio vascular, las
edades extremas, la disfuncion del SNC, la insuficiencia endocrina y la hipo-
termia como complicacién de enfermedades sistémicas. La hipotemia mode-
rada a intensa precisa un recalentamiento activo, que puede sera través de me-
didas externas (mantas de calentamiento por aire, fuentes de ca lor radiante,
compresas calientes) o internas (inspiracion de O , caliente humidificado ca-
lentado a 40-45 °C; administrando liquidos IV calentados hasta40-42 °C; o por
lavado peritoneal o pleural con liquido de didlisis o suero saino caliente a 40-
45 °C). Las técnicas de recalentamiento interno activo mds eficientes son las
de recalentamiento extracorpdreo por hemodialisis y circulacién extracorpo-
rea. El recalentamiento externo puede causar una caida de la te nsion arterial
porque desaparece la vasoconstriccion arterial periférica. Se d ebe reponer la
volemia con suero isoténico calentado; se debe evitar la soluci 6n de Ringer
lactato, porque el metabolismo del dcido lactico se altera conla hipotermia. Si
existe la posibilidad de sepsis, se deben obtener muestras de sangre para cul-
tivos y después iniciar tratamiento empirico con antibidticos & amplio espec-
tro. Las arritmias auriculares no suelen necesitar un tratamierto especifico. La
fibrilacién ventricular suele ser refractaria. S6lo se debe haer una tnica serie
de tres intentos de cardioversién eléctrica (2 J/kg) cuando la temperatura es
<30 °C. Debido a que a veces es dificil diferenciar entre la hpotermia profun-
da y la muerte, se debe continuar con la reanimacién cardiopulm onar y el
recalentamiento interno activo hasta que la temperatura corpora 1 central sea
>32 °C o se haya estabilizado la funcién cardiocirculatoria.
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Cuadro 30-2
Tratamiento de la congelacion

Antes de la descongelacién Durante la descongelacion Después de la descongelacion

Retirar al afectado del ~ Valorar la analgesia por Secar suavemente y pro-
ambiente frio via parenteral y el keto-  teger la parte; elevar,
rolaco colocar separadores en-
tre los dedos de los pies,
si estan macerados
Evitar la descongelacion Administrar ibuprofeno, Si las vesiculas claras es-
parcial y nueva conge- 400 mg PO tdn intactas, el liquido
lacion se reabsorberd en unos
dias; si estdn rotas, des-
bridar y cubrir con po-
mada antibiética o de
dloe vera estéril
Estabilizar la temperatu- Sumergir la parte conge- Dejar intactas las ampo-
ra central y tratar la hi-  lada en agua corriente a  1las hemorrdgicas para
potermia 37-40 °C (controlada  evitar la infeccién
con termdémetro) que
contenga un jabén anti-
séptico hasta rubefac-
cion distal (10-45 min)
Proteger la parte conge- Animar al paciente a que Continuar con ibuprofe-
lada (no hacer friccion ~ la mueva suavemente  no, 400 mg PO (12

ni masaje) mg/kg/dia) cada 8-12 h

Tratar los problemas mé- Si el dolor es resistente, Valorar la profilaxis del

dicos o quirdrgicos reducir la temperatura  tétanos y estreptocéci-
del agua a 33-37 °C ca; elevar la parte

Hidroterapia a 37 °C

CONGELACION

La congelacién se produce cuando la temperatura tisular cae por debajo de menos
0 °C. Clinicamente, lo mds practico es clasificar la congelacié n como superficial
(sin pérdida de tejido) o profunda (con pérdida de tejido). Clasicamente, se clasifi-
ca la congelacion, de forma retrospectiva, como una quemadura e primero a cuar-
to grado) una vez que, con el paso del tiempo, se delimitan laslesiones resultantes.

MANIFESTACIONES CLINICAS La presentaci6n inicial de la conge-
lacion puede ser engafiosamente benigna. Los sintomas siempre canprenden un
déficit sensitivo que afecta a la percepcion del tacto suave, el dolor y la tempe-
ratura. El tejido con congelacion profunda puede tener un aspec to céreo, mo-
teado, amarillo o violdceo blanquecino. Los sintomas favorables en el momen-
to de la presentacion son algo de calor o sensibilidad con un color normal.

E TRATAMIENTO

En el cuadro 30-2 se resume un protocolo de tratamiento de lascongelaciones.
Se ha de proceder a la descongelacion inmediata del tejido congelado por in-
mersion en agua corriente a 37-40 °C. No se debe terminar prema turamente
la descongelacion por el dolor de la reperfusion; debe administarse ibuprofe-
no, 400 mg, y a menudo son necesarios los narcéticos por via pa renteral. Si
persiste la cianosis tras el recalentamiento, se deben vigilarestrechamente las
presiones en los compartimientos tisulares.
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Para mas detalles, véase Danzl DF: Hipotermia y congelacion, cap. 19, en
Harrison PMI 16.2.

31

BIOTERRORISMO
BIOTERRORISMO MICROBIANO

El bioterrorismo microbiano se refiere al empleo de patégenos microbianos
como armas de terror contra objetivos de poblacion civil. Un obetivo fundamen-
tal del bioterrorismo no es necesariamente producir bajas de forma masiva sino
destruir la moral de una sociedad creando temor e incertidumbre . Los sucesos
del 11 de septiembre de 2001, seguidos de los ataques de carbun co a través del
servicio de correos de los Estados Unidos, ilustran la vulnerabilidad del piblico
norteamericano a los ataques terroristas, entre ellos los que emplean microbios.
La clave del combate contra los ataques bioterroristas es un sistema de vigilan-
cia de salud publica y educacion de alto rendimiento que identfique el ataque con
rapidez y sea eficaz en su contencion.

Los agentes del bioterrorismo microbiano pueden emplearse de fama natu-
ral o ser modificados deliberadamente con el fin de maximizar s us efectos per-
judiciales. Las modificaciones que potencian el efecto nocivo del agente biol6-
gico comprenden la alteracion genética de los microbios para poducir resistencia
a los antimicrobianos, la creacion de aerosoles de particulas f inas, tratamiento
quimico para establecer y prolongar la infectividad y alteracién del espectro de
huéspedes a través de cambios en los receptores proteicos supeficiales. Algunos
de estos enfoques entran dentro de la categoria de conversion en armas, un tér-
mino que describe el procesamiento de microbios o toxinas de forma tal que se
potencia su efecto perjudicial tras su liberacion. Las caractefsticas clave que de-
finen un arma bioldgica eficaz se resumen en el cuadro 31-1.

Los Centers for Disease Control and Prevention (CDC) de los Estados Uni-
dos han clasificado los agentes microbianos que podrian ser emp leados en ata-
ques bioterroristas en tres categorias: A, B 'y C (cuadro 31-2)Los agentes de ca-
tegoria A son los patégenos de maxima prioridad. Suponen el mayr riesgo para
la seguridad nacional debido a que: 1) se diseminan facilmente o se transmiten
de una persona otra, 2) se asocian a elevadas tasas de mortalicad, 3) tiene el po-

Cuadro 31-1

Caracteristicas fundamentales de los agentes bioldgicos
empleados como armas bioldgicas

. Elevada morbilidad y mortalidad

. Potencial de propagacion de persona a persona

. Dosis infectiva baja y muy contagiosos en aerosol

. Imposibilidad de diagndstico rapido

. Ausencia de una vacuna eficaz universalmente disponible
. Potencial de causar ansiedad

. Disponibilidad del patégeno y produccién factible

. Estabilidad ambiental

. Bases de datos de investigacién y desarrollo previas

10. Potencial de ser «convertido en arma»

Nele i e R R R N

Fuente: De L. Borio y cols.: JAMA: 287: 2391, 2002, con autorizacion.
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Cuadro 31-2
Agentes de las categorias A, By C de los CDC

Categoria A
Carbunco (Bacillus anthracis)
Botulismo (toxina de Clostridium botulinum).
Peste (Yersinia pestis)
Viruela (Variola major).
Tularemia (Francisella tularensis)
Fiebres hemorragicas virales:
Arenavirus: Lassa, del Nuevo Mundo (Machupo, Junin, Guanarito ySabia).
Bunyaviridae: Crimea Congo, Valle de Rift.
Filoviridae: Ebola, Marburg.
Flaviviridae: Fiebre amarilla, fiebre de Omsk, Kyasanur Forest.
Categoria B
Brucelosis (Brucella spp.).
Toxina épsilon de Clostridium perfringens.
Amenazas a la seguridad alimentaria (p. ¢j.,Salmonella spp., Escherichia coli
0157:H7, Shigella).
Muermo (Burkholderia mallei).
Melioidosis (B. pseudomallei).
Psitacosis (Chlamydia psittaci).
Fiebre Q (Coxiella burnetii).
Toxina ricina de Ricinus communis (ricino).
Enterotoxina B estafilocécica.
Tifus exantemadtico (Rickettsia prowazekii).
Encefalitis viral [Alfavirus (p. ej., de Venezuela, equina orie ntal, equina oc-
cidental)]
Amenazas a la seguridad del agua (p. ej., Vibrio cholerae, Cryptosporidium
parvum).
Categoria C
Enfermedades infecciosas emergentes como Nipah, hantavirus y coronavi-
rus del SARS.

Fuente: Centers for Disease Control and Prevention y National Instituteof Allergy and Infectious Diseases.

tencial de causar importante panico del publico y perturbacién social, y 4) re-
quieren una accién y una preparacion especial de salud publica.

Agentes de categoria A

CARBUNCO (BACILLUS ANTHRACIS) El carbunco como arma bio-
légica En muchos aspectos el carbunco es el prototipo de arma biolégia. Aun-
que sélo se propaga en raras ocasiones por contacto de una pers ona a otra, po-
see muchas de las restantes caracteristicas de un arma biolégic a ideal que se
enumeran en el cuadro 31-1. El impacto potencial del carbunco wmo arma bio-
16gica lo ilustra el escape, aparentemente accidental, de esporas de B. anthracis
de un laboratorio de armas bioldgicas soviético de Sverdlosk, R usia, en 1979.
Como consecuencia de este escape de esporas de carbunco a la amoésfera, se pro-
dujeron al menos 77 casos de carbunco (de los cuales 66 fueron mortales), en
personas situadas en una zona de cuatro kilémetros desde el labratorio en la di-
reccién del viento. Se registraron muertes de ganado hasta a 50 km del labora-
torio. El intervalo entre la probable exposicion y el comienzo de los sintomas
oscilo entre 2 y 43 dias, y la mayoria de los casos se produjeon en dos semanas.
En septiembre del 2001, el piblico norteamericano resulté expue sto a esporas
de carbunco enviadas a través del servicio postal de los Estado s Unidos. Hubo
22 casos confirmados: 11 casos de carbunco inhalado (con 5 muer tes) y 11 ca-
sos de carbunco cutaneo (sin muertes). Aparecieron casos en pesonas que abrie-
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ron cartas contaminadas y también en trabajadores de correos irvolucrados en la
manipulacién de los envios.

Caracteristicas microbioldgicas y clinicas (Véase también cap. 2053,
PMIH-16).

¢ El carbunco se debe a infecciones por B. anthracis, un bacilo grampositi-
vo, inmdvil, esporulado, que se encuentra en el suelo y que pro voca patologia
fundamentalmente en ganado bovino, cabras y ovejas.

* Las esporas pueden mantenerse viables en el ambiente durante d écadas y
resultan dificiles de destruir con los procedimientos estandar de descontamina-
cion. Estas propiedades hacen que el carbunco sea un arma bioldgica ideal.

* Las infecciones naturales en seres humanos generalmente son consecuen-
cia de exposicion a animales infectados o productos animales co ntaminados.

Existen tres formas clinicas principales de carbunco:

1. El carbunco gastrointestinal es raro y es improbable que su causa sea un
ataque bioterrorista.

2. El carbunco cutaneo aparece después de la introduccién de esporas a tra-
vés de un orificio de la piel. La lesién comienza en forma de p apula se-
guida del desarrollo de una escara negra. Antes de la disponibi lidad de
antibidtico, aproximadamente el 20 % de los casos de carbunco cutdneo
eran mortales.

3. El carbunco por inhalacion es la forma que tiene mds probabilidad de
provocar enfermedad grave y muerte en un ataque bioterrorista. Se pro-
duce tras la inhalacién de esporas que se depositan en los espaios alveo-
lares. Las esporas son fagocitadas por macréfagos alveolares y transpor-
tadas a los ganglios linfaticos regionales donde germinan. Tras  la
germinacion, tiene lugar un rapido crecimiento bacteriano y produccién
de toxinas. La diseminacién hematgena posterior causa colapsocardio-
vascular y muerte. Los sintomas mds precoces suelen ser los tipcos de un
prédromo viral con fiebre, malestar y sintomas abdominales/tord cicos
que progresan rapidamente a un cuadro del choque séptico. En la radio-
graffa de torax resultan tipicos el ensanchamiento del mediasti no y los
derrames pleurales. Aunque en el pasado se consideraba mortal e n el
100 % los casos, la experiencia de los brotes de Sverdlosk y de correos
de los Estados Unidos indican que cuando se inicia rdpidamenteel trata-
miento antibidtico apropiado, la supervivencia puede ser > 50 %.

E TRATAMIENTO (Véase cuadro 31-3).

El carbunco se puede tratar con éxito si se identifica precozmate y se instau-
ra el tratamiento antibidtico apropiado.

¢ En la actualidad estan aprobadas la penicilina, la ciprofloxac ina y la do-
xiciclina en el tratamiento del carbunco.

* La clindamicina y la rifampicina poseen actividad in vitro contra el mi-
croorganismo y pueden formar parte de la pauta terapéutica.

* Los pacientes con carbunco por inhalacién no son contagiosos y no re-
quieren procedimientos especiales de aislamiento.

Vacunacion y prevencion

¢ En la actualidad existe una tinica vacuna aprobada, producida apartir de un
sobrenadante de cultivo libre de células de una cepa atenuada d e B. anthracis
(cepa de Stern).

* Debido a que no se ha establecido la eficacia de esta vacuna en la profila-
Xis postexposicion, la recomendacién actual de profilaxis tras la exposicién son
60 dias de antibidticos (véase cuadro 31-1).
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PESTE (YERSINIA PESTIS) (Véase también cap. 99) La peste como
arma biolégica Aunque la peste carece de la estabilidad ambiental del carbun-
co, el caracter muy contagioso de la infeccion y su alta mortaldad la convierten en
un importante agente bioterrorista potencial. Como arma biol6gi ca, es probable
que la peste fuera disparada en forma de aerosol que causara una peste neumoni-
ca primaria. En un ataque de este tipo, la transmisioén de una prsona a otra por ae-
rosoles respiratorios podria provocar un elevado niimero de caso s secundarios.

Microbiologia y caracteristicas clinicas Véase cap. 99, pag. 482.

TRATAMIENTO Véase cuadro 31-3 y cap. 99, pag. 492.

VIRUELA (VARIOLA MAJOR Y VARIOLA MINOR) (Véase también
cap. 167, en Harrison PMI 16.%)  Viruela como arma biolégica La viruela como
enfermedad fue erradicada en todo el mundo en 1980 a través dain programa de va-
cunacion mundial. Sin embargo, con el abandono de los programasde inmunizacién
contra la viruela en 1972 en los Estados Unidos (y en todo el mundo en 1980), cer-
ca de la mitad de la poblacion de los Estados Unidos es vulnerable en la actualidad
a la viruela. Dada la naturaleza infecciosa y la mortalidad del 10-30 % de la viruela
en individuos no vacunados, la liberacion deliberada del viruspodria tener efectos de-
vastadores sobre la poblacion. En ausencia de medidas de conten cion eficaces, una
infeccion inicial de 50-100 personas en una primera generacion de casos podria ex-
pandirse multiplicandose por un factor de 10 a 20 en cada generacion sucesiva. Es-
tas consideraciones hacen de la viruela un arma bioldgica formidable.

Microbiologiay caracteristicas clinicas La enfermedad de la viruela es causa-
da por uno de dos virus DNA bicatenarios estrechamente emparent ados, V. major
y V. minor. Ambos virus pertenecen al géneroOrtopoxvirus de la familia Poxviridae.
La infeccién por V. minor es en general menos grave, con un indice de mortalidad
bajo; por lo tanto, V. major es el dnico considerado una posible arma bioldgica. La
infeccién por V. major suele producirse tras el contacto con una persona infectada
desde el momento en que aparece una erupcién maculopapular hasa la encostracion
de las lesiones pustulosas. Se piensa que la infeccion se produce por inhalacién de
gotitas de saliva que contienen el virus y proceden de lesiones bucofaringeas. Tam-
bién la ropa de vestir o de cama contaminada puede transmitir k infeccién. Aproxi-
madamente 12-14 dias después de la exposicion inicial el paciette desarrolla fiebre
alta, malestar, vomitos, cefalea, dolor de espalda y una erupcdén maculopapular que
comienza en la cara y extremidades y se propaga al tronco. Las lesiones cutdneas
evolucionan a vesiculas que terminan en pustulas con costras. [a mucosa bucal tam-
bién desarrolla lesiones maculares que progresan a ulceras. La viruela se acompa-
fia de una mortalidad del 10 al 30 %. Historicamente, alrededor del 5-10 % de los
casos naturales se manifestaban como formas atipicas muy virulentas, que se clasi-
ficaban como hemorrégica y maligna. Resultan dificiles de identificar por sus ma-
nifestaciones atipicas. Ambas formas tienen un comienzo similar en forma de en-
fermedad que causa una intensa postracion caracterizada por fibre elevada, cefalea
severa y dolor abdominal y de espalda. En la forma hemorragica, desarrolla un eri-
tema cutaneo seguido de petequias y hemorragias en piel y mucos as. En la forma
maligna, se desarrollan lesiones confluentes que nunca progresan a la fase de pustu-
la. Ambas formas causan a menudo la muerte, que se produce en 5-6 dfas.

TRATAMIENTO

El tratamiento es de soporte. No existe tratamiento antiviral aprobado contra
la viruela. Aunque determinados agentes antivirales, como el ci dofovir, po-
seen actividad in vitro contra V. major, no han sido probados en la clinica. La
viruela es muy contagiosa a los contactos proximos; los casos ®spechosos de-
ben ser tratados con procedimientos estrictos de aislamiento.
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Vacunacion y prevencion La viruela es una enfermedad susceptible de
prevencion mediante la inmunizacién con vacuna. La experiencia pasada y ac-
tual indica que la vacuna contra la viruela se acompafia de una incidencia muy
baja de complicaciones graves (Véase cuadro 205-5, pag. 1285, @ Harrison PMI
16."). El dilema al que se enfrenta en la actualidad nuestra sociedd respecto a la
valoracion del riesgo/beneficio de la vacunacion contra la virela es que, aunque
los riesgos de la vacunacion son bajos, se ignora el riesgo de que alguien suelte
viruela de forma deliberada y eficaz a la poblacion general.

TULAREMIA (FRANCISELLA TULARENSIS) (Véase también cap. 99)
Tularemia como arma biol6égica La tularemia se ha estudiado como agente
biolégico desde mediados del siglo xX. Se dice que tanto los Estados Unidos
como la antigua Unién Soviética tenia programas activos de inve stigacion
de este microorganismo como posible arma bioldgica. Se ha sugerid que el pro-
grama soviético se extendio hasta la era de la biologia molecul ary que se
han podido realizar operaciones de ingenieria genética en algun as cepas de F.
tularensis para hacerlas resistentes a antibidticos de uso comtn. F. tularensis
es extremadamente infecciosa y puede causar una importante morbi mortali-
dad. Estos hechos hacen razonable considerarlo una posible arma biolégica que
podria diseminarse en forma de aerosol o contaminando alimentos o agua po-
table.

Microbiologia y caracteristicas clinicas Véase cap. 99, pag. 481.

TRATAMIENTO Véase cuadro 31-3 y cap. 99, pag. 481.

FIEBRES HEMORRAGICAS VIRALES (Véase también cap. 112)
Virus de las fiebres hemorrégicas como armas bioldgicas Se ha dicho que
varios virus de fiebres hemorragicas fueron convertidos en armas en la antigua
Union Soviética y en los Estados Unidos. Los estudios en primats no humanos
indican que es posible establecer la infeccion con muy pocos viriones y que re-
sulta factible la produccién de preparados de aerosol infecciosos.

Microbiologia y caracteristicas clinicas Véase cap. 112, pag. 554.
TRATAMIENTO Véase cuadro 31-3 y cap. 112, pag. 555.

TOXINA BOTULINICA (CLOSTRIDIUM BOTULINUM) (Véase
también cap. 100) Toxina botulinica como arma biolégica En un ataque bio-
terrorista, es probable que la toxina botulinica fuera dispersada como aerosol o
utilizada para contaminar alimento. Es posible la contaminacién del suministro
de agua, pero probablemente la toxina resultaria desintegrada p or el cloro
empleado para purificar el agua potable. La toxina se puede inactivar calentan-
do el alimento a >85 °C durante > 5 minutos. Los Estados Unidos, la antigua
Unién Soviética e Irak han reconocido haber estudiado la toxinabotulinica como
una posible arma biolégica. Es tinica entre los agentes de la cegoria A en no ser
un organismo vivo, y la toxina botulinica es una de las toxinasmds potentes y le-
tales conocidas por el ser humano. Se ha calculado que un gramode toxina bas-
ta para matar a un millén de personas si se dispersa de forma adecuada.

Microbiologia y caracteristicas clinicas Véase cap. 100, pag. 487.

TRATAMIENTO Véase cuadro 31-3 y cap.100, pag. 487.
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Agentes de las categorias By C  (Véase cuadro 31-2).

Los agentes de la categoria B son los segundos en prioridad y son aquellos que
resultan moderadamente féciles de diseminar, producen una morbi lidad mode-
rada y una baja mortalidad, y requieren una capacidad diagnésti ca reforzada.

Los agentes de la categoria C son los terceros en prioridad enla agenda de de-
fensa biolégica. Comprenden patégenos emergentes, como p. €j. € | coronavirus
del SARS (sindrome respiratorio agudo grave), frente a los cual es la poblacion
general carece de inmunidad. Seria posible manipular mediante ingenieria agen-
tes de la categoria C para su diseminacion en el futuro. Es imp ortante tener en
cuenta que estas categorias son empiricas y que, dependiendo de las circunstan-
cias futuras, podria cambiar la prioridad asignada a un determi nado microbio.

Prevencion y preparacion

Como se sefnal6 anteriormente, una gama diversa de agentes posee el potencial
de ser empleada contra poblacién civil en un ataque bioterroris ta. La profesion
médica debe mantener un elevado indice de sospecha de que las presentaciones
clinicas no habituales o la agregacion de casos de enfermedadesraras pueden no
ser fruto de la casualidad, sino el primer signo de un ataque b ioterrorista. Indi-
cadores tempranos posibles de un ataque de terrorismo biolégico podrian ser:

* La aparicion de enfermedades raras en poblaciones sanas.

* La aparicion de un nimero inesperadamente elevado de casos deuna infec-
cién rara.

* La aparicién en el medio urbano de una enfermedad infecciosa h abitual-
mente limitada al medio rural.

Dada la importancia del diagndstico y tratamiento precoces de m uchas de
estas enfermedades, es importante que los equipos de atencién s anitaria notifi-
quen cualquier caso de sospecha de bioterrorismo de forma inmed iata a las
autoridades sanitarias locales y estatales y/o a los CDC (888-246-2675).

BIOTERRORISMO QUIMICO

El empleo de armas quimicas como instrumentos de terrorismo corra poblacio-
nes civiles es una amenaza potencial que debe ser abordada por las autoridades
de salud publica y por la profesion médica. El empleo de gases nerviosos y la
mostaza de azufre por el Irak contra militares iranies y contra civiles kurdos, y
los ataques con sarin del Jap6n de 1994-1995, subrayan esta amenaza.

En el capitulo 206 de Harrison PMI 16. * y en la pagina web de los CDC
www.bt.cdc.gov/agent/agentlistchem.asp. se puede encontrar una descripcion
detallada de las diversas armas quimicas. En esta seccion sélo trataremos de los
vesicantes y agentes nerviosos, puesto que se consideran las sstancias mas pro-
bables en un ataque terrorista.

Vesicantes (mostaza de azufre, mostaza nitrogenada, lewisita)

La mostaza de azufre es el prototipo de este grupo de armas qui micas y fue em-
pleada por primera vez en los campos de batalla europeos en la Primera Guerra
Mundial. Esta sustancia es un vapor y un liquido que amenaza la superficies epi-
teliales expuestas. Los 6rganos mds frecuentemente afectados s la piel, los ojos
y las vias aéreas. La exposicion a grandes cantidades de mostaz a de azufre pue-
de provocar toxicidad en la médula 6sea. La mostaza de azufre € disuelve lenta-
mente en medio acuoso como el sudor y las lagrimas, pero una ve z disuelta for-
ma compuestos reactivos que reaccionan con proteinas celulares, membranas y,
lo que es importante, con el DNA. Buena parte del dafo biolégi® que causa este
agente es consecuencia de la alquilacion del DNA y la formacionde enlaces trans-
versales en células en division rapida del epitelio corneal, lapiel, el epitelio de la
mucosa bronquial, el epitelio gastrointestinal y la médula 6sea . La mostaza de
azufre reacciona con el tejido minutos después de penetrar en el cuerpo.


www.bt.cdc.gov/agent/agentlistchem.asp.
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Manifestaciones clinicas. Los efectos tépicos de la mostaza de azufre ocu-
rren en la piel, las vias aéreas y los ojos. La absorcion del a gente puede produ-
cir efectos sobre la médula 6sea y el tubo digestivo (es posible la lesion directa
del tubo digestivo si se inquiere la mostaza de azufre con alim ento o agua con-
taminados).

* Piel: el eritema es la manifestacion mas leve y precoz; las zonas afectadas
de piel desarrollan después vesiculas que confluyen para formarampollas; la ex-
posicién a dosis altas puede provocar necrosis colicuativa en e | interior de las
ampollas.

* Vias aéreas: la manifestacion inicial y, en las exposiciones kves, la tnica,
es la sensacion de quemazon en las fosas nasales, epistaxis, ddor en los senos y
dolor faringeo. Con exposiciones a concentraciones mds elevadas puede produ-
cirse lesion de la trdquea y las vias respiratorias inferiores, que producen larin-
gitis, tos y disnea. En exposiciones grandes se produce necross de la mucosa de
las vias aéreas que provoca la formacién de pseudomembranas y dstruccién de
las mismas. Puede haber sobreinfeccion por invasion bacteriana de la mucosa
respiratoria desnuda.

¢ Ojos: son el 6rgano mas sensible a la lesion por la mostaza de azufre. La
exposicion a concentraciones bajas puede producir sélo eritemae irritacién. Con-
centraciones mds elevadas causan una conjuntivitis progresivamaite mas grave,
fotofobia, blefaroespasmo, dolor y lesién corneal.

 Las manifestaciones gastrointestinales comprenden nauseas y v6 mitos, y
duran hasta 24 horas.

e La supresion de la médula ésea alcanza un médximo de 7-14 dias después
de la exposicion y puede provocar sepsis como consecuencia de 1 a leucopenia.

E TRATAMIENTO

Para minimizar el dafio es fundamental la descontaminacién inmediata. Reti-
re inmediatamente la ropa y lave suavemente la piel con jabon y agua. Es ne-
cesario lavar los ojos con cantidades abundantes de agua o suer o salino. El
tratamiento médico posterior es de soporte. Las vesiculas cutaneas deben de-
jarse intactas. Las ampollas mayores han de desbridarse y se tr atan con pre-
parados de antibidtico topico. Los pacientes con exposiciones g raves deben
recibir cuidados intensivos semejantes a los de los grandes quemados. Puede
ser necesario oxigeno con la exposicion respiratoria ligera/mod erada. El la-
ringoespasmo o la lesién grave de las vias respiratorias inferiores pueden ha-
cer necesaria la intubacion y ventilacion mecanica. Se deben re tirar las pseu-
domembranas mediante aspiracion; los broncodilatadores resultanbeneficiosos
en el broncoespasmo. En la supresion grave de la médula 6sea pu ede resultar
util el empleo del factor estimulante de las colonias de granubcitos y/o el tras-
plante de células madre.

Agentes nerviosos

Los agentes nerviosos organofosforados se encuentran entre lasarmas quimicas
mas mortales y actdan inhibiendo la acetilcolinesterasa sinapti ca, creando una
crisis colinérgica aguda. Los agentes nerviosos organofosforads «cldsicos» son
tabun, sarin, soman, ciclosarin, y VX. Todos ellos son liquidos en condiciones
estandar de temperatura y presién. Con excepcién del VX, todos ellos son muy
volatiles, y el derrame de una cantidad incluso pequeia de sustancia liquida re-
presenta un grave riesgo de vapor.

Mecanismo. La inhibici6n de la acetilcolinesterasa explica los principal es
efectos de riesgo para la vida de estas sustancias. En la sinap sis colinérgica, la
enzima acetilcolinesterasa actia como el interruptor de «desconexién» para re-
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gular la transmisién sindptica colinérgica. La inhibicién de la enzima permite
que se acumule la acetilcolina liberada, lo que tiene como consecuencia una es-
timulacion excesiva del 6rgano diana que conduce a lo que se daomina clinica-
mente una crisis colinérgica.

Manifestaciones clinicas. Las manifestaciones clinicas de la exposicién a
agentes nerviosos son idénticas en la exposicion a vapor y a lfjuido; comienzan
por miosis, visién borrosa, cefalea, y abundantes secreciones orofaringeas. Una
vez que la sustancia penetra en la circulacién (en general por inhalacién de los
vapores), las manifestaciones de sobrecarga colinérgica incluyen nduseas, vomi-
tos, espasmos abdominales, sacudidas musculares, dificultad res piratoria, ines-
tabilidad cardiovascular, pérdida de conciencia, convulsiones y apnea central.
Tras la exposicién a vapor el comienzo de los sintomas es rapid o (segundos o
minutos). La exposicion a agentes nerviosos liquidos muestra di ferencias en la
velocidad de comienzo y el orden de los sintomas. El contacto & un agente ner-
vioso con la piel intacta produce un dolor localizado seguido & fasciculaciones
musculares localizadas. Una vez en el musculo, la sustancia peretra en la circu-
lacién y causa los sintomas descritos anteriormente.

§| TRATAMIENTO

Dado que los agentes nerviosos tienen una hemivida corta, la mgoria deberia
ser rapida cuando se termina la exposicion y se administran el tratamiento de
soporte y los antidotos adecuados. Por lo tanto, el tratamiento de la intoxica-
cién aguda por un agente nervioso consta de la descontaminacion soporte res-
piratorio y antidotos.

1. Descontaminacion: se emplean los procedimientos descritos anteriormen-
te con la mostaza de azufre.

2. Soporte respiratorio: la muerte por exposicion a agente nervioso suele ser
debida a insuficiencia respiratoria. La ventilacion se complica por el
aumento de la resistencia de las vias aéreas y las secreciones. Se debe ad-
ministrar atropina antes de instaurar la ventilacion mecénica.

3. Antidotos (véase cuadro 31-4):

a. Atropina: en general es el anticolinérgico preferido para tratar la intox-
cacion aguda por agentes nerviosos. La atropina revierte rdpidanente la
sobrecarga colinérgica en las sinapsis muscarinicas pero posee escaso
efecto en las sinapsis nicotinicas. Por lo tanto, la atropina mede tratar ra-
pidamente los efectos respiratorios de los agentes nerviosos que ponen
en peligro la vida, pero probablemente no es titil para los efe¢os neuro-
musculares. La dosis de carga sobre el terreno es de 2-6 mg IMyepitien-
do dosis cada 5-10 minutos hasta que mejoran la respiracion y 1 as se-
creciones. En el paciente con afectacion leve que presenta mios is sin
sintomas generales, pueden bastar colirios de atropina u homatr opina.

b. Tratamiento con oxima: Las oximas son nucledfilos que ayudan a resta-
blecer la funcién enzimatica normal reactivando la colinesterasa cuyo si-
tio activo ha sido ocupado y fijado por el agente nervioso. La oxima dis-
ponible en los Estados Unidos es el cloruro de 2-pralidoxima (2PAM Cl).
El tratamiento con 2-PAM puede causar elevacion de la presion a rterial.

c. Anticonvulsivos: las convulsiones provocadas por los agentes nerviosos
no responden a los anticonvulsivos habituales como fenitoina, gntobar-
bital, carbamazepina, valproato y lamotrigina. La tnica clase de farma-
cos con eficacia en el tratamiento de las convulsiones inducidas por los
agentes nerviosos son las benzodiazepinas. El diazepam es la tnca ben-
zodiazepina aprobada por la FDA de los Estados Unidos para el t rata-
miento de las convulsiones (aunque se ha demostrado que otras benzo-
diazepinas funcionan bien en el tratamiento de las convulsiones
inducidas por agente nervioso en animales).
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BIOTERRORISMO CON RADIACION

Los dispositivos nucleares o relacionados con la radiacion repr esentan un tercer
grupo de armas que podrian ser empleadas en un ataque terrorist. Podrian produ-
cirse dos tipos principales de ataque. El primero es el empleode dispositivos de dis-
persion radioldgica que causan la dispersion de material radiadivo sin detonacién
de una explosion nuclear. Estos dispositivos podrian utilizar explosivos convencio-
nales para dispersar radionticlidos. El segundo escenario, menosprobable, seria el
empleo de armas nucleares reales contra un objetivo civil por los terroristas.

Tipos de radiacién

La radiacion alfa consta de particulas pesadas de carga positiva que contienen

dos protones y dos neutrones. Debido a su gran tamaiio, el poderde penetracion
de las particulas alfa es limitado. La ropa y la piel humana swelen poder impedir
la penetracion de particulas alfa en el cuerpo. Cuando son intenalizadas, las par-
ticulas alfa pueden causar dafio celular considerable.

La radiacion beta estd formada por electrones y puede desplazarse sélo cor-
tas distancias en el tejido. Las capas de plastico y la ropa pueden detener la ma-
yoria de las particulas beta. Las particulas beta de mayor ener gia pueden lesio-
nar el estrato basal de la piel de manera semejante a una quema dura térmica.

La radiacion gamma y los rayos X son formas de radiacion electromagnéti-
ca que se libera del niicleo atémico. A veces denominadas radiacion penetran-
te, tanto los rayos gamma como los rayos X atraviesan con facilid ad la materia
y son el tipo principal de la radiacién que causa exposicion corporal total (véa-
se mas adelante).

Los neutrones son particulas pesadas desprovistas de carga; a menudo son
emitidas durante una detonacién nuclear. Su capacidad de penetiacion tisular es
variable, segtin su energia. Es menos probable que resulte geneadas en diversos
contextos de bioterrorismo con radiacién.

Las unidades de radiacién de uso frecuente son el rad y el gray. El rad es la
energia depositada en el interior de la materia viva y equivale a 100 ergios/g de te-
jido. El rad ha sido reemplazado por la unidad del SI, el gray(Gy). 100 rad = 1 Gy.

Tipos de exposicion

La exposicion corporal total representa el depésito de energia de radiacién por
todo el cuerpo. Las particulas alfa y beta poseen un poder de gnetracion limita-
do y no causan exposicion corporal total significativa a menosque sean interna-
lizadas en grandes cantidades. La exposicion corporal total por rayos gamma,
rayos X, o neutrones de alta energia puede penetrar en el cuerpo y provocar da-
flos en numerosos tejidos y 6rganos.

Se produce contaminacion externa por la caida de particulas radioactivas
que se depositan sobre la superficie corporal, la ropa y el pelo. Esta es la forma
predominante de contaminacion que se produciria en un ataque te rrorista que
empleara un dispositivo de dispersion. Los contaminantes mas probables emiti-
rian radiacion alfa y beta. Las particulas alfa no atraviesan la piel y por lo tanto
producirian lesién sistémica minima. Los emisores de radiacionbeta pueden cau-
sar quemaduras cutdneas importantes. Los emisores de rayos gamm a no s6lo
causan quemaduras cutdneas sino también lesiones internas considerables.

La contaminacion interna se produce cuando el material radiactivo es inha-
lado, ingerido, o es capaz de penetrar en el cuerpo a través de una quiebra de la
piel. El aparato respiratorio es la principal puerta de entradade la contaminacion
interna, y del pulmén es el 6érgano de mas en riesgo. El materid radiactivo en el
tubo digestivo sera absorbido en funcién de su estructura quimica y su solubili-
dad. Suele producirse penetracion a través de la piel cuando la barrera cutdnea
ha sido alterada por heridas o quemaduras. Los materiales radia ctivos absorbi-
dos viajaran por todo el cuerpo. El higado, el rifién, el tejido adiposo y el hueso
tienden a fijar y retener el material radiactivo mds que otros tejidos.
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La exposicion localizada tiene lugar por contacto estrecho entre un material
muy radiactivo y una parte del cuerpo, lo cual provoca una lesion localizada de
la piel y estructuras profundas.

Enfermedad aguda por radiacion

Las interacciones de la radiacion con los atomos pueden causarionizacién y for-
macioén de radicales libres que lesionan los tejidos alterando 1os enlaces quimi-
cos y las estructuras moleculares de la célula, incluido el DNA La radiacion pue-
de causar muerte celular; las células que se recuperan pueden tener mutaciones
del DNA que suponen un riesgo mayor de transformacion maligna. La sensibi-
lidad de las células a la radiacién aumenta a medida que lo hace su indice de re-
plicacion. La médula dsea y las superficies mucosas del tubo di gestivo poseen
una elevada actividad mitética y por lo tanto son mucho mds vuherables a la le-
sion por radiacion que los tejidos que se dividen lentamente como el hueso y el
musculo. La enfermedad aguda por radiaciéon (ARS) puede desarrolarse después
de la exposicion de todo o gran parte del cuerpo humano a la radiacion ionizan-
te. La clinica refleja la dosis y el tipo de radiacién, asi como las partes del cuer-
po expuestas.

Manifestaciones clinicas. La ARS produce signos y sintomas relacionados
con la lesion de tres sistemas organicos principales: tubo digstivo, médula 6sea
y neurovascular. El tipo y la dosis de radiacion y las partes d el cuerpo expues-
tas determinaran el cuadro clinico predominante.

» Existen cuatro etapas principales de la enfermedad aguda por r adiacion:

1. Prédromos: entre horas y 4 dias después de la exposicién y se prolon-
gan durante horas o dias. Las manifestaciones comprenden: nduse as,
vomitos, anorexia y diarrea.

2. Lafase latente sigue a los prédromos, con pocos o ningin sintoma. Sue-
le durar hasta 2 semanas pero es capaz de prolongarse hasta 6 emanas.

3. Laenfermedad aparece después de la fase latente.

4. La etapa final es la muerte o recuperacion.

» Cuanto mayor es la dosis de radiacion, mds corta y mas grave e s la fase.

* A dosis bajas de radiacion (0.7 a 4 Gy) se produce supresion de la médula
Osea y constituye la afectacion principal. El paciente puede dsarrollar hemorra-
gia o infecciéon como consecuencia de la trombocitopenia y la le ucopenia. La
médula 6sea se recuperard en la mayoria de los pacientes. El tr atamiento es de
soporte (transfusion, antibidticos, factores estimuladores de colonias).

» Con exposicion a 6-8 Gy, el cuadro clinico es mas complicado; la médula
6sea puede no recuperarse y se producira la muerte. Es posible 1a lesion de la
mucosa del tubo digestivo que produce diarrea, hemorragia, seps is, desequili-
brio hidroelectrolitico y que complican el cuadro clinico.

* La exposicién corporal a dosis >10 Gy suele ser mortal. Ademas de la le-
sion grave de la médula y del tubo digestivo, puede producirseun sindrome neu-
rovascular caracterizado por colapso vascular, convulsiones y muerte (especial-
mente a dosis > 20 Gy).

E TRATAMIENTO

El tratamiento de la enfermedad aguda por radiacién es en gran parte de so-

porte (fig. 31-1).

1. Las personas contaminadas por via externa o interna deben ser desconta-
minadas lo antes posible. Se deben retirar las ropas contaminadas; es muy
importante la ducha o el lavado de toda la piel y el pelo. Para comprobar
la contaminacion residual debe emplearse un detector de radiacon. La des-
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Dosis de radiacion

<2 Gy >2 Gy
-~
Fundamentalmente Sindrome Sindrome Sindrome
prédromos leves hematopoyético gastrointestinal cardiovascular
(>6 Gy) y neurovascular
l (>20 Gy)
Pruebas: i
» Hemograma frecuente
con férmula y plaquetas Pruebas:
« Hemograma frecuente con férmula
l « Valorar tipaje de tejidos y sangre (HLA)
X « Analisis cromosémico
Tratamiento: . « Dosimetria bioldgica
« Tratar el traumatismo

« Vigilancia estrecha 1]

« Tratamiento ambulatorio

« Instrucciones de
atencién domiciliaria

« En caso necesario:
tratamiento de la
contaminacion interna

Tratamiento:
« Tratar el traumatismo
« Antieméticos
« Valorar la profilaxis viral inicial
« Tratamiento de soporte en ambiente
de aislamiento inverso

« Valorar factores estimuladores de
colonias, transfusién de progenitores
hematopoyéticos, etc.

« Tomar nota de las zonas de eritema,
fiebre, adelgazamiento, mucositis

« Apoyo psicolégico

« En caso necesario: tratamiento de
la contaminacion interna

« En caso necesario: antibiéticos

FIGURA 31-1 Directrices generales de tratamiento de los heridos por radiacién.

contaminacién del personal médico debe llevarse a cabo despuésdel trata-

miento de emergencia y la descontaminacion del paciente.

. El tratamiento del sistema hematopoyético comprende la terapia apropia-
da de la neutropenia y la infeccion, transfusion de hemoderivad os segin
necesidad, y factores de crecimiento hematopoyéticos. Se descon oce el
valor del trasplante de médula 6sea en esta situacion.

. La nutricién parenteral parcial o total es un tratamiento adeuado de sopor-
te en el paciente con lesion importante de la mucosa gastrointestinal.

. El tratamiento de la contaminacién interna por radiontclidos orientado a
disminuir la absorcion y potenciar la eliminacion del material ingerido
(cuadro 207-2, Harrison PMI 16.%).

a. La limpieza del tubo digestivo puede lograrse con lavado géstico, emé-
ticos o purgantes, laxantes, resinas de intercambio i6nico, y antidcidos
que contienen aluminio.

b. La administracién de agentes bloqueadores va orientada a impedir la
penetracion de los materiales radiactivos en los tejidos (p. ej ., yoduro
potasico, que bloquea la captacién del yodo radiactivo por el tiroides).

c. Los agentes diluyentes disminuyen la absorcién del radiondclido (p. ej.,
agua en el tratamiento de la contaminacién con tritio).

d. Los agentes movilizadores son més eficaces cuando se administran in-
mediatamente; sin embargo, pueden seguir siendo eficaces hasta 2 se-
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manas después de la exposicién. Ejemplos de ellos son farmacos anti-
tiroideos, glucocorticoides, cloruro aménico, diuréticos, expectorantes
e inhaladores. Todos ellos deben inducir la liberacién de radimiiclidos
de los tejidos.

e. Las sustancias quelantes fijan muchos materiales radiactivos, después
de lo cual los complejos se excretan del cuerpo.

Para mas detalles, véase Lane HC, Fauci AS: Bioterrorismo microbiano,
cap. 205; Hurst CG, Newmark J, Romano JA: Bioterrorismo con produc-
tos quimicos, cap. 206; Tochner ZA, Lehavi O, Glatstein E: Bioterrorismo
con radiaciones, cap. 207, en Harrison PMI 16.2,







SECCION 3
SINTOMAS COMUNES DEL PACIENTE

32

DOLOR TORACICO

Hay poca correlacion entre la intensidad del dolor tordcico y la gravedad del pre
ceso causal.

CAUSAS POSIBLEMENTE GRAVES

El diagnéstico diferencial del dolor tordcico se muestra en la fig. 32-1. Es util
caracterizarlo como: 1) nuevo, agudo y presente en la actualidad; 2) recurrente,
episddico, y 3) persistente, a veces durante dias (cuadro 32-1).

ISQUEMIA MIOCARDICA Anginade pecho  Sensacién retroesternal
de opresion, agarrotamiento, constriccion, con irradiacion tipca al brazo izquier-
do; generalmente desencadenada por el esfuerzo fisico, sobre talo después de las
comidas o por una emocién. Es tipico su alivio con el reposo y la nitroglicerina.

Infarto agudo de miocardio (cap. 123) Parecido al dolor de la angina,
pero mas intenso, de mayor duracién (30 min); no se alivia inmediatamente con
reposo o nitroglicerina. Tercer (S;) y cuarto (S,) tonos frecuentes.

EMBOLIA PULMONAR (cap. 135) El dolor puede ser retroesternal o
lateral, de tipo pleuritico, y acompafiado de hemoptisis, taquiardia e hipoxemia.

ANEURISMA DISECANTE DE AORTA (cap. 127) Dolor muy in-
tenso, en medio del térax, «de desgarro», irradiado a la espalda, no se modifica
con los cambios de postura. Puede acompanarse de debilidad o au sencia de los
pulsos periféricos.

ENFISEMA MEDIASTINICO Dolor punzante, intenso, localizado en
region retroesternal; suele asociarse a crepitacion audible.

PERICARDITIS AGUDA (Cap. 121) Generalmente constante, opresi-
vo, retroesternal; suele haber un componente de dolor pleuritico que se acentiia
con la tos, la inspiracion profunda y la postura en dectbito su pino, alividndose
al incorporarse; suelen oirse uno, dos o tres componentes del r oce pericardico.

PLEURITIS De origen inflamatorio; con menor frecuencia secundario a
un tumor o un neumotérax. Generalmente unilateral, punzante, su perficial, y
agravado por la tos y los movimientos respiratorios.

CAUSAS MENOS GRAVES

DOLOR CONDROCOSTAL Generalmente localizado a punta de dedo
en la parte anterior del térax, puede ser un dolor breve y punante, o sordo y per-
sistente. Puede reproducirse comprimiendo las articulaciones co ndrocostales o
condroesternales. En el sindrome de Tietze (costocondritis), la s articulaciones
estdn inflamadas, enrojecidas e hipersensibles al contacto y la presion.

DOLOR DE LA PARED TORACICA Debido a la distensién de los
musculos o ligamentos tras un ejercicio demasiado intenso, o un a fractura cos-
tal como consecuencia de un traumatismo; acompafiado de hipersersibilidad lo-
cal al contacto y la presion.

DOLOR ESOFAGICO  Es una molestia tordcica profunda; puede acom-
panarse de disfagia y regurgitacion.

137
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Sintomas y signos Probable etiologia

Dolor localizado; punzante/lancinante

o sordo/persistente, que puede Dolor condrocostal
reproducirse comprimiendo la zona o de la pared toracica
dolorosa

Proceso de la

Dolor punzante, a veces de columna cervical
distribucion radicular; se acentta al o dorsal con )
mover el cuello o la espalda comprension de raices
nerviosas
(cap. 166)

Asociado a disfagia o a regurgitacion

gastrica; puede empeorar al tomar Dolor esoféagico
aspirina o alcohol, con ciertos 0 gastrico
alimentos, o en posicion supina; (cap.150)

suele aliviarse con antiacidos

Intolerancia a alimentos grasos;

ademas hay hipersensibilidad en Dolor de origen biliar

hipocondrio derecho (cap. 153)
Desencadenado por esfuerzos o

emociones; el ECG (o Holter) Isquemia
durante el dolor muestra desviacion m?océrdica*
del segmento ST; dolor que se (cap. 123)

alivia rapidamente (<5 min) con
NTG sublingual

* Si se sospecha isquemia miocéardica, debe pensarse también en valvulopatia adrtica
(cap. 119) y en miocardiopatia hipertréfica obstructiva (cap. 120) si se oye un soplo sistélico.

FIGURA 32-1 Diagnéstico diferencial del dolor tordcico recidivante. NTG, ni troglicerina.

TRASTORNOS EMOCIONALES Dolor sordo o punzante muy dura-
dero, o bien rafagas breves de dolor; asociado a cansancio y das tensiones emo-
cionales.

OTRAS CAUSAS

1) Discopatia cervical; 2) artrosis de la columna cervical o dorsal; 3) trastornos
abdominales: dlcera péptica, hernia de hiato, pancreatitis, ¢l ico biliar; 4) tra-
queobronquitis, neumonia; 5) enfermedades de la mama (inflamacbn, tumor); 6)
neuritis intercostal (herpes zoster).
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Cuadro 32-1

Diagnosticos diferenciales de los pacientes hospitalizados por dolor
toracico agudo sin descartar el infarto de miocardio

Diagnéstico Porcentaje

Enfermedad gastroesofdgica® 42
Reflujo gastroesofagico
Trastornos de la motilidad esofégica
Ulcera péptica
Célculos biliares

Cardiopatia isquémica

Sindromes de la pared toricica

Pericarditis

Pleuritis/neumonia

Embolia pulmonar

Cancer de pulmén

Aneurisma adrtico

Estenosis adrtica

Herpes zoster

= [N OV
——m T e P

# En orden de frecuencia.
Fuente: Fruergaard Py cols.: Eur Heart J 17:1028, 1996.

Estudio del paciente

Una historia concienzuda sobre el comportamiento del dolor, delos factores que
lo desencadenan y lo alivian ayuda a diagnosticar el dolor tord cico recidivante.
La figura 32-2 muestra los indicios para el diagndstico y los e studios a realizar
en los casos de dolor tordcico agudo que pone en peligro la vida.

Para mas detalles, véase Lee TH: Molestias retroesternales y palpitaciones,
cap. 12, en Harrison PMI 16.2.

33

DOLOR ABDOMINAL

Muchos procesos, desde los de cardcter agudo o urgente y que panen en peligro
la vida hasta las enfermedades funcionales crénicas, y los trastornos de algunos
aparatos y sistemas del organismo, pueden producir dolor abdomnal. El estudio
del dolor agudo exige una evaluacion rapida de sus causas probdles y la aplica-
cion precoz de un tratamiento adecuado (cap. 51). En casos mena agudos, el es-
tudio diagndstico puede hacerse con mds detalle y menos apremia En el cuadro
33-1 se exponen las causas mds frecuentes de dolor abdominal.
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Cuadro 33-1
Causas frecuentes de dolor abdominal

Inflamacion de la mucosa o la muscular de una viscera hueca: enfermedad
péptica (tlceras, erosiones, inflamacion), gastritis hemorragic a, reflujo gas-
troesofagico, apendicitis, diverticulitis, colecistitis, colangtis, enfermedad in-
flamatoria intestinal (Crohn, colitis ulcerosa), gastroenteriti s infecciosa, lin-
fadenitis mesentérica, colitis, cistitis o pielonefritis

Espasmo o distension visceral: obstruccion intestinal (adherencias, tumores,
invaginacion), obstruccion apendicular con apendicitis, hernia estrangulada,
sindrome del intestino irritable (hipertrofia muscular y espasno), obstruccién
aguda de vias biliares, obstruccion del conducto pancredtico (ancreatitis cro-
nica, litiasis pancredtica), obstruccion ureteral (litiasis reml, codgulos), proce-
sos de la trompa de Falopio (embarazo tubdrico)

Procesos vasculares: tromboembolias mesentéricas (arteriales o venosas), di-
seccion o rotura arterial (p. ej., de un aneurisma adrtico), oc lusion debida a
compresion externa o torsion (p. €j., volvulo, hernias, tumores adherencias, in-
vaginacion), hemoglobinopatias (especialmente, drepanocitosis)

Distension o inflamacion de la superficie visceral: cdpsula hepdtica (hepatitis,
hemorragia, tumor, sindrome de Budd-Chiari, sindrome de Fitz-Huyh-Curtis),
distensién de la capsula renal (tumores, infecciones, infartos, oclusién veno-
sa), distension de la capsula esplénica (hemorragia, abscesos,infarto), del pan-
creas (pancreatitis, pseudoquiste, absceso, tumor), del ovario (hemorragia in-
traquistica, embarazo ectopico, absceso)

Inflamacidn peritoneal: infeccién bacteriana (perforacién visceral, enfermedad
inflamatoria pélvica, ascitis infectada), infarto intestinal, i rritacién quimica,
pancreatitis, viscera perforada (especialmente, estémago y duoceno), inflama-
cion reactiva (abscesos de la vecindad, incluida la diverticuliis, infecciones o
inflamaciones pleuropulmonares); serositis (enfermedades colage novascula-
res, fiebre mediterranea familiar), ovulacién

Procesos de la pared abdominal: traumatismos, hernias, inflamacién o infec-
cién muscular, hematomas (traumatismos, tratamiento anticoagula nte), trac-
cién del mesenterio (p. ej., por adherencias)

Productos téxicos: intoxicacién por plomo, picadura de la arafia viuda negra

Trastornos metabdlicos: hiperazoemia, cetoacidosis (diabética, alcohdlica), cri-
sis addisonianas, porfiria, angioedema (déficit de esterasa deC1), abstinencia
de narcéticos

Causas neurolégicas: herpes zdster, tabes dorsal, causalgia, compresion o infla-
macién de raices medulares (p. ej., artritis, hernias discales, tumores, absce-
s0s), origen psicogeno

Dolor referido: procedente del corazén, pulmones, eséfago, genitales (p. €j., #-
quemia miocdrdica, neumonia, neumotérax, embolia pulmonar, esofigitis, es-
pasmo del es6fago, rotura del es6fago)

Estudio del paciente

Historia clinica

Es de suma importancia. A veces, la exploracion fisica es anodina o confusa, y
los hallazgos radiolégicos y de laboratorio obligan a esperar o carecen de valor.

Rasgos caracteristicos del dolor abdominal

Duracién y tipo del dolor  Proporcionan pistas sobre la naturaleza y grave-
dad del proceso causal, aunque las crisis de abdomen agudo pued en, a veces,
manifestarse de forma insidiosa o sobre un fondo de dolor crénico.
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La clase y localizacion del dolor proporcionan una orientacién aproximada
sobre la naturaleza de la enfermedad causal. El dolor visceral (debido a disten-
sién de una viscera hueca) esta poco localizado y con frecuenci a se percibe en
la linea media. El dolor intestinal tiende a ser de tipo célico cuando su origen es
proximal a la vélvula ileocecal, suele localizarse por encima yalrededor del om-
bligo. El dolor procedente del colon se percibe en el hipogastr io y en los cua-
drantes inferiores. El dolor de origen biliar o debido a obstrecion ureteral a me-
nudo hace retorcerse de dolor al paciente. El dolor somatico (debido a
inflamacion peritoneal) suele ser mas agudo y localizarse con mas precision so-
bre la region enferma (p. ej., apendicitis aguda, distensién de la capsula hepati-
ca, del rifién o del bazo), se acentda con los movimientos y mantiene al pacien-
te inmdvil. La forma de irradiarse el dolor puede ser ttil: al hombro derecho
(origen hepatobiliar), al hombro izquierdo (origen esplénico),al centro de la es-
palda (pancredtico), a un flanco (sistema urinario proximal) o a la ingle (apara-
to genital o urinario distal).

Factores que desencadenan o alivian el dolor El dolor puede mantener
relacién con las tomas de alimento (p. €j., en procesos digestvos altos, enferme-
dades biliares, pancredticas y en la isquemia intestinal); con la defecacién (ori-
gen colorrectal); la miccion (origen genitourinario o colorrectal); la respiracion
(pleuropulmonar, hepatobiliar); con la postura (reflujo gastroe sofdgico, proce-
sos pancredticos o musculoesqueléticos); el ciclo menstrual o A menarquia (pro-
cesos tuboovdricos o endometriales, entre ellos, la endometrioss); con el ejerci-
cio fisico (isquemia coronaria/intestinal, procesos musculoesqu eléticos); con
determinados fairmacos o alimentos (trastornos motores, intolera ncia alimenta-
ria, reflujo gastroesofédgico, porfiria, insuficiencia suprarreml, cetoacidosis, pro-
ductos téxicos) y con las tensiones emocionales (trastornos dela motilidad, dis-
pepsia no ulcerosa, sindrome del intestino irritable).

Sintomas acompafiantes  Puede haber fiebre/escalofrios (infecciones, pro-
cesos inflamatorios, infartos), pérdida de peso (tumores, enfermedades inflama-
torias, malabsorcidn, isquemia), nduseas/vomitos (obstruccién, infecciones, en-
fermedades inflamatorias, procesos metabdlicos), disfagia/odino fagia (origen
esofdgico), saciedad precoz (procesos gastricos), hematemesis (origen esofagi-
co, gastrico, duodenal), estrefiimiento (procesos colorrectales, perianales, geni-
tourinarios), ictericia (causas hepatobiliares, hemdlisis), diarrea (enfermedades
inflamatorias, infecciones, malabsorcién, tumores secretores, procesos isquémi-
cos o0 genitourinarios), disuria/hematuria/leucorrea o secrecién peneana (proce-
sos genitourinarios), hematoquecia (origen colorrectal o, rara vez, urinario), al-
teraciones cutdneas/articulares/oculares (procesos inflamatorios, infecciones
bacterianas o virales).

Factores predisponentes  Antecedentes familiares (enfermedad inflamato-
ria, tumores, pancreatitis), hipertension arterial y ateroscleosis (origen isquémi-
co), diabetes mellitus (trastornos motores, cetoacidosis), conetivopatia (trastor-
nos motores, serositis), depresion (trastornos de la motilidad, tumores),
tabaquismo (origen isquémico) o reciente abandono del tabaco (e nfermedades
inflamatorias), consumo de alcohol (trastornos motores, process hepatobiliares
y pancredticos, gastritis, tlcera péptica).

Exploracion fisica

Explorar el abdomen buscando indicios de traumatismos o intervenciones qui-
rurgicas anteriores, y de un traumatismo reciente; signos de distensiéon abdomi-
nal, presencia de liquido o aire; dolor con la palpacién, de re bote, e hipersensi-
bilidad referida o irradiada; tamafio del higado y el bazo; pres encia de masas,
soplos, ruidos intestinales anormales, hernias, masas arteriale s. Tacto rectal en
busca de masas, dolor, sangre (macroscdpica u oculta). La explo racién gineco-
16gica en la mujer es esencial. Exploracion general: buscar signos de descom-
pensacion hemodinamica, trastornos del equilibrio acidobdsico, carencias nutri-
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tivas, coagulopatias, arteriopatias oclusivas, estigmas de hepatopatia, signos de
disfuncion cardiaca, adenopatias y posibles lesiones cutaneas.

Datos de laboratorio y estudios radiolégicos habituales

Su eleccién depende del cuadro clinico (especialmente, de la intensidad del do-
lor y de la brusquedad del comienzo). Pueden ser: hemograma com pleto, elec-
trélitos séricos, estudio de coagulacion, glucemia y pruebas de funcién hepati-
ca, renal y pancredtica; radiografia de térax para averiguar si existen

enfermedades del corazén, los pulmones, el mediastino y la pleuwa; el ECG es ttil
para excluir el dolor referido debido a una cardiopatia; radiografia simple de ab-
domen en busca de desplazamientos de asas o distension intestin al, el patrén de
distribucion del liquido y el gas, neumoperitoneo, tamaifio del higado y calcifica-
ciones abdominales (p. ej., litiasis biliar, cdlculos renales, pancreatitis cronica).

Técnicas especiales

Pueden ser: ecografia abdominal (para ver las vias biliares, la vesicula, el higa-
do, el pancreas y los rifiones); CT para identificar masas, absesos, signos de in-
flamacién (engrosamiento de la pared intestinal, fijacion del m esenterio, linfa-
denopatia), aneurisma adrtico; radiografias con contraste de baiio (esofagograma,
estudio esofagogastroduodenal, transito intestinal, enema opaco); endoscopia di-
gestiva alta, sigmoidoscopia o colonoscopia; colangiografia (en doscépica, per-
cutanea o por MRI), angiografia (directa o con CT o MRI) y gammagrafias. En
casos escogidos, se necesitan biopsias percutdneas, laparoscopi a y laparotomia
exploradora.

DOLOR ABDOMINAL AGUDO, CATASTROFICO
Véase capitulo 51, Abdomen agudo, pagina 206.

Para mas detalles, véase Silen W: Dolor abdominal, cap. 13, en Harrison
PMI 16.2.

34

CEFALEA

Las causas de la cefalea se resumen en el cuadro 34-1. El primer paso de la va-
loracidn clinica es diferenciar las causas benignas de las grav es. En el cuadro
34-2 figura una relacion de sintomas que suscitan la sospecha de una causa gra-
ve; las causas graves se resumen en el cuadro 34-3. La intensid ad de la cefalea
no suele tener valor diagndstico; la mayor parte de los pacient es que acuden al
servicio de urgencias seflalando que padecen la peor cefalea de su vida presen-
tan migrafia. La localizacién de la cefalea puede sugerir la afectacion de estruc-
turas locales (dolor en fosa temporal en la arteritis de células gigantes, dolor fa-
cial en la sinusitis). Los aneurismas rotos (comienzo instantdneo), la cefalea en
racimos (maximo en 3 a 5 minutos) y la migrana (inicio a lo largo de minutos a
horas) difieren en el tiempo que transcurre hasta que alcanzan la maxima inten-
sidad. La provocacion por factores ambientales sugiere una causa benigna.
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Cuadro 34-1
Clasificacion de la cefalea

1. Migrafa
Migrana sin aura
Migraia con aura
Migrana oftalmopléjica
Migrana retiniana
Sindromes periddicos de la nifiez que pueden ser precursores o estar
asociados a migrana
Trastorno migrafoso que no cumple los criterios anteriores
2. Cefalea de tension o de tipo tension
Cefalea de tension episddica
Cefalea de tension crénica
3. Cefalea en racimos y hemicranea paroxistica cronica
Cefalea en racimos
Hemicréanea paroxistica crénica
4. Cefaleas diversas no asociadas a lesion estructural
Cefalea punzante idiopatica
Cefalea por compresion externa
Cefalea por estimulos frios
Cefalea benigna por la tos
Cefalea benigna por ejercicio fisico
Cefalea asociada a actividad sexual
5. Cefalea asociada a traumatismo craneal
Cefalea postraumadtica aguda
Cefalea postraumatica crénica
6. Cefalea asociada a trastornos vasculares
Enfermedad cerebrovascular isquémica aguda
Hematoma intracraneal
Hemorragia subaracnoidea
Malformacién vascular sin ruptura
Arteritis
Dolor arterial carotideo o vertebral
Trombosis venosa
Hipertension arterial
Otros trastornos vasculares
7. Cefalea asociada a trastorno intracraneal de origen no
vascular
Aumento de la presion del liquido cefalorraquideo
Disminucién de la presion del liquido cefalorraquideo
Infeccién intracraneal
Sarcoidosis y otras enfermedades inflamatorias no infecciosas
Relacionada con inyecciones intratecales

(continta)

Evaluacion

El primer paso esencial es una exploracién neurolégica completa Si esta explora-
cion es andmala o si se sospecha por cualquier razén una causasubyacente grave,
estd indicado un estudio de imagen (CT o MRI). Es necesaria la puncién lumbar
cuando se considera la posibilidad de una meningitis (rigidez d el cuello, fiebre).

Migrafia
Migrafia clésica Suele comenzar en la nifiez, la adolescencia o en adultos jove-
nes, pero el primer ataque puede aparecer a cualquier edad. Esfrecuente que los
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Cuadro 34-1 (Continuacion)
Clasificacion de la cefalea

7. Cefalea asociada a trastorno intracraneal de origen no
vascular (Continuacion)
Neoplasia intracraneal
Asociada a otros trastornos intracraneales
8. Cefalea asociada al consumo de sustancias toxicas o su supresion
Cefalea inducida por el consumo o exposicién aguda a cierta sustancia
Cefalea inducida por el consumo o exposicion cronica a cierta
sustancia
Cefalea debida a la supresion de sustancias (consumo agudo)
Cefalea debida a la supresion de sustancias (consumo crénico)
9. Cefalea asociada a infeccién no cefélica
Infeccidn viral
Infeccién bacteriana
Otras infecciones
10. Cefalea asociada a trastorno metabdlico
Hipoxia
Hipercapnia
Hipoxia e hipercapnia combinadas
Hipoglucemia
Dialisis
Otras anomalfas metabdlicas
11. Cefalea o dolor facial asociados a alteraciones de estructuras faciales
o0 craneales
Hueso craneal
Ojos
Oidos
Nariz y senos paranasales
Dientes, mandibulas y estructuras relacionadas
Enfermedad de la articulacion temporomandibular
12. Neuralgias craneales, dolor de tronco nervioso y dolor por
desaferenciacion
Dolor persistente (en contraste con el dolor de tipo tic) de origen en un
nervio craneal
Neuralgia del trigémino
Neuralgia del glosofaringeo
Neuralgia del nervio intermediario
Neuralgia laringea superior
Neuralgia occipital
Causas de origen central de cefalea y dolor facial, exceptuando el tic
doloroso
13. Cefalea no clasificable

Procedencia: Tomado de J Olesen: Cephalalgia 8(Suppl 7):1, 1988.

antecedentes familiares sean positivos, y la migrafia afecta masa las mujeres. La
triada cldsica: un aura visual (escotoma o destellos visuales)sensitiva o motora,
cefalea pulsatil unilateral, y nduseas y vomitos. Son frecuentes la foto y sonofo-
bia. Puede aparecer vértigo. También se pueden observar alterac iones neurol6-
gicas focales sin cefalea o vomitos (equivalentes migrafnosos). Es frecuente que
un ataque dure de 2 a 6 horas, aliviandose después del suefio. L os ataques pue-
den ser desencadenados por el vino, el queso, el chocolate, los anticonceptivos,
el estrés, el ejercicio o los viajes.
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Cuadro 34-2
Sintomas de cefalea que sugieren un trastorno de base grave

El «peor» dolor de cabeza de mi vida

Primer ataque de cefalea intensa

Empeoramiento subagudo a lo largo de dias o semanas
Exploracion neurolégica anormal

Fiebre o signos sistémicos no explicados

Vémito que precede a la cefalea

Inducida por doblarse, elevar pesos o la tos

Trastorna el suefio o estd presente inmediatamente al despertarse
Enfermedad sistémica conocida

Comienzo después de los 55 afios

Migrafia comin  Cefalea unilateral o bilateral con nduseas, pero sin sinto-
mas neurolégicos focales. Dolor de cabeza moderado o intenso, p ulsatil, unila-
teral, que empeora con la actividad; acompaiiado de fotofobia, s onofobia; los
ataques son numerosos. Mds frecuente en las mujeres. El comieno suele ser mds
gradual que en la migrafia clasica; duracion de 4 a 72 h.

TRATAMIENTO

Existen tres enfoques para el tratamiento de la migrafia: no far macolégico
(cuadro 34-4), tratamiento farmacolégico de los ataques agudos (cuadro 34-
5) y profilaxis (cuadro 34-6). En la mayoria de los pacientes ¢ on migrafia es
necesario el tratamiento farmacoldgico, pero a algunos les basta suprimir los

Cuadro 34-3
Sintomas de las causas subyacentes graves de la cefalea
Causa Sintomas
Meningitis Rigidez de nuca, cefalea, fotofobia y postracién; puede
no haber fiebre. La puncién lumbar es diagndstica.
Hemorragia Rigidez de nuca y cefalea; puede no haber obnubilacion
intracraneal ni convulsiones. En la CT puede no detectarse hemorra-

gia. La puncion lumbar es hemorrdgica hasta el final.
La hemorragia reciente pueden no ser xantocromica.

Tumor cerebral Puede evolucionar con cefaleas pulsatiles que inducen
una gran postracion y que se acompaian de nduseas
y vomitos. Se debe sospechar en los cuadros progre-
sivamente graves de «migrafia» de aparicion recien-
te que son invariablemente unilaterales.

Arteritis de la temporal Puede aparecer con una cefalea pulsitil unilateral. Se
inicia generalmente en personas mayores (>50 afios)
y a menudo se asocia a alteraciones visuales. La ve-
locidad de sedimentacion eritrocitaria es la mejor
prueba de deteccion y suele estar muy elevada (>50).
El diagnéstico definitivo se puede realizar mediante
biopsia arterial.

Glaucoma Generalmente, dolor ocular intenso. Puede haber nau-
seas y vomitos. Habitualmente, el ojo es doloroso y
estd enrojecido. La pupila puede estar parcialmente
dilatada.
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Cuadro 34-4
Enfoques no farmacolégicos de la migrafia

Identificar y evitar factores desencadenantes como:
Alcohol (p. €j., vino tinto)
Alimentos (p. €j., chocolate, ciertos quesos, glutamato monosédico,
alimentos que contienen nitratos)
Hambre (evitar omitir tomas de alimento)
Suefio irregular (tanto la falta de suefio como el suefio excesivo)
Olores orgénicos
Ejercicio sostenido
Alteraciones agudas en los niveles de estrés
Varios (luz deslumbrante, destellos)
Intentos de controlar cambios ambientales:
Cambio de zona horaria
Grandes altitudes
Variaciones de presién barométrica
Cambios del tiempo
Evaluar la relacion con el ciclo menstrual

Cuadro 34-5
Farmacos eficaces en el tratamiento inmediato de la migrafia
Farmaco Nombre comercial  Dosis
NSAID
Paracetamol, aspirina, Excedrin Dos comprimidos cada 6 h
cafeina Migraine (maximo 8 al dia)
AGONISTAS DE 5-HT,
Por via oral
Ergotamina Ergomar Un comprimido sublingual de 2 mg

Ergotamina 1 mg,
cafeina 100 mg

Ercaf, Wigraine

al comienzo y cada media hora
(maximo 3 por dia, 5 por semana)

Uno o dos comprimidos al comien-
zo, después un comprimido cada
media hora (maximo 6 al dia, 10 a
la semana)

Naratriptdn Amerge Comprimido de 2.5 mg al inicio; se
puede repetir a las 4 horas

Rizatriptdn Maxalt Comprimido de 5 a 10 mg al comien-

Maxalt-MLT z0; puede repetirse a las 2 horas
(maximo 30 mg/dia)

Sumatriptan Imitrex Comprimido de 50 a 100 mg al co-
mienzo; puede repetirse a las 2 ho-
ras (maximo 200 mg/dia)

Zolmitriptan Zomig Comprimidos de 2.5 mg al inicio; se

Zomig Rapimelt  puede repetir a las 2 horas (maxi-
mo, 100 mg/dia)
Nasales
Dihidroergotamina  Migranal Antes de la nebulizacién nasal, ce-
nebulizador bar la bomba 4 veces; una nebuli-
nasal zacion (0.5 mg) en cada fosa na-

sal, seguida, a los 15 minutos, de
otra nebulizacion en cada fosa

(continta)
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Cuadro 34-5 (Continuacion)

Farmacos eficaces en el tratamiento inmediato de la migrafia

Sumatriptdn

Parenterales

Dihidroergotamina

Sumatriptan

Imitrex
nebulizador
nasal

DHE-45

Imitrex inyeccién

ANTAGONISTAS DE DOPAMINA

5 a 20 mg nebulizados en forma de
4 nebulizaciones de 5 mg por
cada fosa o una unica nebuliza-
cion de 20 mg (puede repetirse
una vez a las 2 h, sin superar 40
mg/dia)

1 mg IV, IM o SC al comienzo y
cada hora (mdximo 3 mg/dia, 6
mg por semana)

6 mg SC al comienzo (puede repe-
tirse una vez al cabo de una hora;
2 dosis como maximo en 24 h)

Orales
Metoclopramida Reglan®, genérica® 5-10 mg/dia
Proclorperazina Compazine?, 1-2.5 mg/dia
genérica®
Parenterales
Clorpromazina Genérica® 0.1 mg/kg VI a 2 mg/min;
maximo 35 mg/dia
Metoclopramida Reglan®, genérica® 10 mg IV
Proclorperazina Compazine?, 10 mg IV
genérica®
OTROS
Orales
Paracetamol, Midrin, Duradrin, Dos cdpsulas al comienzo seguidas
325 mg, méas genérica de una capsula cada hora
dicloralfenazona, (maximo 5 capsulas)
100 mg, mas
isomethepteno,
65 mg
Nasal
Butorfanol Stadol® 1 mg (una nebulizacién en cada
orificio nasal), se puede repetir
a las 1-2 horas si fuera necesario
Parenteral
Narcéticos Genéricos® Muiltiples preparaciones y dosis;

véase cuadro 8-2.

# No indicadas especificamente por la FDA para la migrafia.
Nota: 5-HT, 5-hidroxitriptamina.

desencadenantes ambientales. Principios generales del tratamien to farmaco-
l6gico: 1) las tasas de respuesta oscilan entre el 60 y el 90 %; 2) la eleccion
inicial del formaco es en gran medida empirica —condicionada po r la edad,
la comorbilidad del paciente y el perfil de efectos secundarios—; 3) puede ser
necesario que transcurran varios meses para valorar el efecto del tratamiento
profilactico; 4) cuando un ataque agudo requiere medicacion adcional 60 mi-
nutos después de la primera dosis, la dosis inicial de medicame nto debe au-
mentarse en posteriores ataques. En el cuadro 34-7 se ofrece un abordaje te-



Cuadro 34-6

CAPITULO 34 Cefalea 149

Farmacos eficaces en la profilaxis de la migraia

Farmaco

Nombre comercial ~ Dosis

Bloqueadores f-adrenérgicos
Propranolol

Timolol
Anticonvulsivos
Valproato sédico
Antidepresivos triciclicos
Anmitriptilina
Nortriptilina

Fenelzina

Féarmacos serotoninérgicos
Metisergida
Ciproheptadina

Otros
Verapamilo

Inderal

Inderal LA
Blocadren

Depakote

Elavil®, genérica

80-320 mg/dia
20-60 mg/dia
250 mg dos veces al dia

(max. 1000 mg/dia)
10-50 mg al acostarse

Pamelor?, genérica 25-75 mg al acostarse
Inhibidores de la monoamino oxidasa

Nardil®

Sansert
Periactin®

Calan®
Isoptin®

15 mg tres veces al dia

4-8 mg/dia
4-16 mg/dia

80-480 mg/dia

@ No indicadas especificamente por la FDA para la migrafa.

rapéutico en fases. Los ataques de migrana aguda leves o moderalos a menu-
do responden a los antiinflamatorios no esteroideos (NSAID) delibre dispen-
sacion cuando se toman al principio del ataque. También se usan triptanos,
pero la reaparicion del dolor de cabeza después de la primera dsis (40-78 %)
es una limitacion importante. La reaparicién de la cefalea es menos frecuen-
te con los ergotaminicos, pero los efectos secundarios son masfrecuentes. En
la profilaxis, la amitriptilina constituye una buena primera ekccion en perso-
nas jovenes con dificultad para conciliar el suefio; en los ancianos, a menudo
la primera eleccion es el verapamilo.

Cuadro 34-7

Abordaje gradual a la farmacoterapia de la migraia

Fase Diagnéstico Tratamiento
Migraiia leve Cefaleas pulsatiles NSAID

ocasionales

Sin alteraciones funcio-

nales importantes

Migrana moderada
graves

Cefaleas moderadas o

Nauseas frecuentes

Cierta alteracion funcional
Cefaleas graves >3 veces

Migraiia grave
al mes

Alteracion funcional grave

Nauseas y/o vomitos

intensos

Combinacién de analgésicos
Agonistas 5-HT, PO

Agonistas 5-HT, PO,
nasales o SC

Antagonistas de la
dopamina PO

Agonistas 5-HT, SC, IM, IV

Antagonistas de la
dopamina IM, IV
Medicacién profilactica

Nota: 5-HT, 5-hidroxitriptamina
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Cefalea de tensién  Frecuente en todos los grupos de edad. El dolor es ho-
locefilico, en forma de presion o de cintur6n apretado. Puede p ersistir durante
horas o dfas. A menudo se relaciona con el estrés; responde al a relajacién y a
analgésicos sencillos de dispensacion sin receta (cuadro 34-8). La amitriptilina
puede ser ttil en la profilaxis. La diferenciacion de la migrafa comin puede ser
dificil.

Cefalea en racimos  Se caracteriza por episodios de dolor recurrente, noc-
turno, unilateral, retroorbitario y desgarrador. Es tipico que un varén joven
(90 %) se despierte de dos a cuatro horas después de la instaureion del suefio con
un dolor intenso, acompafiado de lagrimeo unilateral y de conges tién nasal y
conjuntival. Son raros los sintomas visuales o las nduseas y vé mitos. El dolor
dura de 30 a 120 minutos y cede rapidamente, pero tiende a reci divar a la mis-
ma hora de la noche o varias veces cada 24 h durante varias semanas (un «raci-
mo»). Existe periodicidad diurna (reaparicién del dolor a la msma hora cada dia
en el transcurso de un racimo) en el 85 %. Un periodo libre de dolor de meses o
afios puede ir seguido de otro brote de cefaleas. El alcohol provoca ataques en el
70 %. La profilaxis se realiza con litio, 600 a 900 mg/dia, o pr ednisona, 60 mg
durante 7 dias seguidos de un descenso rapido de la dosis. La egotamina, en for-

Cuadro 34-8
Farmacos eficaces en la cefalea de tension

Farmaco Nombre comercial Dosis

ANTIINFLAMATORIOS NO ESTEROIDEOS

Paracetamol Tylenol, genérico 650 mg PO cada4-6 h
Aspirina Genérico 650 mg PO cada 4-6 h
Diclofenaco Cataflam, genérico 50-100 mg cada 4-6 h
(maximo 200 mg/dia)
Ibuprofeno Advil, Motrin, Nuprin, 400 mg PO cada 3-4 h
genérico
Naproxeno sodico Aleve, Anaprox, genérico 220-550 dos veces al dia

ANALGESICOS COMBINADOS

Paracetamol, 325 mg Phrenelin, genérico 1-2 comprimidos;
mas butalbital, 50 mg maximo 6 al dia

Paracetamol, 650 mg Phrenelin Forte 1 comprimido;
mas butalbital, 50 mg maximo 6 al dia

Paracetamol, 325 mg Fioricet: Esgic, genérico 1-2 comprimidos;
mas butalbital, 50 mg maximo 6 al dia
mas cafeina, 40 mg

Paracetamol, 500 mg Esgicplus 1-2 comprimidos;
més butalbital, 50 mg maximo 6 al dia
mas cafeina, 40 mg

Aspirina, 325 mgmas  Fiorinal 1-2 comprimidos;
butalbital, 50 mg mas maximo 6 al dia
cafeina, 40 mg

Aspirina, 650 mg mas  Axotal 1 comprimido cada 4 h;
butalbital, 50 mg maximo 6 al dia

FARMACOS PROFILACTICOS

Amitriptilina Elavil, genérico 10-50 mg al acostarse
Doxepina Sinequan, genérico 10-75 mg al acostarse
Nortriptilina Pamelor, genérico 25-75 mg al acostarse
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ma de supositorio de 1 mg 1-2 h antes del ataque esperado, puede evitar el epi-
sodio diario. El oxigeno a alto flujo (9 L/min) o el sumatripta n (6 mg SC) pue-
den ser ttiles en el ataque agudo.

Otros tipos de cefalea

Cefalea postraumatica Es frecuente después de accidentes de tréfico y de
otros traumatismos cefdlicos; a menudo no existen lesiones grawes ni pérdida de
conciencia. Existen sintomas de cefalea, mareo, vértigo o altemciones de la me-
moria; escasa capacidad de concentracioén e irritabilidad; tipic amente cede al
cabo de varias semanas o meses. La exploracion neuroldgica y la s pruebas de
diagnéstico por imagen son normales. No se trata de un trastorn o funcional; su
causa se desconoce.

Cefalea tras una puncién lumbar Es tipico que comience 24-48 horas des-
pués de la puncion; se da en un 10-30 % de las punciones. Posicional: comien-
za cuando el paciente se sienta o se pone en pie; se alivia endectibito. La mayo-
ria de los casos remiten espontdneamente en una semana o menos. La cafeina
intravenosa (500 mg IV, repitiendo la dosis al cabo de una horasi la dosis es ine-
ficaz) tiene éxito en el 85 %; en casos refractarios resulta efi caz un parche de
sangre epidural.

Cefalea por latos Cefalea transitoria, intensa, con la tos, al agacharse, le-
vantar pesos, estornudar o encorvarse; dura segundos a varios minutos; varones
> mujeres. Habitualmente benigna; considerar la posibilidad deprocesos expan-
sivos de la fosa posterior (aprox. 25 %). Considerar la realizacién de una MRI
de créneo.

Dolor facial

La causa mas frecuente de dolor facial es dental; desencadenado por alimentos
calientes, frios o dulces. La exposicion al frio de forma repet ida induce dolor
dental. La neuralgia del trigémino consiste en episodios doloro sos paroxisticos
y de tipo calambre eléctrico en el territorio de distribucién &l nervio trigémino;
la neuralgia occipital cursa con un cuadro de dolor occipital lancinante. Ambos
trastornos se exponen en el capitulo 194.

Para mas detalles, véase Raskin NH: Cefalalgia, cap. 14, en Harrison PMI
16.2
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LUMBALGIAY CERVICALGIA
LUMBALGIA

CINCO TIPOS DE LUMBALGIA

« Dolor local: causado por la activacién de terminaciones nerviosas locales
sensibles al dolor en la vecindad de la parte de la columna afe ctada (es decir,
desgarro, distension).
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« Dolor referido a la columna: tipicamente, dolor abdominal o pelviano;
dolor lumbar que no se afecta por el movimiento de la columna.

« Dolor de origen en la columna: se limita a la espalda o es referido a las
extremidades inferiores. En los procesos patoldgicos de la pare superior de la co-
lumna lumbar, el dolor es referido a la regién lumbar superior, la ingle y la par-
te anterior de los muslos. En los trastornos de la parte inferor de la columna lum-
bar, el dolor es referido a las nalgas o la parte posterior de los muslos.

* Dolor radicular: se irradia desde la columna a la extremidad inferior siguien-
do el territorio de una raiz nerviosa especifica. La tos, el etornudo, levantar obje-
tos pesados o el esfuerzo de la defecacion a menudo desencadenan el dolor.

* Dolor asociado a espasmo muscular: de origen diverso; se acompaiia de
tension en la musculatura paraespinal.

EXPLORACION  La exploracién general comprende el abdomen, la pel-
vis y el recto, en busca de un origen visceral del dolor. La inspeccién puede re-
velar la existencia de escoliosis o espasmomuscular. La palpacion del segmento
de la columna afectado puede desencadenar dolor. El dolor procedente de la ca-
dera se puede confundir con el dolor originado en la columna. L a rotacién ma-
nual interna/externa de la cadera (manteniendo en flexion la rodilla y la cadera)
puede reproducir el dolor. El signo de Lasegue se estudia por flexién pasiva de
la extremidad inferior sobre el abdomen manteniendo estirada la rodilla, con el
paciente sentado o en decubito supino; la maniobra estira las r aices nerviosas
L5/S1 y el nervio ciatico que pasa por detras de la cadera; es positivo cuando la
maniobra reproduce el dolor. El signo de Lasegue cruzado es positivo cuando
la flexion de la extremidad inferior reproduce los sintomas en 4 extremidad con-
traria o en las nalgas; la lesion del nervio o de la raiz se ercuentra en el lado do-
loroso. El signo de Laségue invertido se desencadena por la extension pasiva de
la pierna sobre el tronco con la rodilla extendida y el pacient e en decubito pro-
no o en bipedestacion; la maniobra distiende las raices L2-L4 y el nervio femo-
ral que pasa por delante de la cadera. Exploracion neurolégica:buscar atrofia lo-
cal, debilidad, abolicién de reflejos, disminucién de la sensib ilidad de
distribucién por dermatomas; en casos de traumatismo es importa nte evitar le-
sionar las raices nerviosas al manipular las piernas. Los halla zgos de la radicu-
lopatia se resumen en el cuadro 35-1.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS Los andlisis «habituales» y las radio-
graffas de columna lumbar rara vez son necesarios en la lumbalgia aguda, pero
estan indicados cuando existen factores de riesgo de afeccion grave subyacente
(cuadro 35-2). Las exploraciones de eleccion para definir anatdnicamente la pa-
tologia de la columna son la MRI y la mielografia con CT. La electromiografia
(EMG) y los estudios de conduccién nerviosa son ttiles para la evaluacion fun-
cional del sistema nervioso periférico.

ETIOLOGIA Patologiadiscal Causa frecuente de dolor lumbar y de la
extremidad inferior; habitualmente a la altura de L4-L5 o L5-S1 La pérdida sen-
sitiva de distribucién por dermatomas, la disminucién o abolicién asimétrica de
los reflejos osteotendinosos, o el patrén de debilidad muscularsiguiendo los mio-
tomos dan mds informacién que el patrén del dolor para la local izacién. Habi-
tualmente unilateral; la afectacion bilateral de las raices newviosas, que se obser-
va en grandes hernias de disco centrales que comprimen miultiple s raices
nerviosas, puede provocar sindrome de la cola de caballo. Existen cinco indica-
ciones potenciales de intervencion quirtrgica discal lumbar: a) debilidad moto-
ra progresiva por lesién de raices nerviosas; b) deterioro motor progresivo de-
mostrable electromiograficamente; €) disfuncion esfinteriana anal o vesical;
d) dolor radicular incapacitante a pesar de tratamiento conservad or; €) recidiva
del dolor incapacitante a pesar de tratamiento conservador. Los dos tltimos cri-
terios son objeto de controversia.
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Cuadro 35-2

Factores de riesgo de la posible existencia de una causa grave
de lumbalgia aguda

ANAMNESIS

Dolor que empeora en reposo o Edad >50 afios
por la noche Consumo de drogas por via

Antecedente de cdncer intravenosa

Antecedente de infeccion crénica Empleo de glucocorticoides
(especialmente pulmonar, urinaria  Déficit neurolégico rdpidamente
o cutdnea) progresivo

Antecedente de traumatismo

EXPLORACION

Fiebre inexplicada

Pérdida de peso inexplicada

Signo de Laségue

Dolor con la percusion: en la parte inferior de la columna o en el dngulo costo
vertebral

Masa abdominal, rectal o pélvica

Déficit neuroldgico local rapidamente progresivo (p. ej., déficit sensitivo,
debilidad de extremidades inferiores, reflejos asimétricos o abolidos en
extremidad inferior, disfuncién vesical)

Estenosis raquidea Un conducto raquideo estrecho que produce dolor de
espalda y bilateral en las piernas inducido por la marcha o la bipedestacion, y
que se alivia al sentarse. A diferencia de lo que ocurre en laclaudicacién vascu-
lar, la bipedestacion, sin andar, provoca los sintomas. El heclo de sentarse los ali-
via, lo que no ocurre en la patologia discal lumbar. Son frecue ntes los déficit
neurolégicos focales; la afectacion grave (pardlisis, incontine ncia) es rara. Es
consecuencia de factores adquiridos (75 %), congénitos, o de una combinacién
de ambos. En la afectacion leve es adecuado el tratamiento sint omatico; a me-
nudo esta indicada la cirugia cuando el dolor interfiere las a¢ividades de la vida
diaria o cuando existen signos neuroldgicos focales. La cirugia tiene éxito en el
65 al 80 % de los casos, pero el 25 % desarrollan recidiva de la estenosis en
el transcurso de los 5 afos siguientes a la intervencion.

Traumatismo Los términos distension o esguince lumbar se empleaban
para describir las lesiones de poca importancia y de resolucion espontdnea aso-
ciadas a lumbalgia. Las fracturas vertebrales debidas a traumatismos tienen
como consecuencia el acufiamiento o aplastamiento de los cuerpos vertebrales;
pueden producirse fracturas por estallido que afecten a element os anteriores o
posteriores de la columna. En las fracturas vertebrales es freaente la afectacion
neuroldgica; el tratamiento precoz se acompaifia de un pronésticomejor. La cau-
sa mds frecuente de fractura no traumatica es la osteoporosis. La osteomalacia,
el hiperparatiroidismo, el hipertiroidismo, el mieloma multiple el carcinoma me-
tastasico o el empleo de glucocorticoides pueden predisponer a las fracturas de
cuerpos vertebrales. La anamnesis, la exploracion y las radiogafias de columna
determinan el diagndstico.

Espondilolistesis  Deslizamiento hacia delante de la parte anterior de la co-
lumna, dejando atrés los elementos posteriores; L4-L5 > L5-S1;puede producir
lumbalgia, radiculopatia o sindrome de la cola de caballo (véase cap. 196).

Artrosis  Dolor de espalda inducido por los movimientos de la columna; la
gravedad de las alteraciones radiograficas no guarda relacién c on la intensidad
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del dolor. Sindrome de las carillas articulares : sintomas y signos radiculares,
compresion de raices nerviosas por hipertrofia unilateral de las carillas articula-
res. La foraminotomia y la extirpacion de las carillas logra el alivio del dolor a
largo plazo en el 80 al 90 %. La pérdida de altura de los discos intervertebrales
disminuye las dimensiones verticales del agujero intervertebral el pediculo des-
cendido puede comprimir la raiz nerviosa a su salida.

Metéstasis vertebrales El dolor de espalda es el sintoma neurolégico mas
frecuente en pacientes con cancer diseminado. El carcinoma metatasico, el mie-
loma multiple y los linfomas afectan a menudo a la columna vertebral. La lum-
balgia puede ser el sintoma de presentacién del cdncer; es tipto que el reposo no
alivie el dolor. La MRI y la mielografia con CT demuestran la metdstasis en los
cuerpos vertebrales; el disco intervertebral esta preservado.

Osteomielitis vertebral Lumbalgia que no se alivia con el reposo; dolor lo-
calizado con la palpacién de la columna y elevacion de la veloddad de eritrose-
dimentacién. En el 40 % de los casos se encuentra el origen prinario de la infec-
cién (pulmon, vias urinarias, piel). A menudo, destruccién del cuerpo vertebral
y del disco. El absceso epidural espinal lumbar se presenta cono dolor de espal-
da y fiebre; la exploracién puede ser normal o mostrar alteraci ones radiculares
o sindrome de la cola de caballo; la mejor forma de definir laextension del abs-
ceso es mediante MRI.

Aracnoiditis lumbar Puede ser consecuencia de una respuesta inflamato-
ria a una lesion tisular local en el espacio subaracnoideo; lafibrosis hace que se
aglutinen las raices nerviosas y la mejor forma de verlo es laMRI; el tratamien-
to no es satisfactorio.

Trastornos inmunolégicos  Espondilitis anquilosante, artritis reumatoide,
sindrome de Reiter, artritis psoridsica, enfermedad inflamatoria intestinal créni-
ca. Espondilitis anquilosante : tipicamente un varén <40 afios con dolor de es-
palda nocturno; el dolor no se alivia con el reposo, pero mejoma con el ejercicio.

Osteoporosis Pérdida de sustancia 6sea como consecuencia de hiperparati-
roidismo, empleo crénico de esteroides, inmovilizacion u otrasenfermedades. La
unica manifestacion puede ser lumbalgia que se exacerba por los movimientos.

Enfermedades viscerales (cuadro 35-3) En las enfermedades de la pelvis
el dolor se refiere a la regién sacra, los procesos de la partdnferior del abdomen
causan dolor referido a la region lumbar, los de la parte superior del abdomen a

Cuadro 35-3
Causas viscerales de lumbalgia

Ulcera/tumor de estémago (pared posterior) — Vesicula biliar: litiasis
Pancreas: tumor, quiste, pancreatitis

Retroperitoneo: hemorragia, tumor, pielonefritis

Vascular: aneurisma de aorta abdominal, trombosis de arteria y vena renal
Colon: colitis, diverticulitis, neoplasia

Ligamentos uterosacros: endometriosis, carcinoma

Malposicion uterina

Dolor menstrual

Infiltracion neopldsica de nervios

Necrosis de tumor/nervios por radiacién

Prostata: carcinoma, prostatitis

Rifdn: célculos renales, enfermedad inflamatoria, neoplasia, infeccién
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la parte inferior de la columna dorsal o a la columna lumbar ak. No existen sig-
nos locales; los movimientos normales de la columna son indolor os. La rotura
contenida de aneurisma de aorta abdominal puede causar una lumtalgia aislada.

Otras Lumbalgia crénica sin causa clara; trastornos psiquidtricos, consu-
mo de sustancias téxicas.

E TRATAMIENTO

Lumbalgia aguda

Se define como dolor de menos de 3 meses de duracién; se produe una recu-
peracion completa en el 85 %. El tratamiento es objeto de contoversia; son po-
cos los ensayos clinicos bien controlados. En la figura 35-1 sepresentan algo-
ritmos terapéuticos propuestos. Si no hay «factores de riesgo» (cuadro 35-2),
se hace un tratamiento sintomatico inicial y no son necesarias pruebas diag-
ndsticas. Las infecciones de columna, fracturas, tumores o déficit neurologi-
cos rapidamente progresivos requieren una valoracioén diagndstic a urgente.
Los pacientes sin factores de riesgo y que no mejoran en cuatro semanas se
subdividen segtin la presencia o ausencia de sintomas de extremi dades infe-
riores y se tratan en consecuencia.

Los ensayos clinicos no demuestran beneficios por prolongar elreposo en
cama >2 dias. Son beneficios posibles de reiniciar precozmente la actividad:
el entrenamiento cardiovascular, la nutricién de los discos y artilagos, el for-
talecimiento 6seo y muscular, y el aumento de los niveles de endorfinas. Los
ensayos clinicos rigurosos sobre el empleo de tracciones no han demostrado
sus beneficios. No existen datos que demuestren la eficacia deltratamiento de
la lumbalgia aguda con acupuntura, ultrasonidos, diatermia, esimulacion ner-
viosa eléctrica transcutdnea, masaje, «biofeedback» o la estimulacién eléctri-
ca. La aplicaci6n por el propio enfermo de hielo o calor, o elempleo de plan-
tillas son opcionales debido a su bajo coste y riesgo; los bene ficios de los
ejercicios o de la modificacién postural no son seguros. La man ipulacién de
la columna puede disminuir el dolor y mejorar la funcion. La sspension tem-
poral de actividades que aumentan la tension mecénica sobre la columna (le-
vantar pesos grandes, los esfuerzos de la defecacion, el estarsentado, agachan-
dose o torciéndose) puede aliviar los sintomas. No esta claro e 1 valor de la
educacion («escuela de dolor de espalda») en la prevencion a largo plazo.

El tratamiento farmacoldgico de la lumbalgia aguda comprende: a ntiin-
flamatorios no esteroideos (NSAID) y paracetamol. Los relajante s muscula-
res (ciclobenzaprina, metocarbanol) tienen ventajas a corto plazo (4 a 7 dias),
pero la somnolencia limita su empleo. Los opidceos no son super iores a los
NSAID o el paracetamol en el tratamiento de la lumbalgia aguda.Los anesté-
sicos epidurales, los esteroides, los opidceos o los antidepres ivos triciclicos
no estdn indicados como tratamiento inicial.

Lumbalgia crénica

Se define como un dolor de mds de 3 meses de duracion; el diagn Gstico
diferencial comprende la mayoria de los procesos descritos anteiormente. La
lumbalgia crénica se puede evaluar mediante estudios de neuroim agen y de
EMG/conduccion nerviosa; la radiculopatia es segura cuando sus resultados
son congruentes con los de la exploracion neuroldgica. El trataniento es com-
plejo y no puede simplificarse en un algoritmo. Se basa en identificar la cau-
sa subyacente; cuando no se encuentra una etiologia especifica, es necesario
un enfoque terapéutico conservador. Medidas farmacoldgicas y de comodi-
dad similares a las descritas en la lumbalgia aguda. Los programas de ejerci-
cio («fortalecimiento») son eficaces para lograr que algunos paientes vuelvan
a trabajar, disminuya el dolor y mejore la distancia que es posble recorrer ca-
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minando. La hidroterapia puede ser ttil y en algunos pacientes es posible el
alivio a corto plazo mediante estimulacion nerviosa eléctrica percutdnea. No
se recomienda la cirugia basada exclusivamente en pruebas de di agnéstico
por imagen: la tercera parte de los adultos jévenes asintomdtios presenta una
hernia de disco lumbar en la CT o la MRI.

DOLOR DE CUELLO Y DE HOMBRO

ETIOLOGIA Traumatismo de la columna cervical La lesion en latiga-
Z0 se debe a traumatismo (habitualmente accidentes de automévil), que provoca
una distension o esguince musculoligamentoso cervical por hiper flexion o hiper-
extension. Este diagndstico no se debe aplicar a pacientes con fracturas, hernia de
disco, traumatismo craneal o alteracién del nivel de conciencia Un estudio encon-
tré que el 18 % de los pacientes con traumatismo cervical segufacon sintomas per-
sistentes relacionados con la lesion 2 afios después del acciden te de automévil.

Discopatia cervical La hernia de un disco cervical bajo es una causa co-
mun de dolor de cuello, hombro, brazo o mano. Son frecuentes eldolor de cuello
(que empeora con el movimiento), la rigidez y la limitacion de los movimientos
cervicales. Con la compresion de raices nerviosas, el dolor sepuede irradiar a un
hombro o brazo. La extension y rotacion lateral del cuello estrecha el agujero in-
tervertebral y puede reproducir los sintomas radiculares (signo de Spurling). En
jovenes, la compresion radicular aguda por una rotura de discoes a menudo de ori-
gen traumdtico. Es menos probable que la radiculopatia subaguda se deba a un
incidente traumatico concreto y en ella pueden participar la patologia discal y la
espondilosis. En el cuadro 35-4 figuran los patrones de alteradon de reflejos, sen-
sibilidad y motores que acompaiian a las lesiones de raices nerviosas cervicales.

Espondilosis cervical La artrosis de la columna cervical puede producir do-
lor cervical que se irradia a la parte posterior de la cabeza, los hombros o los bra-
zos; también puede ser el origen de cefalea occipital posterior . Puede haber una
combinacién de radiculopatia y mielopatia. Una sensacion de des carga eléctrica
desencadenada por la flexion del cuello y que se propaga desde el cuello a lo lar-
go de la columna (sintoma de Lhermitte) suele indicar la afectacion de la médula
espinal cervical o dorsal alta. La MRI o la mielografia con CT pueden definir las
alteraciones anatomicas, y el EMG y los estudios de velocidad & conduccion ner-
viosa pueden cuantificar la gravedad y localizar los niveles de lesion radicular.

Otras causas de dolor de cuello  Comprenden la artritis reumatoide de las
articulaciones interapofisarias cervicales, la espondilitis anquilosante, el herpes
z6ster, metdstasis en la columna cervical, infecciones (osteomielitis y absceso
epidural) y enfermedades metabdlicas del hueso. El dolor de cuello puede ser
también referido desde el corazén en un contexto de isquemia cwonaria (sindro-
me de angina cervical).

Estrecho toracico El estrecho tordcico es una regién anatémica que con-
tiene la primera costilla, la arteria y vena subclavias, el plexo braquial, la clavi-
cula y el vértice pulmonar. La lesion de estas estructuras pued e provocar dolor
en torno al hombro y la regién supraclavicular relacionado con la postura o la
realizacion de tareas. El sindrome del estrecho toracico neurogénico verdadero
es consecuencia de la compresion del tronco inferior del plexo braquial por una
banda anémala de tejido; el tratamiento es la seccién quirdrgic a de esta banda.
El sindrome arterial del estrecho toracico se debe a la compresién de la arteria
subclavia por una costilla cervical; el tratamiento se realizacon trombdlisis o an-
ticoagulacion, y extirpacién quirdrgica de la costilla cervical . El sindrome del
estrecho torécico discutido comprende un gran nimero de pacientes con dolor
crénico de brazo y de hombro de causa no clara; la cirugia es o bjeto de contro-
versia, y con frecuencia el tratamiento fracasa.
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Fisioterapia opcional

Regreso a la actividad normal |

Revision a las 2 semanas
¢Ha recuperado la toleranacia
a la actividad?

Revisar la respuesta al tratamiento inicial | Regreso a la actividad normal
Revisar los factores de riesgo
Modificar el tratamiento sintomatico

!

Revision a las 2 semanas
¢Ha recuperado la toleranacia
a la actividad?

Algoritmo B

FIGURA 35-1A  Algoritmos para el tratamiento de la lumbalgia aguda, edad> 18 afios. A, Sin-
tomas < 3 meses, primeras 4 semanas. B, Tratamiento semanas 4-12. @, Punto de entrada para el
algoritmo C o si el paciente rechaza la cirugia.C, Opciones quirtirgicas. (NCV, estudios de la ve-
locidad de conduccién nerviosa.)
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Lumbalgia aguda — Ausencia de mejoria en 4 semanas
¢Sintomas en las piernas?

Y

GD

(No) ‘

Consultar al especialista;
exploracién neurolégica
¢Nivel radicular claro?

EMG/NCV

¢ Radiculopatia?

¢ Factores de
riesgo de una
etiologia grave?

P o

Presentes

Pruebas de diagndstico por
imagen (CT, MRI o mielografia)

¢ Concuerdan las pruebas de
diagnéstico por imagen y la
exploracién neuroldgica?

Control por el es-
pecialista. ¢ Algun
problema en la raiz
nerviosa, el plexo,
o el SNC?

Evaluar
y tratar

S

Ausg__@

Algoritmo C

Consultar al cirujano vertebral

Intervencién
apropiada

©)

Reconsiderar las opciones de tratamiento sintomatico
Programa de ejercicios opcional

¢ Mejoria sintomético?

‘ No

@—‘

Para las 12 semanas:
Abordar las cuestiones psicosociales
Considerar las opciones de tratamiento a largo plazo

Reiniciar
la actividad
normal

C

Dolor en la espalda y la pierna tratado > 4 semanas

Déficit neuroldgico focal en la exploracion fisica o la EMG
Patologia focal en el estudio de imagen de la columna vertebral
Empeoramiento o falta de mejoria de los sintomas

¢ Consideraria el paciente la cirugia?

‘ (S

Consultada al traumatélogo especializado
en columna vertebral para comentar:
Procedimiento quirdrgico
Riesgos/beneficios
Resultados a corto y largo plazo
Disponibilidad de una segunda opinion
¢ Se decide el paciente por la cirugia?

Algoritmo B en (D) postoperatorio

No

Algoritmo B en @©

FIGURA 35-1By C
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Plexoy nervios braquiales  El dolor por lesién del plexo braquial o los ner-
vios periféricos del brazo puede simular un dolor de origen enla columna cervi-
cal. La infiltracion neoplésica o la fibrosis postirradiacion pueden producir este
sindrome. La neuritis braquial aguda consiste en un dolor intenso de hombro o
escapula de comienzo agudo seguido, en el transcurso de los dia s, de debilidad
de los musculos proximales del brazo y la cintura escapular inevados por el ple-
xo braquial superior; el inicio estd a menudo precedido de unainfeccién o vacu-
nacién. En el 75 % de los pacientes se produce una recuperacion completa al
cabo de 2 afios, y en el 89 % al cabo de tres.

Hombro Si no existen signos de radiculopatia, el diagndstico diferenci al
comprende el dolor de hombro de origen mecanico (tendinitis, busitis, desgarro
del manguito de los rotadores, luxacion, capsulitis adhesiva 'y pinzamiento del
manguito bajo el acromion) y el dolor referido (irritacién infadiafragmatica, an-
gina de pecho, tumor de Pancoast). El dolor mecdnico empeora amenudo por la
noche, se acompafia de hipersensibilidad con la palpacidn, y seagrava por la ab-
duccidn, la rotacion interna o la extension del brazo.

E TRATAMIENTO

El tratamiento sintomatico del dolor cervical comprende analgés icos, un co-
Ilarin cervical blando, o ambos. Las indicaciones de cirugia dd disco cervical
y lumbar son similares; sin embargo, en el caso de la patologia cervical esta
indicado un enfoque agresivo si existe amenaza de lesién medula r cervical.
La cirugia de las hernias de disco cervicales consiste en un abordaje anterior
con discectomia, seguida de fusion anterior entre los cuerpos ‘ertebrales; una
alternativa aceptable es una laminectomia parcial posterior sinple con discec-
tomia. El riesgo acumulativo de aparicién posterior de una radi culopatia o
mielopatia en los segmentos cervicales vecinos a la fusion es ¢l 3 % por aino
y del 26 % por decenio. La radiculopatia cervical no progresiva (asociada a
déficit neurolégico focal) debida a una hernia de disco cervical se puede tra-
tar, con un alto porcentaje de éxitos, de forma conservadora. La espondilosis
cervical con radiculopatia cervical compresiva por hueso se trata en gen eral
con descompresion quirtdrgica para interrumpir la progresién de los signos
neuroldgicos; la mielopatia por espondilosis se trata mediante descompresion
anterior y fusién o laminectomia.

Para mas detalles, véase Engstrom JW: Dolor de espalda y cuello, cap. 15,
en Harrison PMI 16.2,
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FIEBRE, HIPERTERMIA, ESCALOFRIOS Y ERUPCION

FIEBRE

DEFINICIONES Temperatura: la temperatura corporal normal se man-
tiene (£37.2 °C por la mafiana y<37.7 °C por la tarde) gracias a que el centro ter-
morregulador hipotaldmico compensa la produccién excesiva de calor debida a
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la actividad metabdlica del misculo y el higado con la disipaci 6n por la piel y
los pulmones.
Fiebre: Elevacion de la temperatura corporal normal junto con una ele va-
cién del punto de ajuste hipotaldmico. Son frecuentes las causa s infecciosas.
Fiebre de origen desconocido (FUO).

1.

Fiebre de origen desconocido clasica: Tres consultas ambulatorias o tres
dias en el hospital sin esclarecimiento de la causa de la fiebre; 0 una se-
mana de investigacion ambulatoria inteligente e invasora sin resultados,
temperaturas >38.3 °C en varias ocasiones, y duracién de la fieb re >3
semanas.

. Fiebre de origen desconocido nosocomial: Al menos tres dias de inves-

tigacién y dos dias de incubacion de los cultivos que no esclar ecen una
causa de fiebre en un paciente ingresado en el hospital con temperaturas
>38.3 °C en varias ocasiones sin infeccion en el momento del ing reso.

. Fiebre de origen desconocido neutropénica: Al menos 3 dias de estudios

y 2 dias de incubacion de los cultivos que no esclarecen la causa de una
fiebre un paciente con temperaturas >38.3 °C en varias ocasiones cuyo
recuento de neutréfilos es <500/uL. o que se espera que caiga a ese nivel
en 1-2 dfas.

. Fiebre de origen desconocido asociada a VIH: Fracaso del estudio apro-

piado en revelar la causa de una fiebre en un paciente con infe ccién por
VIH con temperaturas >38.3 °C en varias ocasiones a lo largo de un pe-
riodo >4 semanas en enfermos ambulatorios y >3 dias en pacientes hos-
pitalizados.

Hiperpirexia: Temperaturas >41.5 °C que pueden aparecer en infecciones
graves pero son mas comunes en las hemorragias del sistema nerv ioso central.

ETIOLOGIA La mayoria de las fiebres se asocian a infecciones autolimi-
tadas (en general virales), y tienen causas féciles de identificar.

* FUO clésica: a medida que aumenta la duracion de la fiebre, disminuye la
probabilidad de una causa infecciosa. Las causas a considerar comprenden:

1.

2.

Infeccion: p. ej., tuberculosis extrapulmonar, virus Epstein- Barr, CMV,
o infeccién por VIH; abscesos ocultos; endocarditis; micosis.
Neoplasia: p. ej., linfoma y hemopatias malignas, hepatoma, c arcinoma
de células renales.

. Enfermedades inflamatorias no infecciosas diversas.

a. Enfermedades reumatoldgicas sistémicas o vasculitis: p. ej.,enferme-
dad de Still, lupus eritematoso.

b. Enfermedad granulomatosa: hepatitis granulomatosa, sarcoidoss, en-
fermedad de Crohn.

c. Enfermedades diversas: p. ej., embolia de pulmon, sindromes £briles
hereditarios, fiebre por farmacos, fiebres facticias.

¢ FUO nosocomial

Infecciosa: p. ej. cuerpos extrafios o catéteres infectados. Coltis por Clos-
tridium difficile, sinusitis.
No infecciosa: p. ej., fiebre por farmacos, embolia pulmonar.

* FUO neutropénica: mds de 50-60 % de los pacientes infectados o con ries-
go de estarlo por enfermedades bacterianas y determinadas infec ciones micéti-
cas y virales.

* FUO asociada a VIH: més del 80 % de los pacientes tienen infeccién, pero
otras causas posibles son fiebre medicamentosa y linfoma.

PATOGENIA El punto de ajuste hipotalamico se eleva; el paciente tiene
sensacion de frio debido a la vasoconstriccion periférica y los escalofrios nece-
sarios para elevar la temperatura corporal hasta su nuevo punto de equilibrio; la
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vasodilatacién periférica y el sudor comienzan cuando el punto de ajuste des-
ciende de nuevo por la resolucion o el tratamiento de la fiebre.
Fiebre causada por:

Pirégenos exdgenos (p. €j., la endotoxina de lipopolisacarido).
Pirégenos endégenos (p. ej., interleucina 1, factor de necrosis tumoral) in-
ducidos por pirégenos exdgenos.
Prostaglandina E,: (en el SNC eleva el punto de ajuste hipotaldmico; en te-
jidos periféricos causa mialgias y artralgias).

MANIFESTACIONES CLINICAS  Sintomas generales: mialgias, artral-
gias, anorexia, somnolencia, escalofrios, alteracion del estado mental, erupcion.

Anamnesis Es fundamental una historia meticulosa.

Cronologia de los sintomas (en caso de erupcion: lugar de inico y direccion
y velocidad de propagacion) en relacién con medicamentos, tratanientos,
exposiciones ocupacionales y potencialmente téxicas, mascotas, contac-
to con enfermos, contactos sexuales, viajes, dieta, hobbies.

Consumo de tabaco, alcohol, marihuana, drogas I'V.

Traumatismo, picaduras de garrapata, otras mordeduras y picaduras de ani-
males.

Transfusiones, inmunizaciones, alergias.

Exploracion fisica Prestando atencidn especial a piel, ganglios linféticos,
o0jos, lechos ungueales, sistema cardiovascular, térax, abdomen,sistema muscu-
loesquelético, sistema nervioso. Debe incluir el tacto rectal y la exploracién gi-
necoldgica.

La exploracion de la piel puede resultar especialmente reveladaa en pacien-
tes con fiebre.

1. Tipo de lesion (p. ej., macula, papula, nédulo, vesicula, pus tula, ptrpu-
ra, dlcera)
2. Clasificacién de la erupcion

a. Erupciones maculopapulares de distribucién central (p. ej., arampion,
rubéola).

b. Erupciones periféricas (p. €j., fiebre exantematica de las Matafas Ro-
cosas, sifilis secundaria).

c. Eritemas descamativos confluentes (p. €j., sindrome de choquetéxico).

d. Erupciones vesiculoampollosas (p. €j., varicela, viruela, vir uela ric-
kettsiana).

e. Erupciones urticarianas: las reacciones de hipersensibilidadno suelen
ir acompanadas de fiebre. La presencia de fiebre sugiere enfermedad
del suero, enfermedad del tejido conjuntivo, o infeccién (hepatitis B,
infeccién enteroviral o parasitaria).

f. Erupciones nodulares (p. ¢j., candidosis diseminada, criptocccosis, eri-
tema nudoso, sindrome de Sweet).

g. Erupciones purpuricas (p. €j., meningococemia aguda, infeccié n por
echovirus 9, gonococemia diseminada).

h. Erupciones con ulceras o escaras (p. €j., tifus de los matorales, virue-
la rickettsiana).

DIAGNOSTICO Enla mayoria de los casos, la anamnesis, exploracion fi-
sica y pruebas de laboratorio iniciales (incluyendo hemograma ®n férmula, ve-
locidad de sedimentacion, electrdlitos, pruebas de funcion hepdtica, andlisis de
orina y radiografia de térax; CT, MRI o gammagrafia segtn esténindicadas; ex-
tensiones y cultivos apropiados y toma de muestras de coleccioms anormales de
liquidos) conducen al diagnéstico, o el paciente se recupera es pontaneamente.
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Si la fiebre persiste durante 2-3 semanas y la repeticion de las exploraciones fi-
sicas y datos de laboratorio no resultan esclarecedoras, se dia gnostica FUO. El
estudio de la misma se encuentra en la figura. 36-1.

E TRATAMIENTO

La infeccién diagnosticada debe tratarse adecuadamente. En lospacientes con
FUO, se debe evitar el tratamiento empirico «disparando al azar» si las cons-
tantes vitales estan estables y el paciente no estd neutropénio. La cirrosis, as-
plenia, el empleo de farmacos inmunosupresores o los viajes redentes a luga-
res exoticos pueden ser situaciones apropiadas para realizar tr atamiento
empirico.

El tratamiento de la fiebre con antipiréticos puede enmascarar indicado-
res clinicos importantes; entre los ejemplos de ello se encuentan el patrén re-
currente que se observa en la malaria y una inversién de los momentos habi-
tuales de temperatura maxima y minima de la fiebre tifoidea y h tuberculosis
diseminada. Sin embargo, es adecuado tratar la fiebre para mejorar los sinto-
mas y disminuir la demanda de oxigeno en pacientes con patologd cardiovas-
cular o pulmonar de base o con el fin de evitar las convulsione s en un nifio
con antecedentes de convulsiones febriles. El tratamiento antipirético se debe
administrar de forma pautada y no intermitente; en caso contrar io, empeora-
ran los escalofrios y los sudores.

La aspirina, los antiinflamatorios no esteroideos y los glucoco rticoides
son antipiréticos eficaces, pero se prefiere el paracetamol pue sto que no en-
mascara los signos de inflamacién, no perturba la funcién plaqu etaria ni se
asocia a sindrome de Reye.

PRONOSTICO La falta de identificacién de la causa de una fiebre de ori-
gen desconocido durante >6 meses generalmente se asocia a buen prondstico.
Los sintomas debilitantes pueden tratarse con antipiréticos.

HIPERTERMIA

DEFINICIONES Y ETIOLOGIA Hipertermia: Un punto de ajuste hi-
potaldmico sin modificar junto con un aumento incontrolado de | a temperatura
corporal que supera la capacidad del cuerpo de perder calor.

Golpe de calor: fracaso de la termorregulacién asociado a un ambiente ca-
liente.

De esfuerzo: causada por el ejercicio en un ambiente de mucho calor o hu-
medad.

Sin esfuerzo: ocurre en ambiente muy caliente o hiimedo en pacientes que to-
man medicamentos anticolinérgicos (p. €j., antiparkinsonianos, diuréti-
cos, fenotiazinas).

Inducida por farmacos: causada por medicamentos como inhibidores de la
monoaminooxidasa, antidepresivos triciclicos, anfetaminas, y co caina y
otras sustancias ilegales.

Hipertermia maligna: respuesta hipertérmica y sistémica al halotano y otros

anestésicos por via inhalatoria en pacientes con anomalia genética.

Sindrome maligno por neurolépticos: sindrome causado por el empleo de neu-

rolépticos (p. €j., haloperidol), y que consiste en rigidez musular «en tubo de plo-
mo», efectos secundarios extrapiramidales, disregulacion vegetaiva e hipertermia.

EPIDEMIOLOGIA En Estados Unidos, se atribuyeron 7000 muertes a le-
sion por el calor entre 1979 y 1997. Los ancianos, las personasncamadas y las per-
sonas confinadas en lugares mal ventilados y sin aire acondicionado, y quienes to-
man anticolinérgicos, antiparkinsonianos o diuréticos son los mas susceptibles.
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Fiebre >38 °C x 3 semanas;
1 semana de «investigacion inteligente y cruenta»

Exploracion fisica Repetir anamnesis

Pruebas de laboratorio
Hemograma, féormula, frotis, velocidad de sedimentacion, proteina C-reactiva,
andlisis de orina, pruebas de funcién hepatica, enzimas musculares, VDRL,
VIH, V. Ebstein-Barr, ANA, factor reumatoide, electroforesis de suero, PPD,
pruebas cutaneas de control, creatinina, electrélitos, Ca, Fe, transferrina,
capacidad total fijacion, vitamina B, ,; archivar suero fase aguda/convalecencia

Cultivos: sangre, orina, esputo y liquidos pertinentes
|

Indicio potencialmente diagn()stico*l ISin indicio potencialmente diagndstico*

CT de térax, abdomen y pelvis con

Examen dirigido
contraste IV u oral; colonoscopia

Gammagrafia 6’Ga, leuco-
citos marcados con 11In.

:

Biopsia por funcion,
| pruebas invasoras

¥

Sin diagnéstico

l Tratamiento especmcol ITratamiento empiricol |Vigilancia expectantel

—

Tratamiento Colchicina,
antiTB, antiinflamatorios
antimicrobiano no esteroideos

FIGURA 36-1 Enfoque del paciente con fiebre de origen desconocido cldsica. * «Indicios po-
tencialmente diagndsticos» esbozados por EMHA DeKleijn y cols. (Medicine 76: 401, 1997),
pueden ser datos clave de la anamnesis, signos localizadores o sintomas clave. Abreviatura: TB,

tuberculosis.
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MANIFESTACIONES CLINICAS/DIAGNOSTICO  Elevacién de la
temperatura nuclear sin variaciones diurnas asociada a una hist oria compatible
(exposicion al calor, ciertos tratamientos farmacoldgicos), y p iel seca, alucina-
ciones, delirium, midriasis, rigidez muscular y/o elevacion de la creatina fosfo-
cinasa.

E TRATAMIENTO

Enfriamiento fisico:

Lavado con esponjas, sabanas de enfriamiento, bafios helados.

Liquidos IV, enfriamiento interno con lavado géstrico o peritoreal con sa-
lino helado.

En casos extremos, hemodidlisis o circulacién extracorpérea.

En la hipertermia maligna, interrumpir la anestesia y administrar dantro-
leno (1-2.5 mg/kg cada 6 horas durante al menos 24-48 horas) mas adminis-
tracion de procainamida por el riesgo de fibrilacién ventricula. El dantroleno
resulta util también en el sindrome maligno por neurolépticos yen la hiperter-
mia inducida por farmacos, y puede resultar de utilidad en el s indrome sero-
toninérgico y la tirotoxicosis.

Para mas detalles, véase Dinarello CA, Gelfand JA: Fiebre e hipertermia,
cap. 16; Kaye ET, Kaye KM: Fiebre y erupciones, cap. 17; y Gelfan JA, Ca-
llahan MV: Fiebre de origen desconocido, cap. 18, en Harrison PMI 16.2.

37

DOLOR O TUMEFACCION DE LAS ARTICULACIONES

Las molestias musculoesqueléticas son extremadamente frecuentes en la practi-
ca ambulatoria, y figuran entre las principales causas de incapacidad y absentis-
mo laboral. El dolor articular debe evaluarse de forma uniforme , meticulosa y
l6gica, con el fin de tener las mejores posibilidades de realiz ar un diagndstico
preciso y de planificar un seguimiento y tratamiento adecuados.El dolor y la tu-
mefaccién articulares pueden ser manifestaciones de trastornosque afectan fun-
damentalmente al sistema musculoesquelético o ser el reflejo deuna enfermedad
sistémica.

Objetivos de la valoracion inicial de una molestia
musculoesquelética  (Véase fig. 37-1)

1. Articular frente a extraarticular. ; Estd situado el dolor en una articulacién
0 en una estructura extraarticular como las partes blandas o el musculo?

2. Inflamatorio frente a no inflamatorio. La presencia de signos locales de
inflamacion (eritema, calor, tumefaccién), de afectacion sistémica (rigi-
dez matutina, fatiga, fiebre, pérdida de peso) o de datos analiticos de in-
flamacion (trombocitosis, elevacion de la ESR o de la proteina C reacti-
va) sugieren la existencia de una enfermedad inflamatoria.

3. Aguda (<6 semanas o0 menos) frente a cronica.

4. Localizada frente a sistémica.
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Molestia musculoesquelética |

Y

1. ¢ Es articular?

3. ¢ Existe inflam

Historia y exploracién reumatoldgica iniciales para determinar
2. ¢Es aguda o crénica?

4. ¢ Cuantas articulaciones y cudles estan afectadas?

acion?

Trastorno no articular
Considerar

« Fractura traumatica

« Fibromialgia

« Polimialgia reumatica
« Bursitis

« Tendinitis

¢Es articular?

|¢Dura la molestia mas de 6 semanas’?l

Considerar

« Artritis aguda

« Artritis infecciosa

« Gota

* Pseudogota

« Sindrome de Reiter

« Presentacion inicial de
una artritis crénica

Artritis
no inflamatoria
crénica

Y

¢ Estan afectados los DIP,
CMC, la cadera o la rodilla?

| Aguda | | Cronica |

¢ Existe inflamacion?

1. ¢ Existe rigidez matutina prolongada?

2. ¢ Existe tumefaccion de partes blandas?
3. ¢ Existen sintomas sistémicos?

4. ¢ Estan elevadas las ESR o la CRP?

Artritis ¢Cuantas
inflamatoria articulaciones
crénica estan afectadas?

v 1-3 . >3—*

Mono u oligoartritis Poliartritis
inflamatoria crénica Inflar'ne.ltona
Considerar cronica

« Infeccién indolente *

« Artritis psoriasica

La afectacion
« Sidrome de Reiter

¢es simétrica?

« JA oligoarticular

- Considerar ¢ Estan afectadas
« Artritis psoriasica las PIP, MCP,
« Sindrome de Reiter o MTP?
Artrosis — [
improbable y (No) @_v
Considerar ’ Artrosis improbable .
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« Polimiositis

167

FIGURA 37-1 Algoritmo diagndstico de las molestias musculoesqueléticas. Un enfoque para
formular el diagnéstico diferencial (en cursiva). CMC carpometaarpiana; CRP, proteina C reac-
tiva; DIP, interfaldngica distal; ESR, velocidad de sedimentaci 6n globular; JA, artritis juvenil;
MCP, metacarpofaldngica; MTP, metatarsofaldngica; PIP, interfal dngica proximal; SLE, lupus

eritematoso sistémico.

Caracteristicas de la historia clinica

* Edad, sexo, raza y antecedentes familiares.

¢ Duracion de los sintomas: agudos o crénicos.

* Numero y distribucién de las estructuras afectadas: monoartiailar (una ar-
ticulacion), oligoarticular (2 a 3 articulaciones), poliarticular (mas de 3 articula-

ciones); simetria.



168 sEccION3 Sintomas comunes del paciente

« Otras caracteristicas articulares: rigidez matutina, efecto del movimiento,
caracteristicas que mejoran o empeoran los sintomas, dolor migatorio, sintomas
intermitentes o continuos.

» Sintomas extraarticulares: p. €j., fiebre, exantema, pérdidade peso, altera-
ciones visuales, disnea, diarrea, disuria, sensacién de acorchamiento, debilidad.

* Acontecimientos recientes: p. €j., traumatismos, administraci 6n de medi-
camentos, viajes, otras enfermedades.

Exploracion fisica

Es esencial una exploracién fisica completa: se debe prestar una atencion espe-
cial a la piel, las mucosas, las ufias (pueden mostrar el puntedo caracteristico de
la psoriasis), los 0jos. Se debe realizar una exploracién cuidadosa de las articu-
laciones afectadas e indemnes, asi como de las estructuras peri articulares; ésta
debe realizarse de manera organizada desde la cabeza a los pies o desde las ex-
tremidades en direccion hacia el esqueleto axial; debe prestars e especial aten-
cién para identificar la presencia o ausencia de:

¢ Calor, eritema 0 ambos

¢ Tumefaccion

* Engrosamiento sinovial

¢ Subluxacion, luxacion, deformidad articular

* Inestabilidad articular

 Limitacion del arco del movimiento activo o pasivo

* Crepitacion

* Alteraciones periarticulares

« Alteraciones musculares, entre ellas debilidad y atrofia

Estudios de laboratorio

Estd indicada una evaluacion adicional en los trastornos monoar ticulares, trau-
maticos, inflamatorios o crénicos, o en situaciones que se acompaian de altera-
ciones neuroldgicas o manifestaciones sistémicas.

* En todos los casos: hemograma completo, ESR o proteina C reactiva.

« Si existen manifestaciones clinicas sugerentes: factor reumat oide, ANA,
ANCA, titulo de antiestreptolisina O, anticuerpos de Lyme.

» Cuando existe o se sospecha enfermedad sistémica: pruebas defuncion re-
nal y hepitica, andlisis de orina.

* Acido trico: cuando se diagnostica gota y se contempla aplica r un trata-
miento.

* CPK, aldolasa: valorarlas en caso de dolor muscular, debilidad.

* Aspirado y andlisis de liquido sinovial: siempre estd indicado en la mono-
artritis aguda o cuando se sospecha artropatia infecciosa o indicida por cristales.
Se debe examinar: 1) el aspecto, la viscosidad; 2) recuento cel ular y formula
(sospechar artritis séptica si el recuento leucocitario > 50 000/uL); 3) cristales,
empleando un microscopio de luz polarizada; 4) tincién de Gram 'y cultivos
(fig. 37-2).

Diagnéstico por imagen
Se debe considerar la realizacién de radiografias simples en:

* Traumatismo

 Sospecha de infeccion créonica

* Incapacidad progresiva

 Afectacion monoarticular

* Evaluacion inicial de un proceso crénico

* Cuando se contempla modificar el tratamiento

En situaciones clinicas seleccionadas, pueden ser ttiles otras pruebas de
diagndstico por imagen, como ecografia, gammagrafia isotopica, CT y MRI.
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Considerar seriamente aspirar y analizar el liquido

sinovial si existe

* Monartritis (aguda o crénica)

» Traumatismo con derrame articular

» Monartritis en un paciente con poliartritis cronica

* Sospecha de infeccion articular, atritis inducida por
cristales o hemartrosis

Analizar el liquido:

« Aspecto, viscosidad

* Recuento leucocitario, formula

« Tincién de Gram, cultivo y
antibiograma (si esta indicado)

« Identificacion de cristales con
microscopio de luz polarizada

+ > TGoy

¢ Es hemorragico
el derrame?

Trastorno articular Considerar
inflamatorio o no « Traumatismo o alteracion
inflamatorio mecanica
+ « Coagulopatia
- « Artropatia neuropatica
|¢Recuento leucocitario > 2000/uL? P P
« Otros
| s
D, CY Y
Considerar trastornos Considerar artritis
articulares no inflamatoria o séptica
inflamatorios
* Artrosis ¢

» Traumatismo
« Otros (;Recuento de PMN > 75%?

Considerar otras artritis @
inflamatorias
o sépticas ¢ Existen cristales? |
« Obligatoria la tincién

de Gramy los cultivos @

| . o 9| Identificacion de cristales para
¢Recuento leucocitario > 50 000/uL? diagnostico especifico de

» Gota
* Pseudogota
Y
Posible artritis Posible artritis
inflamatoria séptica

FIGURA 37-2  Algoritmo para el uso y la interpretacion del aspirado y andlisis del liquido si-
novial.

Consideraciones especiales en el paciente anciano

La evaluacion de los trastornos articulares y musculoesqueléticos en el anciano
plantea un reto especial, debido a que en este grupo de edad es frecuente que el
comienzo sea insidioso y las enfermedades crénicas, a la confus i6n que crea la
comorbilidad médica y al aumento de la variabilidad de muchas puebas diagnds-
ticas en los ancianos. Aunque practicamente todos los trastorns musculoesque-
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léticos pueden afectar a los ancianos, algunas enfermedades son especialmente
frecuentes. Cuando se evalian ancianos con molestias musculoesq ueléticas, se
debe prestar una atencién especial a identificar las posibles ¢ onsecuencias reu-
maticas de las enfermedades médicas y los tratamientos intercurrentes.

Para mas detalles, véase Cush JJ, Lipsky PE: Estudio de las enfermedades
articulares y musculoesqueléticas, cap. 311, en Harrison PMI 16.2.

38

SINCOPE Y PRESINCOPE

El sincope se define como una pérdida transitoria de consciencia debida ahipo-
perfusion cerebral. El sincope se acompaiia de caida y de recuperacion esponta-
nea. Puede sobrevenir de forma repentina, sin aviso previo, o precedido de sin-
tomas presincopales como sensacion de mareo o vahido, debilidad , nduseas,
vision borrosa, zumbidos de oidos o sudores. Eldesvanecimiento alude a los sin-
tomas prodromicos que preceden a la pérdida de consciencia del sincope. Los
pacientes con sincope estan palidos y tienen un pulso débil, ra pido o irregular,
la respiracion puede ser casi imperceptible; a veces hay mioclonias. La recupe-
racion de la consciencia es inmediata si al paciente se le coloca en posicion ho-
rizontal y se restablece la perfusion cerebral.

Signos que distinguen el sincope de la convulsion

Es frecuente tener que hacer el diagndstico diferencial entre d sincope y la con-
vulsién generalizada. Si ocurre tras un dolor agudo, ansiedad o inmediatamente
después de levantarse, es mas probable que sea un sincope. La c onvulsion tipi-
camente no se relaciona con la postura. Los pacientes con sinco pe describen a
menudo un periodo de transicion estereotipado desde que estan onscientes has-
ta la pérdida de consciencia que dura unos segundos. Sin embarg o, las convul-
siones suceden bruscamente, sin un periodo de transicion, o bim van precedidas
por prédromos como sensacién de «ascenso del estémago», olores extrafios o
fuga de ideas. La palidez se asocia al sincope; la cianosis sue le acompaiiar a la
convulsion. La duracién de la pérdida de consciencia suele sermuy breve (segun-
dos) en el sincope y mayor (>5 minutos) en la convulsién. En la s convulsiones
es frecuente que el paciente se produzca lesiones al caer, y eto es raro en el sin-
cope. La cefalea y la somnolencia, unidas a la confusiéon mental , son secuelas
habituales de una convulsion, y no se dan después del sincope.

Etiologia

La disminucion transitoria del flujo sanguineo cerebral se suel e deber a uno de
los tres mecanismos generales siguientes: trastornos del tono vascular o el volu-
men sanguineo, trastornos cardiovasculares, entre ellos las arr itmias cardiacas,
o la enfermedad vascular cerebral (cuadro 38-1). No es infrecuate que el sinco-
pe obedezca a causas multifactoriales.

Sincope neurocardiégeno (vasovagal y vasodepresor) Es el desmayo co-
mun experimentado por las personas normales y representa aproxmadamente la
mitad de todos los episodios de sincope. A menudo es recurrente y puede estar
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Cuadro 38-1

Causas de sincope

I. Trastornos de tono vascular o del volumen sanguineo
A. Vasovagal (vasodepresor, neurocardiogénico)
Hipotensién postural (ortostatica)

1.

Inducida por farmacos (especialmente antihipertensivos y vasadilata-
dores)

Neuropatia periférica (diabética, alcohdlica, nutricional, amil oide)
Hipotensién postural idiopatica

Atrofia de mdltiples sistemas

Pérdida de forma fisica

Simpatectomia

Disautonomia aguda (variante de sindrome de Guillain-Barré)
Disminucién del volumen sanguineo (insuficiencia suprarrenal, h e-
morragia aguda, etc.)

B. Hipersensibilidad del seno carotideo
Relacionado con situaciones

1.

Tos
Miccién
Defecacion
Valsalva
Deglucion

C. Neuralgia del glosofaringeo
II. Trastornos cardiovasculares
A. Arritmias cardiacas

1.

Bradiarritmias

a. Bradicardia sinusal, bloqueo sinoauricular, parada sinusal, e nfer-
medad del seno

b. Bloqueo auriculoventricular

. Taquiarritmias

a. Taquicardia supraventricular con cardiopatia estructural

b. Fibrilacion auricular asociada a sindrome de Wolff-Parkinson-White
¢. Aleteo auricular con conduccién auriculoventricular 1:1

d. Taquicardia ventricular

B. Otras causas cardiopulmonares

1.

Embolia pulmonar

Hipertension pulmonar

Mixoma auricular

Enfermedad miocardica (infarto de miocardio masivo)
Restriccion o constricciéon miocdrdica ventricular izquierda
Constriccién o taponamiento pericardico

Obstruccion del tracto de salida adrtico

Estenosis valvular adrtica

Miocardiopatia hipertréfica obstructiva

III. Enfermedad vascular cerebral
A. Insuficiencia vertebrobasilar
Migrana de la arteria basilar
IV. Otros trastornos que pueden simular sincope
A. Metabdlicos

1.

Hipoxia

Anemia

Descenso del diéxido de carbono por hiperventilacién
Hipoglucemia

B. Psicégenos

1.

Crisis de ansiedad
Desvanecimiento histérico

C. Convulsiones
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provocado por calor o hacinamiento, alcohol, fatiga, dolor, ham bre, permanen-
cia prolongada en pie o situaciones estresantes.

Hipotensidn postural (ortostatica) Causa del sincope en el 30 % de los an-
cianos; la polimedicacién con antihipertensivos o antidepresives es a menudo un
factor contribuyente; la falta de acondicionamiento fisico también puede ser im-
portante. Ademds, se observa en trastornos del sistema nervioso auténomo tanto
periféricos (diabetes, déficit nutricionales o amiloidosis) como centrales (atrofia
de sistemas multiples, enfermedad de Parkinson). Algunos casosson idiopaticos.

Estudio del paciente

Es posible que la causa del sincope sélo sea evidente en el monento del mismo,
dejando pocos o ningtn indicio para cuando el paciente es atend ido por el mé-
dico. Es importante considerar en primer lugar las causas que p ueden suponer
procesos subyacentes graves: entre ellas se encuentran la hemoragia interna ma-
siva o el infarto de miocardio, que puede ser indoloro, y las arritmias cardiacas.
En los ancianos, un desvanecimiento repentino sin una causa evidente debe ha-
cer sospechar un bloqueo cardiaco completo o una taquiarritmia, incluso cuan-
do todos los hallazgos son negativos en el momento de ver al pa ciente. La pér-

SINCOPE
I
' } '
Anamnesis La anamnesis La exploracion :
loracion sugiere ' revela' ) Con,S|derar
y exf?sica cardi%patia‘ hipotension los farmacos
s ortostética
normales exploracién
fisica
‘ normal
Sincope
vasodepresor
(neurocardio- Exploracion Exploracién
génico) Sincope neurolégica neurolégica [
(50%) cardiogénico normal anormal
} { } i
Sise repite, ECG, | | Considerar Neuropatia
pruebade | | ecocardiograma ||, g o i periférica:
la mesa monitorizacion auténoma diabetes,
basculante de 24 h(?ras; posganglionar nutricional,
est_u_dlo . amiloide
electrofisiolégico
Evaluacion Hallazgos del
farmacolégica sistema nervioso
de la funcion central: considerar
autébnoma atrofia de
multiples sistemas

FIGURA 38-1 Estudio del paciente con sincope.
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dida de consciencia en situaciones concretas, como durante la venopuncion o la
miccién, sugiere una anomalia del tono vascular. Es muy importaite la posicion
del paciente en el momento del sincope; es improbable que un sincope en decu-
bito supino sea de origen vasovagal, y sugiere la posibilidad d e arritmia o con-
vulsién. Se deben tener en cuenta los medicamentos, incluyendo los de dispen-
sacion sin receta y los suplementos de farmacia, prestando unaatencion especial
a las modificaciones recientes. En la figura 38-1 se muestra un enfoque del sin-
cope mediante un algoritmo.

E TRATAMIENTO

Depende de la causa. Se debe aleccionar a los pacientes con sincope vasova-
gal para que eviten las situaciones o estimulos que provocan aaques. Los epi-
sodios asociados a deplecién del volumen intravascular se pueden evitar con
sal y aporte previo de liquidos. Los antagonistas -adrenérgicos (metoprolol,
25-50 mg cada 12 horas; atenolol, 25-50 mg al dia, o nadolol, 10-20 mg cada
12 horas; todas la dosis sefialadas son las de inicio) son los irmacos mas em-
pleados; también son eficaces los inhibidores selectivos de la recaptacion de
serotonina (paroxetina, 20-40 mg al dia, o sertralina, 25-50 mgal dfa) y anfe-
butamona SR (150 mg al dia). El mineralocorticoide hidrofludroertisona (0.1-
0.2 mg al dia) y el a-agonista proamatina (2.5-10 mg dos o tres veces al dia)
pueden ser ttiles en los pacientes refractarios con sincope vasvagal recurren-
te pero sus efectos adversos (como el aumento de la presion arterial en repo-
s0) limitan su utilidad. El marcapasos cardiaco permanente es e ficaz en pa-
cientes con episodios frecuentes o asociados a asistolia prolongada.

Se debe aleccionar a los pacientes con hipotension ortostaticapara que se
levanten despacio de la cama o de la silla, y para que muevan las piernas an-
tes de levantarse para facilitar el retorno venoso de las extremidades. Cuando
sea posible, se suspenderdn los farmacos que agravan el problema. Otros tra-
tamientos utiles son: elevar la cabecera de la cama, las medias elasticas, tra-
jes antigravedad, sobrecarga de sal, y formacos como las aminassimpaticomi-
méticas, los inhibidores de la monoamino oxidasa y los betabloqueantes.

Para maés detalles, véase Daroff RB, Carlson RB: Sincope, desvanecimien-
to, mareo y vértigo, cap. 20, en Harrison PMI 16.2.

39

MAREO Y VERTIGO

Los pacientes utilizan el término mareo para describir varias sensaciones cefa-
licas anormales o una inseguridad en la marcha. Con una histora clinica detalla-
da, los sintomas del paciente pueden encasillarse en un grupo m 4s concreto de
trastornos neurolégicos, entre los cuales el desmayo y el vértgo son los mds im-
portantes.

Desmayo

Suele ser descrito como una sensacioén de mareo o vahido seguidode visién bo-
rrosa y de oscilacion o tambaleo postural. Es un sintoma que idica un aporte in-
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suficiente de sangre, oxigeno o, rara vez, de glucosa al cerebro. Puede aparecer
precediendo a un cuadro sincopal de cualquier etiologia (cap. 38), asi como du-
rante la hiperventilacién o la hipoglucemia. El mareo también p uede aparecer
bajo la forma de un aura antes de una convulsién. Los mareos crénicos son una
manifestacion somadtica frecuente en los pacientes que padecen d epresion. Los
ancianos con multiples déficit sensoriales y sensitivos, tal como la alteracion de
la sensibilidad en los pies y las dificultades de vision, sufren a menudo mareo y
sensacion de vértigo sin un vértigo verdadero (mareo por défict sensoriales mul-
tiples).

Vértigo
Sensacion ilusoria de movimiento, casi siempre con sensacion de giro. El vérti-
go se suele deber a un trastorno del sistema vestibular; tambié n pueden contri-
buir a €l las alteraciones de los sistemas visual y somatosensiivo. Aparace acom-
pafiado a menudo por nduseas, inestabilidad postural y ataxia de la marcha, y
puede ser inducido o exacerbado por los movimientos de la cabea. El vértigo fi-
siolégico se debe a un movimiento desacostumbrado de la cabeza (p. €j., e n el
mareo del viaje por mar) o a un desequilibrio visual-propiocept ivo-vestibular
(como el vértigo de las alturas y el vértigo visual). El auténtco vértigo casi nun-
ca aparece en el estado presincopal.

El vértigo patoldgico puede deberse a lesiones periféricas (del laberinto o
del VIII par) o del SNC. La distincion entre las causas periféricas y centrales es
el primer paso fundamental para el diagnéstico (cuadro 39-1).

Vértigo periférico Generalmente intenso, y acompafiado de nduseas y vo-
mitos. Puede haber tinnitus, sensacién de ocupacién en el oido o pérdida de au-
dicién. El paciente puede estar palido y sudoroso. Casi siempreexiste un nistag-
mo en sacudidas caracteristico. El nistagmo no cambia de direcc i6n al cambiar

Cuadro 39-1
Diferencias entre el vértigo periférico y el central

Central (tronco del

Signo o sintoma Periférico (laberinto) encéfalo o cerebelo)

Direccion del nistagmo  Unidireccional; fase rdpida o Bidireccional o

asociado puerta a la lesiéon® unidireccional
Nistagmo horizontal sin  Poco frecuente Frecuente
componente de torsion
Nistagmo vertical u Nunca A veces si

horizontal

Fijacion visual Inhibe el nistagmo y el vértigo  Ausencia de

inhibicién
Intensidad del vértigo Importante A menudo leve
Direccion del giro Hacia la fase rapida Variable
Direccién de la caida Hacia la fase lenta Variable

Duracioén de los sintomas  Finita (minutos, dias, semanas) Puede ser cronico

pero recidivante

Tinnitus (acufenos),

sordera o ambos

Con frecuencia

Habitualmente
ausentes

Alteraciones centrales ~ Ninguna Muy frecuentes
asociadas
Causas habituales Infeccion (laberintitis), enfer- Vasculares,
medad de Méniére, neuronitis, desmielinizantes,
isquemia, traumatismo, toxicos  neoplasias

? En la enfermedad de Ménieére, la direccion de la fase rdpida es variable.
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Cuadro 39-2

Vértigo postural paroxistico benigno (BPPV)
y vértigo postural central

Caracteristicas BPPV Central

Latencia® 30-40's Ninguna: vértigo y nistagmo inmediatos
Fatigabilidad® Si No

Habituacion® St No

Intensidad del vértigo  Notable Ligera

Reproducibilidad Variable ~ Buena

# Tiempo que transcurre entre que se alcanza la posicién de la cabeza y aparecen los sintomas.
® Desaparicién de los sintomas con el mantenimiento de la postura desencadenante.

¢ Disminucién de los sintomas con pruebas repetidas.

9 Probabilidad de que se produzcan los sintomas en la exploracion.

la direccién de la mirada, es horizontal, tiene ademds un componente de torsion
y su fase rapida se dirige hacia el oido del lado normal. Se inhibe al fijar la vis-
ta. Los pacientes tienen una sensacion de giro en la misma direcién que el com-
ponente lento del nistagmo, y se caen o se equivocan al sefalar hacia ese lado.
No hay otras alteraciones neurolégicas.

La disfuncidn laberintica unilateral aguda puede deberse a infeccidn, trau-
matismo o isquemia. A menudo no se descubre la causa, y para de scribir el su-
ceso se emplea el término inespecifico de laberintitis aguda (o neuronitis vesti-
bular). Los ataques suelen ser de corta duracién y dejan al paciente con vértigo
posicional ligero durante unos dias; puede haber episodios repetidos. La disfun-
cion laberintica bilateral aguda se suele deber a efectos téxicos de medicamen-
tos (antibidticos aminoglucésidos) o del alcohol. La disfuncion laberintica re-
currente con signos de disfuncién coclear suele obedecer a una enfermeda d de
Méniere (vértigo recidivante acompafado de tinnitus y sordera). El vértigo pos-
tural paroxistico benigno (BPPV) del canal semicircular posterior es especial-
mente frecuente; el patron de su nistagmo es caracteristico (cadro 39-2). El BPPV
puede ser postraumadtico, pero en la mayor parte de los casos esddiopatico; en ge-
neral remite de forma espontédnea al cabo de semanas o meses. Lo s schwanno-
mas del octavo par (neurinoma del actstico) se suelen presentar con pérdida de
audicion y tinnitus, acompaifiados a veces por debilidad de la mwsculatura facial
y pérdida de sensibilidad en la cara, al afectar a los nervios craneales VIIy V.
En los pacientes con vértigo crénico y que incapacita, que se acompaiia de ago-
rafobia, de una exploracién neurolégica normal y en los que noexiste nistagmo,
debe sospecharse el vértigo psicogeno.

Vértigo central  Se identifica porque lo acompaian signos de alteracion del
tronco del encéfalo o del cerebelo, como disartria, diplopia, p arestesias, cefalea,
debilidad o ataxia de las extremidades. El nistagmo puede ser & cualquier forma,
es decir, vertical o multidireccional, aunque suele ser horizontal sin componente
de torsion. El nistagmo central no se inhibe con la fijacién dela mirada. El vérti-
go central puede ser crénico, leve, y es menos frecuente que seacompaiie de tin-
nitus o hipoacusia. Suele ser un signo de alteracién del tronco del encéfalo y la
causa puede ser una enfermedad desmielinizante, vascular o una neoplasia. Es
raro que sea la manifestacion de una epilepsia del 16bulo temporal.

Estudio del paciente

Es frecuente que el paciente «mareado» necesite ser explorado ¢ on pruebas de
provocacion capaces de reproducir los sintomas. La maniobra deValsalva, la hi-
perventilacion o los cambios posturales pueden reproducir el maeo. La rotacion
rapida del paciente en una silla giratoria puede reproducir el vértigo. El vértigo
postural benigno se diagnostica colocando la cabeza vuelta del paciente en de-
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Cuadro 39-3
Tratamiento del vértigo
Agente? Dosis”
Antihistaminicos
Meclizina 25-50 mg, tres veces/dia
Dimenhidrinato 50 mg, 1-2 veces/dia
Prometazina® 25-50 mg en supositorio o IM
Benzodiazepinas
Diazepam 2.5 mg, 1-3 veces/dia
Clonazepam 0.25 mg, 1-3 veces/dia
Fenotiacinas
Proclorperazina® 5 mg IM o supositorio de 25 mg
Anticolinérgicos®
Escopolamina transdérmica Parche
Simpaticomiméticos
Efedrina 25 mg/dia

Preparaciones de combinacién
Efedrina y prometazina
Fisioterapia
Maniobras de reposicién®
Rehabilitacion vestibular’
Otros
Diuréticos o dieta con contenido
bajo en sal (1 g/dia)®
Fdrmacos antimigrafia”
Cirugia en el oido interno'
Glucocorticoides®

25 mg/dia de cada uno de ellos

 Todos los farmacos sefialados han sido aprobados por la U.S. Foo d and Drug Administration, aunque
en la mayor parte de los casos no para el tratamiento del vértigo

® Generalmente por via oral (a menos que se sefiale otra cosa) cono dosis inicial en el adulto; la dosis de
mantenimiento se puede alcanzar mediante un incremento gradual.

¢ S6lo en el vértigo agudo.

¢ S6lo en la cinetosis.

¢ En el vértigo posicional paroxistico benigno.

" En cuadros de vértigo distintos de la enfermedad de Méniére y del vértigo posicional.

9 En la enfermedad de Méniere

"En el vértigo asociado a la migrafia (véase cap. 34 sobre los famacos profildcticos frente a la migrafia).

' En la fistula perilinfatica y en los casos de enfermedad de Méniere refractaria.

ctibito, en extension sobre el borde de la cama, a fin de provocar el vértigo y el
nistagmo caracteristico. Si se sospecha una causa del nervio vestibular o central
del vértigo (p. €j., que el paciente no presenta signos de vértigo periférico o tie-
ne otras alteraciones neuroldgicas), estd indicada una investigacion urgente de las
causas centrales del vértigo, es decir, una MRI de la fosa postrior y posiblemen-
te la electronistagmografia, exploracion de los potenciales provocados o angio-
graffa vertebrobasilar. Las pruebas de la funcion vestibular, incluyendo la elec-
tronistagmografia (con calor), pueden ser ttiles para diferenci ar las etiologias
centrales y periféricas.

TRATAMIENTO

El tratamiento del vértigo agudo consiste en reposo en cama y firmacos inhi-
bidores de la funcién vestibular (cuadro 39-3). Si el vértigo p ersiste durante
mas de unos dias, se prescribe la deambulacién con el fin de esmular los me-
canismos compensadores centrales. El BPPV puede responder a ejacicios pos-
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turales especificos como el procedimiento de Epley (www.charite.de/ch/neuro/
vertigo.html). La enfermedad de Méniere puede responder a una dieta hiposddi-
ca (1 g/dia) o a un diurético.

Para més detalles, véase Daroff RB, Carlson MD: Sincope, desvanecimien-
to, mareo y vértigo, cap. 20, en Harrison PMI 16.2.

40

PERDIDA AGUDA DE LA VISION Y DIPLOPIA

Valoracion clinica

En la valoracion inicial es fundamental medir de forma precisa la agudeza vi-
sual de cada ojo. Posteriormente se deben explorar las pupilas,los movimientos
y el alineamiento ocular, asi como los campos visuales. La expl oracién con la
lampara de hendidura puede descartar infecciones de la cérnea, traumatismo,
glaucoma, uveitis y cataratas. La vision de la retina y de la p apila 6ptica con el
oftalmoscopio suele requerir la dilatacién de la pupila con topicamida al 1 % y
fenilefrina al 2.5 %; el riesgo de provocar un ataque de glaucoma de dangulo ce-
rrado es pequeio.

La campimetria mediante confrontacion permite la localizacion de la lesion
en la via 6ptica (fig. 40-1); puede ser necesaria una prueba m& precisa utilizan-
do un campimetro. El objetivo es conocer si la lesion es anteri or al quiasma,
quiasmadtica o retroquiasmatica. La causa de un escotoma unilate ral es una le-
sion en la via anterior que afecta al nervio 6ptico o al globo ocular; la explora-
ci6n de las pupilas con destellos alternando de uno a otro ojo puede descubrir
una alteracion pupilar aferente. La historia y la exploracion suelen ser suficien-
tes para el diagndstico. Si existe hemianopsia bitemporal, la &sién se localiza en
el quiasma 6ptico (p. ej., adenoma hipofisario, meningioma). La pérdida de vi-
sién en campos visuales homoénimos define las lesiones retroquia smaticas, que
pueden estar localizadas en las cintillas 6pticas, cuerpo genialado lateral, radia-
ciones Opticas o en la corteza visual (p. ej., accidente vascul ar cerebral, tumor,
absceso). En todo paciente con hemianopsia homénima o bitempora 1 se deben
hacer estudios de neuroimagen.

Pérdida de vision aguda o transitoria

La amaurosis fugaz o ceguera monocular transitoria se suele deber a embolia en
la arteria de la retina o a estenosis importante de la arteria carétida homolateral.
La oclusion prolongada de la arteria central de la retina origha un tipo de fondo
de ojo caracteristico con la retina infartada, blanquecina y una mancha rojo ce-
reza en la fovea. En todo paciente con compromiso de la circula cién de la reti-
na se debe descartar con rapidez factores de riesgo de ictus (p. ej., arterioescle-
rosis carotidea, cardiopatia, fibrilacion auricular).

La insuficiencia vertebrobasilar o una embolia se puede confundir con la
amaurosis fugaz, porque muchos pacientes, de forma equivocada, localizan sus
sintomas en el ojo izquierdo o derecho, sin darse cuenta que en realidad estdn
ocurriendo en el hemicampo visual derecho o izquierdo de ambos ojos. La in-
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VIAS VISUALES ANTERIORES (NERVIO OPTICO O RETINA)

(AION, glaucoma, oclusién de rama

Escotoma (Neuritis 6ptica: degeneracion
central macular)

Escotoma

arqueado de la vena o arteria de la retina)
Defecto (AION; oclusién de la rama de la
del campo vena; neuritis 6ptica)

superior

Escotoma (Neuritis Optica; neuropatia éptica
cecocentral téxica, nutricional o hereditaria)

Estrechamiento (Edema de papila, retinitis

generalizado pigmentaria)

QUIASMA OPTICO
1zdo. Dcho.

OD

VIAS VISUALES POSTERIORES

Hemianopsia
homoénima
derecha

Hemianopsia
bitemporal

Cuadrantanopsia
homonima
superior derecha

Conservacion de
la visiébn macular

(Compresion

del quiasma 6ptico
por tumor hipofisario
0 meningioma)

(Lesién en la via optica,
cuerpo geniculado lateral,
radiaciones 6pticas o
corteza visual izquierdos)

(Lesion de las radiaciones
oOpticas del I6bulo
temporal izquierdo)

(Lesiones bilaterales
de la corteza visual)

FIGURA 40-1 Defectos del campo visual causados por lesiones situadas en lasvias visuales an-

teriores, quiasmadticas o posteriores.

terrupcion del flujo sanguineo a la corteza visual ocasiona un oscureci miento
agudo de la visién, y a veces se acompana de fotopsias u otros sintomas que
pueden simular una migrafia. La historia puede ser la tinica guia para hacer un
diagnéstico correcto. Se debe interrogar a los pacientes sobre las caracteristicas
precisas y la duracion de la pérdida de vision, y sobre otros sntomas neuroldgi-
cos como diplopia, vértigo, entumecimiento o debilidad, que pue den ayudar a
diferenciar si la alteracion esta situada en la circulacion cerebral anterior o pos-

terior.
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La hipertension maligna puede causar pérdida de visién por exudados,
hemorragias, exudados algodonosos (infartos focales en la capa  de fibras
nerviosas de la retina) y edema de papila. En laoclusion de la vena central de la
retina o de sus ramas, el fondo de ojo aparece con venas dilatadas y h emorra-
gias extensas en la retina. La degeneracion macular senil se caracteriza por
drusen grandes, cicatrices en el epitelio pigmentario, y salida de sangre o liqui-
do desde las membranas neovasculares formadas por debajo de laretina que pue-
de producir una pérdida repentina de la vision central. Las fot opsias y la apari-
cién de «cuerpos flotantes» en la visién pueden significar un desprendimiento
del vitreo reciente. La separacién del vitreo de la retina es frecuente en los
ancianos. No tiene significado patolégico a menos que produzca una traccion
tan grande que ocasione un desprendimiento de retina . En personas diabéticas
se puede producir hemorragia del vitreo debido a la neovascularizacién de la
retina.

El edema de papila es un edema bilateral de la papila dptica consecuencia
del aumento de la presion intracraneal. Es frecuente que haya u na disminucién
transitoria (oscurecimiento) de la vision, pero la agudeza viswl no se afecta sal-
vo que el edema de papila sea grave, de larga evolucién, o cuan do se asocian
exudados o hemorragias en la macula. Se deben realizar pruebas de neuroima-
gen para excluir una masa intracraneal. Si son negativas, hay qe hacer una pun-
cién lumbar para confirmar la elevacion de la presion intracrareal. El pseudotu-
mor cerebral (hipertensién intracraneal idiopética) es un diagndstico de
exclusion. La mayor parte de los pacientes son jovenes, mujeresy obesos; en al-
gunos se encuentra una trombosis oculta de los senos venosos ceebrales. El tra-
tamiento consiste en perder peso, acetazolamida y punciones lum bares repeti-
das; algunos pacientes requieren una derivaciéon lumboperitoneal o una
fenestracion de la vaina del nervio éptico. La neuritis Optica es una causa fre-
cuente de tumefaccidn unilateral de la papila 6ptica y de pérdida de visién, aun-
que rara vez afecta a los dos ojos. Si la localizacion de la in flamacion es retro-
bulbar, el fondo del ojo serd normal en el examen inicial. El p aciente suele ser
una mujer de 15 a 45 afos de edad, que refiere dolor al mover ¢ ojo. Los gluco-
corticoides en forma de metilprednisolona intravenosa (1 g al da durante 3 dfas)
seguida de prednisona oral (1 mg/kg al dia durante 11 dias) pue den acelerar la
recuperacion en los pacientes muy afectados. Si la MRI muestra multiples pla-
cas de desmielinizacion, se debe valorar el tratamiento como es clerosis multi-
ple. La neuropatia dptica isquémica anterior (AION) es un infarto de la cabeza
del nervio dptico debido a perfusion inadecuada a través de las arterias ciliares
posteriores. Estos pacientes tienen una pérdida de vision brusa, a menudo en el
momento del despertar, y una tumefaccion indolora de la papila 6ptica. Es im-
portante diferenciar entre la AION sin arteritis (idiopdtica) y la AION por arte-
ritis. La causa de esta dltima es la arteritis de la temporal y obliga a iniciar tra-
tamiento con esteroides de forma urgente. En todo paciente anci  ano con
tumefaccion aguda de la papila dptica o con sintomas sugerentes de polimialgia
reumadtica se debe solicitar una ESR.

Diplopia

Si el paciente tiene diplopia mientras se le examina, se suele descubrir una alte-
racion de los movimientos oculares en la exploracién. Sin embar go, si el dngu-
lo de separacion entre las dos imdgenes es pequefio, esta alteraién puede ser su-
til y dificil de detectar. En este caso, el test de oclusion es 1til. Mientras el
paciente fija la mirada en un punto lejano, se cubre un ojo y & observa si el otro
ojo tiene un movimiento de compensacion para recuperar la fijacion. Si no ocu-
rre, la maniobra se repite sobre el otro ojo. En los pacientes con diplopia autén-
tica, esta prueba debe mostrar la falta de alineacién ocular, s obre todo si la ca-
beza del paciente estd girada o ladeada hacia la posicién en laque aumentan los
sintomas.
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Cuadro 40-1
Causas frecuentes de diplopia

Ictus en el tronco del encéfalo (desviacion oblicua, pardlisisfascicular o nuclear)

Infarto microvascular (paralisis de los nervios III, IV, VI)

Tumor (en el tronco del encéfalo, seno cavernoso, hendidura orbitaria superior,
orbita)

Esclerosis miiltiple (oftalmoplejia internuclear, paralisis de 1 os nervios oculo-
motores)

Aneurisma (III par)

Aumento de la presion intracraneal (VI par)

Inflamacién posviral

Meningitis (bacteriana, micdtica, granulomatosa, neoplasia)

Fistula o trombosis del seno cavernoso

Herpes zoster

Sindrome de Tolosa-Hunt

Sindrome de Wernicke-Korsakoff

Botulismo

Miastenia grave

Sindrome de Guillain-Barré o sindrome de Fisher

Enfermedad de Graves

Pseudotumor orbitario

Miositis orbitaria

Traumatismo

Celulitis orbitaria

Las causas mds frecuentes de diplopia se resumen en el cuadro 4 0-1. En la
paralisis aislada de los nervios oculomotores los hallazgos en la exploracion fi-
sica son:

« III par: ptosis y desviacion del ojo hacia abajo y afuera, caisando diplopia
vertical y horizontal. Una pupila dilatada sugiere una compreson directa del ter-
cer par; cuando sucede, se debe descartar de forma urgente la posibilidad de un
aneurisma de la comunicante posterior.

« [V par: diplopfa vertical con ciclotorsion; el ojo afectado estd ligeramente
elevado y en la aduccion existe una limitacién del movimiento h acia abajo. El
paciente puede tener una inclinacion compensadora de la cabeza hacia el lado
contrario (p. €j., lateralizacién hacia la izquierda en la pard lisis del cuarto par
derecho).

VI par: diplopia horizontal con ejes oculares cruzados; no se puede abdu-
cir el ojo afectado.

Las paralisis aisladas de los nervios oculomotores suelen producirse en pa-
cientes con hipertension o diabetes. Generalmente se resuelvenespontdneamen-
te en varios meses. La simultaneidad de varias pardlisis oculonotoras, u oftalmo-
plejia difusa, sugiere la posibilidad de que se trate de una mi astenia grave. En
esta enfermedad, las pupilas estan siempre normales. Puede falt ar la debilidad
generalizada. Otras diplopias que no se pueden explicar por una paralisis aisla-
da de los nervios oculomotores pueden ser por: meningitis micét ica o carcino-
matosa, enfermedad de Graves, sindrome de Guillain-Barré, sindome de Fisher
o sindrome de Tolosa-Hunt.

Para mas detalles, véase Horton JC: Trastornos oculares, cap. 25, en Ha-
rrison PMI 16.2.
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41

PARALISIS Y TRASTORNOS DE LOS MOVIMIENTOS

PARALISIS O PARESIAS

CONSIDERACIONES GENERALES La pérdida de fuerza o del control
de los misculos voluntarios suelen describirla los pacientes cano «debilidad» o
como alguna dificultad que puede interpretarse como una torpezao «pérdida de
destreza». El estudio diagndstico de estos problemas comienza aite todo por ave-
riguar la porcién del sistema nervioso que esta afectada. Es im portante distin-
guir la debilidad procedente de las lesiones de las neuronas mo toras superiores
(es decir, de las situadas en la corteza cerebral y de sus axon es que descienden
por la sustancia blanca subcortical, la capsula interna y el tr onco del encéfalo
hasta la médula espinal), de la que se deben a lesiones de la u nidad motora (es
decir, las motoneuronas inferiores situadas en las astas anteri ores de la médula
espinal y sus axones que salen por las raices espinales y los nervios periféricos,
hasta llegar a la unién neuromuscular y el musculo esquelético). En general:

« Fallo funcional de la neurona motora superior: aumento del tono muscu-
lar (espasticidad), exaltacién de los reflejos tendinosos profindos y signo de Ba-
binski.

« Fallo funcional de la neurona motora inferior: disminucién del tono mus-
cular, reflejos atenuados y atrofia muscular.

En el cuadro 41-1 aparecen los patrones asociados segtn las lesiones de las
diferentes partes del sistema nervioso. El cuadro 41-2 recoge &s causas mds fre-
cuentes de debilidad segtn la localizacién primaria de la patologia.

EVALUACION La historia debe centrarse en el ritmo de aparicién de la
debilidad, en la existencia de trastornos sensitivos y de otros sintomas neurold-
gicos, en el consumo de medicamentos, los procesos médicos predisponentes y
los antecedentes familiares. La exploracion fisica debe ocuparse especialmente
de localizar el trastorno por medio de criterios como los descritos anteriormen-
te y los que se citan en el cuadro 41-1. La figura 41-1 muestraun algoritmo para
el estudio inicial de un paciente con debilidad.

TRASTORNOS DE LOS MOVIMIENTOS

Los trastornos de los movimientos suelen dividirse en formas adnéticas rigidas,
en las que existe rigidez muscular y lentitud de los movimients, y en formas hi-
percinéticas, en las que existen movimientos involuntarios. En ambos casos, la
conservacion de la fuerza muscular es la regla. La mayoria de 1 os trastornos de
los movimientos derivan del fallo funcional de los circuitos de los ganglios ba-
sales, y pueden aparecer practicamente por cualquier mecanismopatogénico. Lo
mas frecuente es que su origen resida en enfermedades degenerativas (heredita-
rias e «idiopaticas»), en efectos farmacoldgicos, en fallos fun cionales de siste-
mas orgdnicos, infecciones del SNC y en isquemia. A continuacién se resumen
los aspectos clinicos de los principales grupos de trastomos delos movimientos.

BRADICINESIA Incapacidad para iniciar cambios motores o para reali-
zar los movimientos voluntarios de la vida diaria con rapidez y facilidad. Los
movimientos son lentos y los actos motores automaticos, como bacear mientras
se camina y parpadear, escasos. Suele deberse a una enfermedad de Parkinson.

TEMBLOR  Oscilacién ritmica de una parte del cuerpo alrededor de un
punto fijo; suele afectar a los segmentos distales de los miemb ros y menos fre-
cuentemente a la cabeza, la lengua y la mandibula. Puede clasif icarse segtin su
amplitud y su relacion con la postura. Los tipos mas frecuentes son un temblor
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Cuadro 41-1

Datos clinicos distintivos de la debilidad motora causada por lesiones

de diversa localizacion en el sistema nervioso

Sitio de la lesién Tipo de debilidad motora

Signos asociados

NEURONA MOTORA SUPERIOR

Corteza cerebral Hemiparesia (de predominio
en cara y brazo, o en la pier-

na)

Cépsula interna  Hemiparesia (pudiendo afec-
tar por igual a cara, brazo

y pierna)

Hemianestesia, convulsiones,
hemianopsia o cuadranta-
nopsia, homénimas, afa-
sia, apraxias, sobre todo de
la mirada

Déficit hemisensorial, hemia-
nopsia o cuadrantanopsia
homénimas

Tronco del Hemiparesia (brazo y pierna; Vértigo, nduseas y vomitos,
encéfalo la cara puede no estar afec- ataxia y disartria, trastornos
tada en absoluto) de los movimientos ocula-
res y de los nervios cranea-
les, alteracion del nivel de
consciencia, sindrome de
Horner
Meédula espinal ~ Tetraparesia en lesiones des- Hay un nivel sentitivo, tras-
de mitad del cuello hacia tornos de esfinteres
arriba
Parapesia en lesiones desde
la mitad del cuello hacia
abajo y de la region dorsal
Hemiparesia por debajo del Pérdida contralateral de la
nivel de la lesion (sindro- sensibilidad dolorosa y
me de Brown-Séquard) térmica por debajo del ni-
vel de la lesion
UNIDAD MOTORA
Motoneurona Debilidad difusa, puede afec- Fasciculaciones y atrofia
espinal tar al control del habla y de muscular sin pérdida de la

la deglucién

Debilidad motora de distribu-
cion radicular

Raiz espinal

Nervio periférico Debilidad distal, mds intensa

Polineuropatia generalmente en los pies
que en las manos; habi-
tualmente simétrica

Mononeuropatia  Debilidad en territorio de un
solo nervio
Unién Debilidad por fatiga muscu-
neuromuscular  lar generalmente con afec-
tacion ocular, produciendo
diplopia y ptosis palpebral
Musculo Debilidad proximal

sensibilidad dolorosa y tér-
mica

Pérdida de la sensibilidad en
el dermatoma; frecuente
dolor radicular en lesiones
compresivas

Pérdida distal de la sensibili-
dad, generalmente mayor
en los pies que en las ma-
nos

Pérdida de sensibilidad en te-
rritorio de un solo nervio

No hay pérdida de sensibili-
dad; no hay alteraciones
de reflejos

No hay pérdida de sensibili-
dad; reflejos atenuados sélo
en casos graves; puede ha-
ber dolor muscular
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Cuadro 41-2
Causas frecuentes de debilidad motora

NEURONA MOTORA SUPERIOR

Corteza: isquemia; hemorragia; masas intrinsecas (cdncer primario o metastasi-
co, absceso); masas extrinsecas (hematoma subdural); procesos d egenerati-
vos (esclerosis lateral amiotréfica)

Sustancia blanca subcortical/cdpsula interna: isquemia; hemorragia; masas in-
trinsecas (cdncer primario o metastdsico, absceso); causas inmu nitarias (es-
clerosis multiple); infecciosas (leucoencefalopatia multifocal progresiva)

Tronco del encéfalo: isquemia; causas inmunitarias (esclerosis multiple)

Médula espinal: compresién extrinseca (espondilosis cervical, cdncer metas-
tasico, absceso epidural); causas inmunitarias (esclerosis mult iple, mielitis
transversa); infecciosas (mielopatia asociada al SIDA, mielopat {a asociada
al HTLV-1, tabes dorsal), carencias nutricionales (degeneracion combinada
subaguda)

UNIDAD MOTORA

Motoneurona espinal: procesos degenerativos (esclerosis lateral amiotréfica);
infecciosos (poliomielitis)

Raices espinales: compresion (discopatias degenerativas); causas inmunitarias
(sindrome de Guillain-Barré); infecciones (polirradiculopatia a sociada al
SIDA, enfermedad de Lyme)

Nervios periféricos: procesos metabdlicos (diabetes mellitus, hiperazoemia, por-
firia); toxicos (etanol, metales pesados, muchos farmacos, diferia); carencias
nutricionales (déficit de B,,); procesos inflamatorios (poliarteritis nudosa); he-
reditarios (Charcot-Marie-Tooth); inmunitarios (paraneopldsicos, paraprotei-
nemias); infecciosos (polineuropatias asociadas al SIDA y monoreuritis mdl-
tiples); compresion (atrapamiento)

Uniodn neuromuscular: causas inmunitarias (miastenia grave) y téxicas (botulis-
mo, aminoglucésidos)

Musculo: procesos inflamatorios (polimiositis, miositis por cuerpos de i nclu-
sion); degenerativos (distrofias musculares); toxicos (glucocor ticoides, eta-
nol, AZT); infecciosos (triquinosis); metabdlicos (hipotiroidis mo, paralisis
periddicas); congénitos (enfermedad de los niicleos centrales)

amplio en reposo, de 4-5 oscilaciones/s, que suele ser un signode la enfermedad
de Parkinson; y un temblor postural fino, de 8-10 oscilaciones/s, que puede ser
una exageracion del temblor fisiol6gico normal, o indicar un te mblor esencial
familiar. Este dltimo mejora con el propranolol o la primidona.El temblor de in-
tencién, mas pronunciado durante el movimiento vuluntario hacia un objetivo,
se observa en enfermedades de la via cerebelosa.

ASTERIXIS Breves interrupciones arritmicas de las contracciones mus-
culares voluntarias sostenidas, que suelen observarse como una breve caida de
las mufiecas cuando el paciente las mantiene en dorsiflexién y on los brazos ex-
tendidos. Este «aleteo hepatico» puede verse en cualquier encefilopatia difusa re-
lacionada con intoxicaciones farmacoldgicas, insuficiencias dedrganos y apara-
tos, o infecciones del SNC. El tratamiento es la correccién del proceso
subyacente.

MIOCLONO  Son breves contracciones o sacudidas musculares arritmi-
cas. Al igual que la asterixis, suelen indicar una encefalopatia difusa; a veces se
ven después de una parada cardiaca, en donde la hipoxia cerebra 1 difusa puede
dar lugar a una mioclonia multifocal. Puede resultar eficaz el tratamiento con
clonazepam, valproato o baclofeno.
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| DISTRIBUCION DE LA DEBILIDAD |
I

Tetraparesia Distal | [ Proximal

Paraparesia Monoparesia Restringido

Alerta

Signos (No) Signos Signos
IELMN* I T |de UMN de LMN*

Signos corticales

Signos
de UMN

Signos Signos
de UMN de LMN*
— EMG y NCS

]
Y Y L
- Patrén Patrén Patron miopéatico
de UMN de LMN
CT o MRI A * Enfermedad de;I asta | |Enfermedad
del encéfalot MRI espinal anterior, Iq raiz o el mqgcular odela
nervio periférico unién neuromuscular

* O signos de miopatia
T Si no se detecta anomalia, valorar realizacion de MRI espinal.
¥ Si no se detecta anomalia, considerar mielografia o MRI cerebral.

FIGURA 41-1  Algoritmo de evaluacion inicial del paciente con debilidad musalar. CT, tomo-
graffa computarizada; EMG, electromiografia; LMN, neurona motora inferior; MRI, resonancia
magnética; NCS, estudios de velocidad de conducion; UMN, neurona motora superior.

DISTONIA  Posturas involuntarias sostenidas o posturas que cambian len-
tamente. Suelen adaptarse posturas extravagantes con extensione s forzadas y
contorsiones alrededor de determinadas articulaciones. Las disbnias pueden ser
generalizadas o locales (p. ej., torticolis espasmadico, blefapspasmo). Se ha ob-
tenido una mejoria sintomadtica con dosis elevadas de anticoliné rgicos, benzo-
diacepinas, baclofeno y anticonvulsivos. Las inyecciones locale s de toxina bo-
tulinica son eficaces en algunas distonias focales.

COREOATETOSIS Mezcla de corea (movimientos espasmodicos rapi-
dos) y de atetosis (movimientos de contorsién lentos). Suelen ¢ oexistir ambas,
aunque predominan unos u otros. Los movimientos coreicos predom inan en la
corea reumatica (de Sydenham) y en la enfermedad de Huntington. La atetosis
es intensa en algunas formas de paralisis cerebral. El consumo prolongado de
neurolépticos puede producir una discinesia tardia, en la que 1 os movimientos
coreoatetdsicos suelen estar limitados a las regiones bucal, Ingual y mandibular.
Aunque a menudo resultan ineficaces, los tratamientos para suprimir los movi-
mientos coreoatetésicos comprenden las benzodiacepinas, la resapina, y los neu-
rolépticos en dosis bajas.
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TICS Movimientos estereotipados, desprovistos de finalidad, como elpar-
padeo ocular, olfateo nasal y carraspeo de garganta. El sindrome de Gilles de la
Tourette es un proceso raro que produce intensos y numerosos ti cs que pueden
consistir en tics motores (especialmente sacudidas faciales, dd cuello y los hom-
bros), tics vocales (grufiidos, palabras) y «tics conductuales» (coprolalia, ecola-
lia). Se desconoce la causa. El tratamiento con haloperidol disninuye la frecuen-
cia e intensidad de los tics.

Para mas detalles, véase Olney RK: Debilidad muscular, trastornos del mo-
vimiento e inestabilidad, cap. 21, en Harrison PMI 16.2.

42

AFASIAS Y TRASTORNOS RELACIONADOS

Las afasias son alteraciones de la comprensién o de la producci 6n del lenguaje
hablado o escrito. Pueden clasificarse segin sus manifestaciones clinicas, la lo-
calizacién anatémica de la lesion subyacente, su etiologia y lo s sintomas clini-
cos asociados (cuadro 42-1).

Afasia de Wernicke

Manifestaciones clinicas Aunque el lenguaje suena gramatical, meldico
y sin esfuerzo («fluido»), a menudo es practicamente incomprens ible debido a
errores en el uso de las palabras, su estructura, sus tiempos, y a la presencia de
neologismos y parafasia («jerga»). La comprension del lenguajeescrito y habla-
do estd gravemente alterada, al igual que la lectura, la escrit ura y la repeticion.
El paciente no parece consciente de su déficit. Puede haber sin tomas clinicos
asociados de déficit sensitivo del 16bulo parietal y hemianopsia homénima. Las
alteraciones motoras son raras.

Etiologia Lesion en la region perisilviana posterior. Lo mds frecuente,
oclusiéon embdlica de la rama inferior de la MCA dominante; conmenos frecuen-
cia, hemorragia, tumor, encefalitis o absceso.

Afasia de Broca

Manifestaciones clinicas La produccién verbal es escasa, lenta, trabajosa,
aprosodica, mal articulada, telegrédfica y generalmente disartrica; el habla puede
estar limitada a grufiidos o palabras aisladas. La denominaciénde las cosas y las
repeticiones también estdn alterados. La mayoria de los pacient es presenta un
deterioro importante de la escritura. La comprension del lengua je escrito y ha-
blado estd relativamente conservada. El paciente es consciente del déficit y esta
ostensiblemente frustrado por el mismo. En caso de lesiones extensas, se puede
producir una profunda hemiparesia, con los ojos desviados haciael lado de 1a le-
sion. Mas a menudo, existen grados menores de debilidad facialy del brazo con-
tralaterales. Casi nunca se encuentra déficit sensitivo, y los campos visuales es-
tan intactos. Es frecuente la apraxia bucolingual, y el pacient e tiene dificultad
para imitar movimientos con la lengua y los labios, o para realizarlos cuando se
le ordena.
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Cuadro 42-1
Signos clinicos de las afasias y cuadros similares

Repeticion
del lenguaje Mencién de
Comprensién ~ hablado nombres Fluidez

De Wernicke Deficiente Deficiente Deficiente Deficiente o
mayor

De Broca Conservada  Deficiente Deficiente Disminuida

(excepto
reglas
sintdcticas)

Global Deficiente Deficiente Deficiente Disminuida

De conduccion Conservada  Deficiente Deficiente Conservada

Transcortical Conservada  Conservado  Deficiente Disminuida

no fluida
(motora)
Transcortical Deficiente Conservado  Deficiente Conservada
fluida
(sensorial)

Aislamiento  Deficiente Ecolalia Deficiente No hay habla
con finalidad
determinada

Anémica Conservada Conservada  Deficiente Conservada,
excepto
pausas para
escoger
palabras

Sordera pura  Deficiente Deficiente Conservado  Conservada

a palabras s6lo en
lenguaje
hablado

Alexia pura  Deficiente s6lo Conservada ~ Conservado  Conservada
en la lectura

Fuente: Mesulam M-M: cuadro 23-1 en Harrison PMI 16.%

Etiologia La lesion central afecta a la circunvolucién frontal inferior d o-
minante (drea de Broca), aunque a menudo estan afectadas dreascorticales y sub-
corticales a lo largo de la parte superior de la cisura de Silvio y la insula. Habi-
tualmente causada por lesiones vasculares que afectan a la ramafrontal superior
de la MCA; con menos frecuencia se debe a tumores, abscesos, me tastasis, he-
matoma subdural o encefalitis.

Afasia global

Se alteran todos los aspectos del habla y del lenguaje. El pacénte no es capaz de
leer, escribir o repetir, y muestra una escasa comprension del lenguaje hablado.
Su produccién verbal es minima y sin fluidez. En general existe hemiplejia, dé-
ficit hemisensitivo y hemianopsia homénima. El sindrome representa la disfun-
cién combinada de las dreas de Wernicke y Broca, generalmente p or oclusion
de la MCA que irriga el hemisferio dominante (con menos frecuencia hemorra-
gia, traumatismo o tumor).

Afasia de conduccion

La comprension del habla y de la escritura estdn en gran medida intactas y la
produccion del lenguaje es fluida, aunque es frecuente la paraf asia. La repeti-
cién esta gravemente afectada. La lesion repseta las areas de Wernicke y de Bro-
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ca, pero las desconecta funcionalmente. La mayoria de los casosse debe a lesio-
nes que afectan a la circunvolucion supramarginal del 16bulo parietal dominan-
te, el 16bulo temporal superior dominante o el fasciculo longitdinal superior del
cerebro.

Exploraciones complementarias en la afasia

La CT o la MRI suelen identificar la localizacién y la naturalea de la lesion cau-
sal. La angiografia ayuda a definir con exactitud los sindromes vasculares espe-
cificos.

TRATAMIENTO

La logopedia puede ser ttil en el tratamiento de ciertos tipos de afasia.

Para mas detalles, véase Mesulam M-M: Afasia, pérdida de memoriay otros
trastornos cerebrales focales, cap. 23, en Harrison PMI 16.2.
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TRASTORNOS DEL SUENO

Los trastornos del suefio y de la vigilia figuran entre los probemas mas frecuen-
tes con los que se encuentran los clinicos. Mds de la mitad ddos adultos presen-
ta al menos insomnio ocasional, y el 15 al 20 % sufre un trastorno crénico del
sueno.

Estudio del paciente

Los pacientes se pueden quejar de cuatro tipos de problemas: 1)trastornos del ini-
cio y mantenimiento del suefio (insomnio); 2) trastornos de somnolencia diurna
excesiva, fatiga o cansancio; 3) fenémenos de conducta duranteel propio suefio
(sonambulismo, trastorno de conducta en el sueilo REM, movimientos periddi-
cos de las piernas, etc.); 4) trastornos del ritmo circadiano @ relacion con el cam-
bio rapido de zona horaria (sindrome transoceanico), trabajo en turnos, sindro-
me de retraso de la fase del suefio. Una historia cuidadosa de 1 os hébitos del
suefo y la informacién procedente de la pareja (p. ej., ronquids fuertes, dormir-
se conduciendo) son claves para el diagndstico. Es ttil un registro del suefio, el
trabajo y el empleo de farmacos y drogas, realizado a diario durante al menos 2
semanas por el propio paciente. Cada dia se deben anotar las ho ras de suefio y
de trabajo, incluyendo las siestas y los despertares nocturnos, asi como el con-
sumo de farmacos, drogas y alcohol, incluyendo la cafeina y los hipnéticos. Es
necesario un registro objetivo de laboratorio de suefio para evaluar la apnea del
sueflo, la narcolepsia, el trastorno de conducta en el suefio REM los movimien-
tos periddicos de las piernas y otros presuntos trastornos.

Insomnio

El insomnio, o la queja de suefo inadecuado, puede dividirse en dificultad para
conciliar el suefio (insomnio de conciliacion), despertares frecuentes o prolonga-



188 sEccION3 Sintomas comunes del paciente

dos (insomnio de mantenimiento) o somnolencia persistente a pesar de una du-
racién adecuada (suefio no reparador). Un insomnio que dura una o varias no-

ches se denomina insomnio transitorio y tipicamente se debe a situaciones de

estrés o a un cambio del horario o el ambiente del suefio (p. e} sindrome de cam-
bio répido de zona horaria, jet lag). El insomnio de corta duracién dura entre
unos dias y 3 semanas; a menudo acompaiia a un estrés mds prolon gado como
la recuperacién de una intervencion quirtdrgica o una enfermedad de corta dura-
cién. El insomnio a largo plazo (crénico) dura meses o afios, y requiere un es-

tudio para descartar causas subyacentes; es con frecuencia un tastorno con exa-
cerbaciones y remisiones, con empeoramientos espontaneos o dese ncadenados
por estimulos estresantes.

INSOMNIO EXTRINSECO  El insomnio transitorio de situacion puede
ocurrir tras una variacion en el ambiente del suefio (p. €j., en un hotel no fami-
liar o una cama hospitalaria) o antes o después de un acontecinento vital impor-
tante o situacion que provoca ansiedad. El tratamiento es sintandtico, con el em-
pleo intermitente de hipnéticos y resolucion del estrés de base . La higiene del
suefio inadecuada se caracteriza por un patrén de conducta previo al suefio o un
ambiente del dormitorio que no propicia el suefio. Es preferibleevitar las activi-
dades estresantes antes de acostarse, reservar el entorno del érmitorio para dor-
mir y mantener un horario regular de levantarse, al empleo de hipnéticos.

INSOMNIO PSICOFISIOLOGICO  Los pacientes con este trastorno de
conducta estan preocupados por lo que perciben como una incapac idad de dor-
mir adecuadamente por la noche. Se debe prestar una atencion ri gurosa a la hi-
giene del suefio y a la correccién de conductas contraproducents, excitantes, an-
tes de acostarse. Las terapias conductuales son el tratamiento de eleccion.

DROGAS Y MEDICAMENTOS Probablemente la cafeina es la causa far-
macoldgica mas frecuente del insomnio. También el alcohol y la nicotina pueden
interferir el sueflo, a pesar de que muchos pacientes los emplea n para relajarse y
facilitar el suefio. Cierto nimero de farmacos de dispensacién ¢ on receta, como
antidepresivos, simpaticomiméticos y glucocorticoides, pueden p roducir insom-
nio. Ademds, se puede producir un intenso insomnio de rebote po r la supresion
brusca de hipnéticos, en especial después de un uso de dosis altas de benzodiace-
pinas de semivida corta. Por esta razén, las dosis de hipnético s deben ser bajas o
moderadas, la duracion total del tratamiento hipndtico se debe limitara 2 6 3 se-
manas, y se aconseja una reducciéon muy gradual de las dosis hasta la suspension.

TRASTORNOS DEL MOVIMIENTO Los pacientes con sindrome de
las piernas inquietas se quejan de una disestesia reptante en la profundidad de
las pantorrillas o los pies que se acompaia de una necesidad irresistible de mo-
ver las extremidades afectadas; es tipico que los sintomas empe oren por la no-
che. El tratamiento se realiza con formacos dopaminérgicos (pramipexol, 0.25-
1.0 mg al dia, a las 20 horas, o ronipirol, 0.5 a 4.0 mg al dia, a las 20 horas). El
trastorno de movimientos periddicos de las extremidades consiste en extensio-
nes estereotipadas del dedo gordo y dorsiflexién del pie, que se reproduce cada
20 a 40 s durante el suefio no REM. Este trastorno frecuente estd presente en el
1 % de la poblacion general; las opciones terapéuticas comprende farmacos do-
paminérgicos o benzodiazepinas.

OTROS TRASTORNOS NEUROLOGICOS  Diversos trastornos neu-
roldgicos alteran el suefio a través de mecanismos indirectos, nespecificos (p. ej.,
dolor de cuello o de espalda) o por afectacion de estructuras nerviosas centrales
que participan en la génesis o el control del propio suefio. Tratornos frecuentes
que se deben valorar son la demencia de cualquier causa, la epilepsia, 1a enfer-
medad de Parkinson y la migrafa.
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TRASTORNOS PSIQUIATRICOS  Aproximadamente el 80 % de los pa-
cientes con trastornos mentales se queja de problemas con el suefio. El diagnés-
tico de base puede ser depresion, mania, trastorno de ansiedad o esquizofrenia.

ENFERMEDADES MEDICAS En el asma, la variacién diaria de la re-
sistencia de las vias respiratorias provoca un notable aumento de los sintomas
asmaticos por la noche, especialmente durante el suefio. El trahmiento del asma
con derivados de la teofilina, agonistas adrenérgicos o glucoco rticoides puede
alterar el suefio de forma independiente. Los glucocorticoides hhalados no alte-
ran el suefio y proporcionan una alternativa ttil a la via oralLa isquemia cardia-
ca se acompaia también de trastorno del suefio; la propia isquemia puede ser el
resultado de un aumento del tono simpatico como consecuencia de una apnea
del suefio. Los pacientes se pueden presentar con quejas de pesadillas o suefios
vividos. La disnea paroxistica nocturna puede ocurrir también por isquemia car-
diaca que desencadena una congestion pulmonar, exacerbada por e 1 dectbito.
Otras causas son: enfermedad pulmonar obstructiva crénica, hipertiroidismo,
menopausia y reflujo gastroesofagico.

g TRATAMIENTO

Insomnio sin causa identificable El de insomnio primario es un diagnés-
tico de exclusion. El tratamiento se dirige hacia las terapias de modificacién de
conducta respecto a la ansiedad y el condicionamiento negativo, la farmacote-
rapia frente a los trastornos del estado de 4nimo/ansiedad, la higiene del suefio
adecuada y la administracion intermitente de hipnéticos en las exacerbaciones
del insomnio. La terapia cognoscitiva subraya el conocimiento de la naturaleza
del suefio normal, del ritmo circadiano, de la fototerapia y de los objetos fami-
liares que bloquean los pensamientos intensivos no deseados. Laterapia de mo-
dificacion de conducta conlleva la limitacion del tiempo de per manencia en la
cama, el establecimiento de horarios y el cuidado del entorno @ el que tiene lu-
gar el suefio. Puede ser eficaz el uso prudente de agonistas del receptor de las
benzodiazepinas con semivida corta; las opciones son zaleplon (5-20 mg), zol-
pidem (5-10 mg) y triazolam (0.125-0.25 mg). Su uso se debe limitar a un ma-
ximo de 2-4 semanas en el insomnio agudo, o bien a su administracion de ma-
nera intermitente en cuadros crénicos. En algunos pacientes pue den ser ttiles
los antidepresivos sedantes a dosis bajas (p. €j., trazodona 25-100 mg).

Hipersomnias (trastornos de somnolencia diurna excesiva)

Puede ser dificil diferenciar la somnolencia de las quejas subj etivas de cansan-
cio. La cuantificacién de la somnolencia diurna se puede realiz ar en un labora-
torio de suefio empleando la prueba multiple de latencia del sue fio (MSLT), la
medicion repetida de la latencia del suefio durante el dia en co ndiciones estan-
darizadas. Las causas frecuentes se resumen en el cuadro 43-1.

SINDROME DE APNEA DEL SUENO  La disfuncién respiratoria du-
rante el suefio es una causa frecuente de somnolencia diurna exc esiva y de dis-
torsion del suefio nocturno, que afecta a entre 2 'y 5 millones d e individuos en
EE.UU. Los episodios pueden deberse a oclusion de la via respir atoria (apnea
del suefio obstructiva), ausencia de esfuerzo respiratorio (apne a del suefio cen-
tral) o a una combinacion de ambas (apnea del suefio mixta). La obstruccién se
exacerba por la obesidad, el dectbito supino, los sedantes (en especial el alco-
hol), la obstruccion nasal y el hipotiroidismo. La prevalencia es especialmente
elevada en varones con sobrepeso y en ancianos, y a menudo no se diagnostica.
El tratamiento consiste en la correccion de los factores mencionados, los dispo-
sitivos de presion positiva en las vias respiratorias, aparatos bucales, y a veces
la cirugia (véase cap. 137).
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Cuadro 43-2

Prevalencia de los sintomas en la narcolepsia

Sintomas Prevalencia, %
Somnolencia diurna excesiva 100
Suefo alterado 87
Cataplejia 76
Alucinaciones hipnagdgicas 68
Parilisis del suefio 64
Problemas de memoria 50

Fuente: Modificado de TA Roth, L Merlotti en SA Burton y cols. (eds.), Narcolepsy 3rd International
Symposium: Selected Symposium Proceedings, Chicago, Matrix Communications, 1989.

NARCOLEPSIA (Cuadro 43-2) La narcolepsia es un trastorno de som-
nolencia diurna excesiva e intrusion de fendmenos relacionados con el sueflo
REM en la vigilia (cataplejia, alucinaciones hipnagdgicas y paslisis del suefio).
La cataplejia, la pérdida brusca del tono muscular en los brazos, las piernas o la
cara, se desencadena por estimulos emocionales, como la risa o la tristeza. La
somnolencia diurna excesiva suele aparecer en la adolescencia, y los restantes
fenémenos, de forma variable, en etapas posteriores de la vida. La prevalencia
es de 1/4000. Se ha involucrado en la narcolepsia a las neurona s hipotalamicas
que contienen orexina (hipocretina), un neuropéptido, y regulanel ciclo suefio/vi-
gilia. Los estudios del suefo confirman una latencia del sueflo diurna anormal-
mente corta y una transicion rdpida al suefio REM.

E TRATAMIENTO

La somnolencia se trata con estimulantes como el metilfenidato(10 mg dos ve-
ces al dia, 20 mg 4 veces al dia); son alternativas la pemolina, la dextroanfe-
tamina y la metanfetamina. Otras medidas utiles son un suefio nocturno ade-
cuado y siestas cortas. La cataplejfa, las alucinaciones hipnag dgicas y las
paralisis del suefio responden a los triciclicos protriptilina ( 10-40 mg/dia) y
clomipramina (25-50 mg/dia), y a la fluoxetina (10-20 mg/dia), un inhibidor
selectivo de la recaptacion de serotonina.

Trastornos del ritmo circadiano

El insomnio o la hipersomnia pueden aparecer en trastornos delhorario del sue-
flo, mds que en la generacién del mismo. Estas situaciones pueden ser: 1) orgé-
nicas (a causa de un defecto en el marcapasos circadiano hipotddmico, o 2) am-
bientales: por una perturbacion de los estimulos (ciclo luz/osc uridad). Son
ejemplos de esto tltimo el sindrome del cambio rdpido de zona horaria y el tra-
bajo en turnos. El sindrome de retraso de la fase del suefio se caracteriza por un
retraso en la instauracion del suefio y del despertar, estando onservada por lo de-
mas la arquitectura del suefio. La fototerapia con luz brillantepor la mafiana o el
tratamiento con melatonina al atardecer pueden beneficiar a estos pacientes. El
sindrome de adelanto de la fase del suefio, desplaza el inicio del suefio a las pri-
meras horas del atardecer con un despertar temprano. La fototenpia con luz bri-
llante por la tarde puede beneficiar a estos pacientes

Para mas detalles, véase Czeisler CA, Winkleman JW, Richardson GS:
Trastornos del suefio, cap. 24, en Harrison PMI 16.2.
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DISNEA
Definicion
Percepcién anormalmente desagradable de la respiracion; su inte nsidad puede

medirse averiguando la cantidad de esfuerzo fisico necesario paa producir dicha
sensacion. La disnea aparece cuando el trabajo respiratorio es excesivo.

Causas
CARDIOPATIAS

« La disnea se debe a un T de la presién capilar pulmonar, a hipertensién au-
ricular izquierda y, a veces, a fatiga de los musculos respiraorios. La capacidad vi-
tal y la distensibilidad pulmonar estan y la resistencia de las vias respiratoriasT.

* Comienza por una disnea de esfuerzo — ortopnea — disnea paroxistica
nocturna y disnea de reposo.

« El diagndstico depende de reconocer el tipo de cardiopatia, p or ejemplo,
historia de infarto de miocardio, existencia de S ;, S,, de soplos, cardiomegalia,
ingurgitacion yugular, hepatomegalia y edema periférico (cap. 126). A menudo
resulta ttil cuantificar de forma objetiva la funcion del venticulo izquierdo (eco-
cardiografia, ventriculografia isotdpica).

ENFERMEDAD OBSTRUCTIVA DE LAS VIAS RESPIRATORIAS
(cap. 133)

* La obstruccién puede ocurrir a cualquier nivel, desde las via respiratorias
extratordcicas hasta la periferia del pulmén.

* La disnea aguda con dificultad parainspirar sugiere obstruccién de las vias
superiores. La exploracidn fisica puede descubrir estridor inspiratorio y retrac-
cién de las fosas supraclaviculares.

» La disnea aguda intermitente con sibilancias espiratorias sugiere una obs-
truccidn intratordcica reversible debida al asma.

» Una disnea de esfuerzo crénica y lentamente progresiva es cara cteristica
del enfisema y de la insuficiencia cardiaca congestiva.

» Una tos crénica con expectoracién es tipica de la bronquitis crénica y de
las bronquiectasias.

ENFERMEDADES DIFUSAS DEL PARENQUIMA PULMONAR
(cap. 136) Muchas enfermedades parenquimatosas pulmonares, desde la sarcoi-
dosis hasta las neumoconiosis, pueden producir disnea. La disna, al inicio de la
enfermedad, suele ser de esfuerzo. En la exploracion fisica estipica la taquipnea
y estertores teleinspiratorios.

EMBOLIA PULMONAR (cap. 135) La disnea es el sintoma mds habi-
tual de la embolia pulmonar. En las embolias pulmonares recurraites pueden apa-
recer episodios recortados y repetidos de disnea, pero otros describen una disnea
lentamente progresiva sin empeoramientos bruscos; la taquipnea es frecuente.

ENFERMEDADES DE LA PARED TORACICA O DE LOS MUSCU-
LOS RESPIRATORIOS (cap. 137) La cifoescoliosis intensa puede producir
disnea crénica, acompafiada a menudo de cor pulmonale crénico. L as deformi-
dades de la columna deben ser pronunciadas antes de que lleguen a comprome-
ter la funcion respiratoria.

Los pacientes con pardlisis diafragmatica bilateral estan norma les cuando
permanecen de pie, pero se quejan de ortopnea intensa y muestran movimientos
respiratorios paradéjicos anormales cuando estdn en dectbito.
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Cuadro 44-1
Diferenciacion entre la disnea cardiaca y respiratoria

« Historia detallada: 1a disnea de las neumopatias suele ser, al principio, mas
paulatina que la disnea de las cardiopatias; el empeoramiento n octurno es fre-
cuente en ambas.

« Exploracion: suele haber signos evidentes de cardiopatia o de neumopatia.
Puede no haberlos en reposo cuando sélo aparecen sintomas provo cados por el
esfuerzo.

« Péptido natriurético cerebral: Elevado en la disnea de origen cardiaco, pero
no en la de origen pulmonar.

* Pruebas de funcidn respiratoria: las enfermedades pulmonares rara vez pro-
ducen disnea si no existe una reduccion (<80 %) en las pruebas de funcion res-
piratoria, sea de caracter obstructivo (FEV,, FEV /FVC [volumen espirado ma-
ximo por segundo/capacidad vital]) o restrictivo (capacidad pul monar total).

* Rendimiento ventricular: la fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo,
en reposo o durante el ejercicio, suele estar disminuida en la disnea cardfaca.

Estudio del paciente

Consiga una descripcion de la cantidad de esfuerzo fisico necesario para produ-
cir la sensacion de disnea y averigiie si varia en distintas condiciones.

« Si se sospecha obstruccion aguda de las vias respiratorias superiores, pue-
de ser ttil una placa lateral del cuello o una fibroscopia.

¢ En la obstruccion crénica de las vias respiratorias superiores, la curva res-
piratoria de flujo-volumen puede mostrar una amputacion del flyjo inspiratorio,
sugiriendo una obstruccion extratoracica variable.

* La disnea debida al enfisema se manifiesta por una disminucién de la tasa
de flujo espiratorio (FEV,) y a menudo por una reduccién de la capacidad de di-
fusién del monéxido de carbono (DL).

* Los pacientes con disnea intermitente debida al asma pueden éner pruebas
de funcion respiratoria normales si se realizan cuando estdn asintomaticos.

* La disnea cardfaca suele comenzar como una dificultad respirgoria duran-
te los esfuerzos intensos, con empeoramiento gradual (durante m eses o afios)
hasta llegar a la disnea de reposo.

* Los pacientes con disnea debida a ambos tipos de procesos, cadiacos y pul-
monares, pueden quejarse de ortopnea. La disnea paroxistica noc turna que des-
pierta al paciente mientras duerme es caracteristica de la insu ficiencia cardiaca.

¢ La disnea de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica tiend e a evolu-
cionar mds paulatinamente que la disnea debida a una cardiopatia.

* Las pruebas de funcion respiratoria deben realizarse cuando & etiologia no
estd clara. Cuando el diagndstico sigue siendo impreciso, suele ser ttil realizar
una ergometria respiratoria.

« El tratamiento depende de la causa que se descubra.

En el cuadro 44-1 se resume la distincion entre la disnea de origen cardiaco
y la de origen respiratorio.

Para més detalles, véase Ingram RH Jr., Braunwald E: Disnea y edema pul-
monar, cap. 29, en Harrison PMI 16.2.
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45
TOSY HEMOPTISIS
TOS

Producida por estimulacion inflamatoria, mecdnica, quimica o témica de los re-
ceptores de la tos.

ETIOLOGIA

e Inflamatoria: Edema e hipertermia de las vias aéreas y alvéolos como con-
secuencia de laringitis, traqueitis, bronquitis, bronquiolitis, neumonitis, absceso
pulmonar.

* Mecénica: inhalacién de particulas (polvo) o compresion de las vias
aéreas (neoplasias pulmonares, cuerpos extrafios, granulomas, bioncoespasmo).

¢ Quimica: inhalacion de gases irritantes, incluido el humo de los cigarrilos.

e Térmica: inhalacién de aire frio o muy caliente.

Estudio del paciente

Diagnéstico (fig. 45-1). En la anamnesis se debe considerar:

e Duracioén: aguda o crénica.

« Presencia de fiebre o sibilancias.

« Cantidad y caracteristicas del esputo: la variacién de las caracteristicas
del esputo, el color o el volumen en un fumador con una «tos defumador» hace
necesaria una investigacion.

« Patron temporal o estacional: 1a tos estacional puede indicar «tos asmati-
ca».

« Factores de riesgo de patologia de base: las exposiciones ambientales pue-
den sugerir asma ocupacional o enfermedad pulmonar intersticial.

 Antecedentes médicos: los antecedentes de neumonias recurrentes pueden
indicar bronquiectasia, especialmente si se asocia a la produccién de esputo pu-
rulento o abundante. Una variacién en el cardcter de una tos cr 6nica del fuma-
dor suscita la sospecha de carcinoma broncogénico. La insuficie ncia cardiaca
congestiva crénica causa tos.

* Farmacos: ;esté el paciente con un inhibidor de la enzima convertidorade
angiontensina? Provocan tos crénica en el 5-20 %.

Una duracién corta con fiebre asociada sugiere infeccion aguda viral o bac-
teriana. La tos persistente después de un cuadro viral sugiere tos postinflamato-
ria. El goteo nasal posterior es una causa frecuente de tos craica. La tos noctur-
na puede indicar drenaje crénico de los senos paranasales o ref lujo
gastroesofagico.

La exploracion fisica debe evaluar las vias aéreas superiores € inferiores y
el parénquima pulmonar.

* La presencia de estridor sugiere obstruccion de vias respiratarias altas; las
sibilancias apuntan a que la causa de la tos es el broncoespasmo.

* Los estertores mesoinspiratorios indican enfermedad de las via s aéreas
(p. ¢j., bronquitis crénica).

* Aparecen estertores teleinspiratorios finos en la fibrosis inersticial y la in-
suficiencia cardfaca.

* La radiografia de térax puede revelar neoplasia, infeccion, erfermedad in-
tersticial, o la adenopatia hiliar de la sarcoidosis.

» La tomografia computarizada de alta resolucion puede resultar 1til en la
tos crénica no explicada.

* Las pruebas de funcién respiratoria pueden revelar obstruccion o restric-
cién.
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FIGURA 45-1 Algoritmo de evaluacion de la tos cronica. *El tratamiento va drigido a un diag-
ndstico de presuncion o posee administrar implicitamente. ACEI, inhibidor de la enzima conver-
tidora de angiotensina; HRCT, tomografia computarizada de alta resolucién. (Adaptada de RS Ir-
win: Chest 114(Suplemento):1335, 1998, con autorizacién.)

* El examen del esputo puede indicar enfermedad maligna o infeccidn.
« La fibrobroncoscopia es ttil para definir las causas endobronquiales.

COMPLICACIONES 1) Sincope, debido a la disminucién transitoria del
retorno venoso; 2) rotura de una bulla enfisematosa con neumotdrax; 3) fractu-
ras costales: pueden producirse en individuos por lo demds normales.
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§| TRATAMIENTO

* Cuando es posible, el tratamiento de la tos es el de la enferm edad de
base. Elimine los inhibidores de la enzima convertidora de angbntensina y el
consumo de cigarrillos.

* Si no se encuentra una causa, puede realizar un ensayo terapéu tico con
un anticolinérgico por via inhalatoria (p. ej., ipratropio, 2-4inhalaciones cua-
tro veces al dia), un agonista beta inhalado (p. ej., salbutamd), o un esteroide
inhalado (p. ej., triamcinolona). Los esteroides por via inhaldoria pueden tar-
dar 7-10 dfas en mostrar su eficacia cuando se emplean para unatos irritativa.

* En general no debe suprimirse una tos productiva de una cantichd impor-
tante de esputo. La eliminacién del esputo se puede facilitar nediante una hi-
dratacion adecuada, expectorantes y dispositivos mecdnicos. El glicerol yo-
dado (30 mg 4 veces al dia) puede resultar util en el asma o la bronquitis
cronica.

 Cuando los sintomas de una tos irritativa son severos, la tos puede su-
primirse mediante un antitusivo opidceo como la codeina, 15-30 mg hasta 4
veces al dia, o un no opidceo, como el dextrometorfano (15 mg 4veces al dia).

HEMOPTISIS
Comprende del esputo manchado y la expectoracion de sangre macr oscépica.

ETIOLOGIA (cuadro45-1) La bronquitis y la neumonia son causas fre-
cuentes. La causa puede ser una neoplasia, sobre todo en fumadaes y cuando la
hemoptisis es persistente. La hemoptisis es rara en las metasta sis pulmonares.
Otras causas son la tromboembolia pulmonar y las infecciones. C uando la vas-
culitis afecta al pulmén es posible una hemoptisis difusa. Ente el 5y el 15% de
los casos de hemoptisis quedan sin diagnosticar.

Estudio del paciente

Diagnéstico (fig. 45-2) Es fundamental determinar que la sangre procede
del aparato respiratorio. A menudo la expectoracion es espumosa, precedida de
un deseo de toser.

* La anamnesis puede sugerir el diagndstico: una hemoptisis crénica en una
mujer joven por lo demds asintomética sugiere un adenoma bronquial.

* Hemoptisis, adelgazamiento y anorexia en un fumador sugieren @rcinoma.

» La hemoptisis con dolor pleuritico agudo sugiere infarto; la febre y los es-
calofrios con un esputo manchado de sangre apunta hacia una neumonia.

La exploracion fisica puede sugerir también el diagndstico: un roce pleural
suscita la posibilidad de embolia pulmonar o alguna lesién orignada en la pleu-
ra (absceso pulmonar, cavidad de coccidioidomicosis, vasculitis ); un retumbo
diastolico sugiere estenosis mitral; la presencia de una sibilancia localizada su-
giere carcinoma broncogénico.

La valoracion inicial incluye una radiografia de térax. Su nornalidad no ex-
cluye que la fuente del sangrado sea un tumor o bronquiectasia. La placa puede
revelar un nivel hidroaéreo que apunta hacia la existencia de u n absceso o una
atelectasia distal a un carcinoma obstructivo. Realizar el segumiento con CT de
torax.

La mayoria de los pacientes deben ser evaluados mediante fibrobroncosco-
pia. La broncoscopia rigida resulta util cuando la hemorragia & masiva o proce-
dente de una lesion proximal de las vias aéreas o si se contemp la la intubacién
endotraqueal.
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Cuadro 45-1
Diagnostico diferencial de la hemoptisis

Fuente distinta de las vias respiratorias inferiores
Hemorragia de vias respiratorias altas (nasofaringea)
Hemorragia digestiva
Origen traqueobronquial
Neoplasia (carcinoma broncogénico, metdstasis endobronquial, sarcoma
de Kaposi, carcinoide bronquial)
Bronquitis (aguda o crénica)
Bronquiectasia
Broncolitiasis
Traumatismo sobre las vias aéreas
Cuerpo extrafio
Origen parenquimatoso pulmonar
Absceso pulmonar
Neumonia
Tuberculosis
Micetoma
Sindrome de Goodpasture
Hemosiderosis pulmonar idiopética
Granulomatosis de Wegener
Neumonitis ldpica
Contusién pulmonar
Origen primariamente vascular
Malformacion arteriovenosa
Embolia pulmonar
Elevacion de presién venosa pulmonar (especialmente, estenosis mitral)
Rotura de arteria pulmonar secundaria a manipulaciones de catéter
arterial pulmonar con balén
Causas diversas/raras
Endometriosis pulmonar
Coagulopatia sistémica o empleo de anticoagulantes o tromboliticos

Fuente: Adaptada de SE Weinberger, Principles of Pulmonary Medicine, 3. edicién. Filadelfia, Saun-
ders, 1998.

E TRATAMIENTO

* Trate el proceso de base.

* Las claves del tratamiento son el reposo en cama y la supresia de la tos
con un opidceo (codeina, 15-30 mg; o hidrocodona, 5 mg cada 4-6 horas).

* Los pacientes con hemoptisis masiva (>600 mL/d{a) y aquellos ©n com-
promiso respiratorio por aspiracién de sangre deben ser monitoizados de for-
ma intensiva manteniendo cercano un equipo de aspiracion e intu bacién, de
forma que sea posible practicar una intubacion selectiva para aslar el pulmén
sangrante. En la hemoptisis masiva, la prioridad maxima es manener el inter-
cambio de gases, y esto puede exigir la intubacién mediante tub os endotra-
queales de doble luz.

* La eleccion del tratamiento medicoquirdrgico a menudo estd relaciona-
da con la localizacién anatémica de la hemorragia y con la funcion respirato-
ria de partida del paciente.

* Los focos periféricos del sangrado localizados pueden obturare median-
te la colocacion broncoscépica de un catéter de balon en una via aérea lobular
o segmentaria. Los focos proximales pueden tratarse mediante cagulacion con
laser. Los pacientes con una funcion respiratoria gravemente co mprometida
pueden ser candidatos a la cateterizacién y embolizacion de arteria bronquial.
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FIGURA 45-2 Enfoque diagnéstico de la hemoptisis (del cap. 30 en Harrison PMI 16.7).

Para mas detalles, véase Weinberger SE: Tos y hemoptisis, cap. 30, en Ha-
rrison PMI 16.2

46

CIANOSIS

La cantidad de hemoglobina reducida circulante esti elevada [>50 g/L (>5 g/dL)]
produciendo una coloracion azulada de la piel y/o las mucosas.

Cianosis central

Se debe a desaturacion de la sangre arterial. Suele ser evident e con una satura-
cion arterial del 85 % o menos. La cianosis puede no detectarse hasta una satu-
racion del 75 % sobre todo en personas de piel oscura.
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« Deterioro de la funcion respiratoria: por alvéolos mal ventilados o por dis-
minucion de la difusién de oxigeno; mas frecuente en la neumond, el edema pul-
monar y en la enfermedad pulmonar obstructiva crénica (COPD); e n la COPD
con cianosis, suele haber poliglobulia.

» Comunicaciones vasculares anormales: mezcla de la sangre venosa no sa-
turada con la sangre de la circulacién arterial, pudiendo debeise a una cardiopa-
tia congénita o a una fistula AV pulmonar.

« Menor contenido de O, en el aire inspirado: la cianosis puede aparecer al
ascender a alturas >2400 m.

« Hemoglobinas anormales: metahemoglobinemia, sulthemoglobinemia y
mutaciones en las cadenas de hemoglobina con baja afinidad porel oxigeno (véa-
se Harrison PMI 16.% cap. 91).

Cianosis periferica

Aparece cuando, siendo normal la saturacién de O, de la sangre arterial, aumen-
ta la extraccion de O, en los capilares debido a disminucién local del riego san-
guineo. Esto ocurre en la vasoconstriccion por el frio, en la dsminucién del gas-
to cardiaco (en el choque, cap. 14), en la insuficiencia cardia ca (cap. 126) y en
la enfermedad vascular periférica (cap. 128) con vasoespasmo uobstruccién ar-
terial (cuadro 46-1). El aumento de la presion venosa, local (p. ej., tromboflebi-
tis) o central (p. ej., pericarditis constrictiva), intensifica la cianosis.

Estudio del paciente

* Averiguar la duracion (la cianosis desde el nacimiento sugiee una cardio-
patia congénita) y la exposicion a factores de riesgo (farmacos o productos qui-
micos que producen hemoglobinas anormales).

Cuadro 46-1
Causas de cianosis

CIANOSIS CENTRAL

Menor saturacién de oxigeno en la sangre arterial
Disminucién de la presion atmosférica (grandes alturas)
Deterioro de la funcién respiratoria

Hipoventilacién alveolar
Desequilibrio entre la ventilacién y la perfusién pulmonar (perfusion
de alvéolos hipoventilados)
Deterioro de la difusién del oxigeno
Cortocircuitos anatémicos
Algunas cardiopatias congénitas
Fistulas arteriovenosas pulmonares
Abundantes cortocircuitos intrapulmonares pequefios
Hemoglobina con baja afinidad por el oxigeno

Hemoglobinopatia
Metahemoglobinemia (hereditaria o adquirida)
Sulfhemoglobinemia (adquirida)
Carboxihemoglobinemia (no hay verdadera cianosis)

CIANOSIS PERIFERICA

Disminucién del gasto cardiaco

Exposicion al frio

Redistribucion del flujo sanguineo de los miembros
Obstruccidn arterial

Obstruccién venosa
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* Distinguir la cianosis central de la periférica examinando lo s lechos un-
gueales, los labios y las mucosas. La cianosis periférica es m& intensa en los le-
chos ungueales y puede desaparecer calentando ligeramente los miembros.

* Comprobar si hay acropaquias en los dedos de las manos o pies; las acro-
paquias son un aumento selectivo de tamafio de los segmentos disales de los de-
dos. Las acropaquias pueden ser hereditarias, idiopdticas o adquiridas, y se aso-
cian a diversos procesos. La combinacion de cianosis y acropaquas es frecuente
en las cardiopatias congénitas y, a veces, en la enfermedad pul monar (absceso
pulmonar, comunicaciones AV pulmonares, pero no en la enfermedad pulmo-
nar obstructiva crénica no complicada).

* Explorar el térax en busca de signos de enfermedad respiratora, de edema
pulmonar o de los soplos asociados a las cardiopatias congénitas.

« Si la cianosis se circunscribe a un miembro, investigar una psible obstruc-
cién vascular periférica.

« Efectiie una gasometria en sangre arterial para medir la satuacién de O, en
la circulacién general. Repitala mientras el paciente inhala O, al 100 %j; si la sa-
turacién no aumenta a >95 %, es probable que haya un cortocircui to vascular
por el que la sangre eluda el paso por los pulmones (p. €j., la s comunicaciones
intracardiacas de derecha a izquierda).

« Estudiar las hemoglobinas anormales mediante electroforesis & hemoglo-
bina y determinacion de los niveles de metahemoglobinemia.

Para mas detalles, véase Braunwald E: Hipoxia y cianosis, cap. 31, en Ha-
rrison PMI 16.2.

EDEMA

Definicion

Es la hinchazén de los tejidos blandos debida al aumento anorma 1 de volumen
del liquido intersticial. El liquido que forma los edemas es untrasudado del plas-
ma que se acumula cuando esta favorecido el paso de liquido desle el espacio in-
travascular al espacio intersticial. Ya que en un adulto la detccion de un edema
generalizado indica una ganancia de liquido >3 L, es necesario que se produz-

ca retencion de sal y agua por el rifién para que aparezca el edema. La distribu-
cién del edema puede ser un signo importante que oriente sobre su causa.

EDEMA LOCALIZADO Es el que se circunscribe a un determinado 6r-
gano o lecho vascular; se distingue facilmente del edema generalizado. El ede-
ma unilateral de un miembro se suele deber a obsticulos en la drculacién veno-
sa o linfatica (p. ej., trombosis venosa profunda, obstruccién por un tumor,
linfedema primario). También puede aparecer edema de estasis en un miembro
inferior paralizado. Las reacciones alérgicas («angioedema») yla obstruccién de
la vena cava superior son causas de edema localizado en la cara . El edema de
ambas extremidades inferiores puede deberse a causas locales: p . ej., obstruc-
cién de la vena cava inferior, compresion por ascitis 0 masas hdominales. Tam-
bién puede haber ascitis (liquido en la cavidad peritoneal) e hidrotérax (liquido
en el espacio pleural) como manifestaciones aisladas de edema bcalizado, debi-
das a procesos inflamatorios o neoplasicos.
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EDEMA GENERALIZADO Es la hinchazén de los tejidos blandos de
la mayoria o de todas las regiones del cuerpo. La hinchazén deambos miembros
inferiores, mas acusada tras permanecer de pie durante varias horas, y el edema
pulmonar suelen ser de origen cardiaco. El edema periorbitarioque se aprecia al
despertarse suele deberse a una nefropatia y a una menor excreeén de Na. La as-
citis y el edema de los miembros inferiores y el escroto son frecuentes en la ci-
rrosis o la insuficiencia cardiaca congestiva (CHF). En esta tltima, la disminu-
cién del gasto cardiaco y del volumen de sangre arterial eficaz producen una
disminucién de la perfusion renal y un aumento de la presién vaosa, lo que pro-
duce retencion renal de Na debida a vasoconstriccion renal, red istribucion del
flujo sanguineo intrarrenal e hiperaldosteronismo secundario.

En la cirrosis, las comunicaciones arteriovenosas disminuyen la perfusién
eficaz al rifién, produciendo retencion de Na. La ascitis aparec e cuando las re-
sistencias vasculares intrahepaticas aumentan y producen hiperension portal. La
hipoalbuminemia y el aumento de la presion intraabdominal favoecen el edema
de los miembros inferiores.

Edema

« Obstaculos al retorno venoso o

Ij Si PP
¢ Localizado? linfatico (cap. 128)
« Lesion local (térmica, inmunitaria,

infecciosa, mecénica)

No
 Alhiimi i « Desnutricién grave
AlbGimina | Si .
22 5 g/dL? >« Cirrosis (cap. 157)
' ’ « Sindrome nefrético

¢ No
Si

A i‘](\:/goo « Insuficiencia cardiaca (cap. 126)

lNo

¢ Hiperazoemia
o sedimento Si
urinario propio >« nsuficiencia renal (cap. 141)
de nefropatia
activa?

No

Considerar:

« Edema inducido por farmacos (esteroides, estrégenos,
vasodilatadores)

« Hipotiroidismo (cap. 173)

FIGURA 47-1 Estudio diagndstico del edema. CO, gasto cardiaco; JVD, distensén venosa yu-
gular.
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Cuadro 47-1
Diuréticos para tratar los edemas*

Farmaco Dosis habitual Observaciones
DE ASA (PUEDEN ADMINISTRARSE PO O 1V)

Furosemida 40-120 mg/12-24 h Accién breve, potente,
eficaz con GFR baja
Bumetanida 0.5-2 mg/12-24 h Puede usarse en alergia
) a la furosemida
Acido etacrinico 50-200 mg/24 h De accion prolongada

DEL TUBULO DISTAL, CON PERDIDA DE K

Hidroclorotiazida 25-200 mg/24 h De primera eleccion;
produce hipopotasemia;
necesita
GFR >25 mL/min

Clortalidona 100 mg/24-48 h Accién prolongada (hasta
72 h); hipopotasemia;
necesita
GFR >25 mL/min

Metolazona 1-10 mg/24 h Accién prolongada;
hipopotasemia; eficaz
con GFR bajo,
especialmente cuando
se combina con un
diurético de asa

DEL TUBULO DISTAL, AHORRADORES DE K

Espironolactona 25-100 mg/6-24 h Hiperpotasemia; acidosis;
bloquea a la
aldosterona;
ginecomastia,
impotencia, amenorrea;
tarda 2-3 dias en hacer
efecto; evitarlo en
insuficiencia renal; no
dar junto con
inhibidores de la ACE
ni con suplemento de
potasio

Amilorida 5-10 mg/12-24 h Hiperpotasemia; una vez
al dia; menos potente
que la espironolactona

Triamterene 100 mg/12 h Hiperpotasemia, menos
potente que la espirono-
lactona; célculos renales

* Véase también el cuadro 47-2.
ACE, enzima convertidora de angiotensina; GFR, tasa de filtracion glomerular.

En el sindrome nefrético, la pérdida masiva de albimina por el rifién hace
que descienda la presién oncética del plasma, lo que favorece d paso de liquido
hacia el intersticio; el descenso del volumen sanguineo eficaz estimula la reten-
cién renal de Na.

En la insuficiencia renal aguda o crénica, aparecen edemas si el ingreso
de Na supera a la capacidad del rifién para excretar el Na como consecuencia
de la intensa disminucién del filtrado glomerular. La hipoalbuminemia in-
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Cuadro 47-2
Complicaciones de los diuréticos

Frecuentes Poco frecuentes

Reduccion de volumen Nefritis intersticial (tiazidas, furosemida)
Hiperazoemia prerrenal Pancreatitis (tiazidas)
Deplecién de potasio Pérdida de audicion (diuréticos de asa)
Hiponatremia (tiazidas) Anemia, leucopenia, trombocitopenia
Alcalosis metabdlica (tiazidas)
Hipercolesterolemia
Hiperglucemia (tiazidas)
Hiperpotasemia
(ahorradores de K)
Hipomagnesemia
Hiperuricemia
Hipercalcemia (tiazidas)
Molestias digestivas
Erupciones (tiazidas)

tensa [<25 g/L (2.5 g/dL)] de cualquier origen (p. €j., nefrosis, estalos carencia-
les, hepatopatias crénicas) puede hacer descender la presion orética del plasma
lo suficiente para producir edema si se acompaiia de una concentracion baja de
proteinas distintas de la albtimina [preoteinas totales < 54 g/L (5.4 g/dL)].

Causas menos frecuentes de edema generalizado son: el edema idiopético,
sindrome recidivante, que se da en mujeres en edad fértil, quecursa con aumen-
to rdpido de peso y edemas; elhipotiroidismo, donde el mixedema se localiza ti-
picamente en la regién pretibial; fArmacos como los esteroides, estrégenos, tio-
zolidinedionas y vasodilatadores; el embarazo, y la realimentacion después de
padecer inanicion.

E TRATAMIENTO

Lo principal es diagnosticar y tratar la causa del edema (fig. 47-1).

La restriccion de Na en la dieta (<500 mg/d) puede impedir la iterior for-
macién de edemas. El reposo en cama potencia la respuesta a lacestriccion de
sal en la CHF y en la cirrosis. Las medias eldsticas y la elevaion de los miem-
bros inferiores con edema ayudard a movilizar el liquido inters ticial. Si hay
hiponatremia intensa (<132 mmol/L), el aporte de agua también dcebe restrin-
girse (<1500 mL/d). Los diuréticos (cuadro 47-1) estan indicado s en el ede-
ma periférico intenso, el edema de pulmon, la CHF y cuando la estriccion de
la sal en la dieta es insuficiente. Sus efectos secundarios serecogen en el cua-
dro 47-2. La pérdida de peso lograda con los diuréticos no debesuperar 1-1.5
kg/d. A los diuréticos de asas se pueden afnadir diuréticos disales («ahorrado-
res de potasio») o metolazona para potenciar su efecto. Obsérvee que el ede-
ma intestinal puede dificultar la absorcion de los diuréticos tomados via oral
y reducir su eficacia. Cuando se consigue la reduccion de peso deseada, se
debe disminuir la dosis de diuréticos.

En la CHF (cap. 126), se evitard una diuresis excesiva porque puede pro-
vocar un descenso del gasto cardiaco y una hiperazoemia prerrenal. También
hay que evitar la hipopotasemia inducida por los diuréticos, que predispone a
la intoxicacién digitdlica.

En la cirrosis, el diurético de eleccion es la espironolactona, pero puede
producir acidosis e hiperpotasemia. También pueden afiadirse tia zidas o pe-
queiias dosis de diuréticos de asa. Sin embargo, se puede provoc ar una insu-
ficiencia renal por deplecién de volumen. Una diuresis excesiva puede oca-
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sionar hiponatremia y alcalosis, que pueden empeorar la encefalopatia hepa-
tica (cap. 157).

Para méas detalles, véase Braunwald E: Edema, cap. 32, en Harrison
PMI 16.%

48

NAUSEAS, VOMITOS E INDIGESTION

NAUSEAS Y VOMITOS

Las nauseas son el deseo inminente de vomitar y, con frecuencia, preceden o
acompaiian al vémito. E1 vdmito es la expulsion enérgica del contenido géstrico
por la boca. Las arcadas son los movimientos respiratorios ritmicos forzados
que preceden al vomito. La regurgitacion es la expulsion lenta del contenido
gdstrico sin que haya nduseas ni contraccion de la musculaturadiafragmatica ab-
dominal. La rumiacion es la regurgitacion, nueva masticacién y deglucién del
alimento contenido en el estdmago.

FISIOPATOLOGIA El contenido géstrico es propulsado al eséfago
cuando se relajan el fundus géstrico y el esfinter gastroesofdgco, seguido por un
rapido aumento de la presion intraabdominal producido por la co ntraccién del
diafragma y de la musculatura abdominal. El aumento de la presion intratoraci-
ca produce su desplazamiento hasta la boca. La elevacion refleg del velo del pa-
ladar y el cierre de la glotis protegen la nasofaringe y la traquea, y completan el
acto del vomito. El vomito estd controlado por dos zonas del tronco del encéfa-
lo, el centro del vomito y la zona desencadenante «gatillo» qui miorreceptora.
Cuando esta ultima zona se activa, envia impulsos al centro del vomito, el cual
gobierna directamente el acto fisico del vomito.

ETIOLOGIA Las nduseas y los vémitos son manifestaciones de un gran
numero de enfermedades (cuadro 48-1).

EVALUACION Puede ser ttil una historia, con los antecedentes detalla-
dos de la toma de farmacos, la calidad y el momento de presenta rse el vomito.
Por ejemplo, el vomito que aparece predominantemente por la mafana, suele ob-
servarse en el embarazo, la hiperazoemia y la gastritis alcohdlica; el vomito fe-
caloideo implica una obstruccién intestinal distal o una fistul a gastrocélica; el
vOomito en escopetazo sugiere hipertension intracraneal; el vomto durante o poco
después de comer puede deberse a causas psicégenas o ulcera péptica. Los sin-
tomas que se asocian al vomito también son valiosos: el vértigo y tinnitus en la
enfermedad de Ménicere, el alivio del dolor abdominal por el vomito en la tdlce-
ra péptica y la saciedad precoz en la gastroparesia. Las radiografias simples pue-
den sugerir ciertos procesos como la obstruccion intestinal. Eltransito gastroduo-
denal permite un estudio de la motilidad del tramo proximal del tubo digestivo y
de su mucosa. Otras exploraciones que pueden estar indicadas san la gammagra-
fia con vaciamiento gastrico (gastroparesia diabética) y la CT encefalica.

COMPLICACIONES Rotura del eséfago (sindrome de Boerhaave), he-
matemesis por desgarro de la mucosa (sindrome de Mallory-Weiss) deshidrata-
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cion, desnutricién, caries dental, alcalosis metabdlica, hipopotasemia y neumo-
nitis por aspiracion.

E TRATAMIENTO

Debe orientarse a corregir la causa especifica. La eficacia del tratamiento de-
pende de la etiologia de los sintomas, de la respuesta del paci ente y de los
efectos secundarios. Los antihistaminicos, como el dimenhidrinato y el clor-
hidrato de prometazina, son eficaces en las nduseas debidas a t rastornos del
oido interno. Los anticolinérgicos, como la escopolamina, pueda ser eficaces
en las nduseas que aparecen asociadas a la cinetosis. El haloperidol y los de-
rivados de las fenotiazinas, como la proclorperazina, suelen sa eficaces y co-
rrigen las nduseas y vomitos leves, pero sus efectos sedantes,la hipotension y
los sintomas parkinsonianos son efectos secundarios frecuentes. Los antago-
nistas selectivos de la dopamina, como la metoclopramida, pueden ser mejo-
res que las fenotiazinas para combatir las nduseas y vomitos intensos, y son es-
pecialmente valiosos en el tratamiento de la gastroparesia. Lametoclopramida
intravenosa puede ser eficaz profilacticamente contra las nauseas si se admi-
nistra antes del ciclo de quimioterapia antineoplasica. La cisa prida es el far-
maco preferido en la gastroparesia, posee efectos antieméticos periféricos,
pero carece de los efectos sobre el SNC de la metoclopramida. E 1 ondanse-
trén y el palosetron, bloqueadores del receptor de serotonina, y los glucocor-
ticoides se emplean para tratar las nduseas y vomitos asociados a la quimio-
terapia antineopldsica. Aprepitant es un bloqueador del recepto  r de la

neurocinina, eficaz para el control de las nduseas inducidas po r medicamen-
tos intensamente eméticos como el cisplatino. La eritromicina & eficaz en al-
gunos pacientes con gastroparesia.

INDIGESTION

La indigestion es un término inespecifico que comprende diversas molestias de
la parte superior del abdomen como son la pirosis, la regurgitacion y la dispep-
sia (molestia o dolor de la parte superior del abdomen). Estos sintomas se de-
ben, en la inmensa mayoria de los casos, a enfermedad por reflu jo gastroesofa-
gico (GERD).

FISIOPATOLOGIA La GERD se produce como consecuencia de reflu-
jo de acido gastrico al es6fago, disfuncién motora géstrica o h ipersensibilidad
visceral aferente. Diversas situaciones favorecen la GERD: el anmento del con-
tenido géstrico (por una comida copiosa, estasis gastrica o hiprsecrecion de aci-
do), factores fisicos (dectibito, agacharse), aumento de la presion sobre el esto-
mago (ropas muy ajustadas, obesidad, ascitis, embarazo), dismin ucidn,
habitualmente intermitente, del tono del esfinter esofagico inferior (enfermeda-
des como esclerodermia, tabaquismo, anticolinérgicos, antagonistas del calcio).
La hernia de hiato también promueve el flujo de acido al eséfago.

EVOLUCION NATURAL  EI 40 % de los norteamericanos describen pi-
rosis mensualmente, y el 7 % la refieren a diario. La dispepsia funcional se de-
fine como la presencia de dispepsia durante >3 meses sin que ex ista una causa
orgdnica, y es la causa de los sintomas en el 60% de los pacientes con sintomas
dispépticos. Sin embargo, en el 15 % de ellos existe tlcera péptica debida a in-
feccion por Helicobacter pylori o a la administracién de NSAID.

En la mayoria de los casos, el es6fago no estd lesionado, pero el 5 % desa-
rrollan dlceras esofdgicas y en algunos se forman estenosis. Ertre el 8 y el 20 %
desarrollan metaplasia glandular de células epiteliales, denomi nada es6fago de
Barrett, que puede evolucionar a adenocarcinoma.
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Las manifestaciones extraesofagicas comprenden: asma, laringitis, tos cr6-
nica, neumonitis por aspiracion, bronquitis cronica, apnea delsuefio, caries den-
tal, halitosis e hipo.

EVALUACION La presencia de disfagia, odinofagia, pérdida de peso no
explicada, vémitos recurrentes que provocan deshidratacion, hemorragia oculta
o manifiesta, una masa palpable o adenopatia son signos de «ala rma» que exi-
gen una valoracion radiografica, endoscépica y quirdrgica dirigdas. Los pacien-
tes sin datos de alarma se tratan en general de forma empirica.En los individuos
de >45 aflos se pueden realizar pruebas de deteccién de H. pylori. Los pacien-
tes con infeccion son tratados con el fin de erradicar la bacte ria. Los pacientes
que no responden al tratamiento contra H. pylori, los de mds de 45 afios y quie-
nes tienen factores de alarma son sometidos en general a una endoscopia diges-
tiva alta.

g TRATAMIENTO

Es posible evitar la GERD mediante la reduccién de peso, la ele vacion de la
cabecera de la cama y evitando las comidas copiosas, fumar, lacafeina, el al-
cohol, el chocolate, los zumos de citricos y los NSAID. Se empl ean mucho
los antidcidos. Los ensayos clinicos sugieren que los inhibidores de la bomba
de protones (omeprazol) son mas eficaces que los bloqueadores d el receptor
de histamina (ranitidina) tanto en pacientes con erosiones esofigicas como en
los que carecen de ellas. Las pautas de erradicacién de H. pylori se tratan en
el cap. 150. La cisaprida puede estimular el vaciamiento gastri co. Una com-
binacién racional es el omeprazol asociado a cisaprida.

En los raros casos refractarios al tratamiento médico se pueden emplear
las técnicas quirdrgicas (fundoplicatura de Nissen, procedimierto de Belsey).
Los ensayos clinicos no han demostrado la superioridad de ningma de las dos
respecto a la otra.

Para mas detalles, véase Hasler WL: Nauseas, vomitos e indigestion, cap.
34, en Harrison PMI 16.2,

49

PERDIDA DE PESO

La pérdida no intencionada de peso importante en un sujeto prev iamente sano
con frecuencia es el anuncio de una enfermedad sistémica subyaente. La anam-
nesis sistemdtica siempre debe preguntar sobre las variaciones de peso. Las os-
cilaciones rapidas del peso en cuestion de dias sugieren pérdid a o aumento de
los liquidos, mientras que los cambios durante un periodo largo de tiempo sue-
len ser por afectacion de la masa corporal. La pérdida del 5 % de peso corporal
a lo largo de un periodo de 6 a 12 meses debe propiciar una vabracion mas pro-
funda.

Etiologia

La lista de posibles causas de pérdida de peso es amplia (cuadro 49-1). En per-
sonas de edad avanzada, las causas mds frecuentes de pérdida depeso son la de-
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Cuadro 49-1

Causas de pérdida de peso

Cancer Medicamentos
Antibidticos

Causas endocrinas y metabdlicas 1 . .
Antiinflamatorios no esteroideos

Hipertiroidismo o .
Diabetes mellitus Inhibidores de la recaptacién de
Feocromocitoma serotonina
Insuficiencia suprarrenal yetﬁ:jrmma
L evodopa
Enﬁrrlnidade_s,del aparato digestivo Inhibidores de 1a ACE
alabsorcion Otros farmacos
Obstruccién

Anemia perniciosa Enfermedades de la boca y los dientes

Factores relacionados con la edad
Alteraciones fisiologicas
Disminucién del gusto y del olfato
Alteraciones funcionales

Cardiopatias
Isquemia crénica
Insuficiencia cardfaca
congestiva crénica
Causas neurolégicas
Ictus
Enfermedad de Parkinson
Trastornos neuromusculares
Demencia

Trastornos respiratorios
Enfisema
Enfermedad pulmonar
obstructiva crénica
Insuficiencia renal

L. Causas sociales
Enfermedades reumatolégicas

Aislamiento
Infecciones Penuria econémica
”}/Hl;l osi Causas psiquidtricas y conductuales
Pu erculosis Depresion
arasitosis ) Ansiedad
Endocarditis bacteriana Duelo
subaguda Alcoholismo

Trastorno de alimentacién
Aumento de la actividad o ejercicio

Idiopatica

presion, el cdncer y la patologia digestiva benigna. En persona jovenes, las cau-
sas mas frecuentes son: diabetes mellitus, hipertiroidismo, ano rexia nerviosa o
infecciones como el VIH.

Manifestaciones clinicas

Antes de emprender un estudio amplio, es importante confirmar que se ha pro-
ducido la pérdida de peso. Si no existe documentacidn, las vari aciones en los
agujeros del cinturén o el grado de ajuste de la ropa pueden aydar a determinar
la pérdida de peso.

La anamnesis debe incluir preguntas respecto a la fiebre, dolor, disnea o te,
palpitaciones o datos de enfermedad neurolégica. Se debe obtene r una historia
de sintomas digestivos, que comprenda las dificultades para coner, disfagia, ano-
rexia, nduseas y las variaciones del ritmo intestinal. Es necesario revisar los an-
tecedentes de viajes, el consumo de cigarrillos, alcohol y todos los medicamen-
tos, e interrogar a los pacientes respecto a enfermedades o int ervenciones
quirdrgicas previas, asi como sobre enfermedades en la familia. Se deben eva-
luar los factores de riesgo de infeccion por el VIH. Se han detener en cuenta los
signos de depresion, los datos de demencia y los factores socides, incluidas cues-
tiones econdmicas que pueden afectar a la alimentacién.
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Cuadro 49-2

Pruebas de deteccion sistematica en el estudio de la pérdida de peso
involuntaria

Pruebas iniciales Pruebas adicionales
Hemograma completo Test del VIH
Electrdlitos, calcio, glucosa Endoscopia digestiva alta, baja o
Pruebas de funcién renal y ambas
hepatica TC o RM abdominal
Andlisis de orina TC de térax
TSH

Radiografia de térax
Pruebas de deteccion de cancer
recomendadas

La exploracion fisica debe empezar determinando el peso y las constantes vi-
tales. En la piel se debe observar la palidez, la ictericia, la turgencia, las cicatri-
ces de intervenciones quirtrgicas y los signos de enfermedad si stémica. Se ha
de explorar la presencia de candidiasis bucal, patologia denta] aumento de tama-
fio del tiroides y adenopatias, asi como de alteraciones respiraorias, cardiacas y
abdominales. En todos los varones se ha de hacer tacto rectalcomprendiendo la
prostata; en todas las mujeres se debe explorar la pelvis; en anbos sexos han de
realizarse pruebas de sangre oculta en heces. La exploracion ne urolégica debe
comprender una exploracion del estado mental y pruebas de deteccion de la de-
presion.

En el cuadro 49-2 se muestra lavaloracion de laboratorio, con un tratamien-
to adecuado basado en la causa subyacente de la pérdida de peso . Si no se en-
cuentra la causa de la pérdida de peso, es razonable un seguimiento clinico cui-
dadoso, mas que la realizacién insistente de pruebas no dirigidas.

Para més detalles, véase Reife CM: Pérdida de peso, cap. 36, en Harrison
PMI 16.%.

50
DISFAGIA

DISFAGIA

La disfagia es la dificultad de desplazar el alimento a través de la boca,la farin-
ge y el es6fago. El paciente siente que la materia deglutida qu eda detenida a lo
largo del camino. La odinofagia es el dolor con la deglucién. El globo faringeo
es la sensacion de tener un bulto en la garganta, pero la deglucién no estd afec-
tada.

FISIOPATOLOGIA La disfagia se debe a dos mecanismos fundamen-
tales: la obstruccién mecdnica y la disfunciéon motora. Las causas mecdnicas de
disfagia pueden ser intraluminales (p. ej., bolo alimenticio gande, cuerpo extra-
flo), intrinsecas del eséfago (p. ¢j., inflamacién, membranas yanillos, estenosis,
tumores) o extrinseca al eséfago (p. ej., espondilitis cervical, bocio o masa me-
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diastinica, compresion vascular). Las alteraciones de las funciones motoras que
provocan disfagia pueden estar relacionadas con trastornos de 1 a iniciacion de
los reflejos de la deglucién (p. ej., paralisis de la lengua, filta de saliva, lesiones
que afectan los componentes sensitivos de los pares craneales X y XI), trastor-
nos del musculo estriado de la faringe o el es6fago (p. ¢j., edfermedades muscu-
lares como la polimiositis y la dermatomiositis, lesiones neuro légicas como la
miastenia grave, polio o esclerosis lateral amiotréfica) y trastornos del misculo
liso esofdgico (p. ej., acalasia, esclerodermia, distrofia mioténica).

Estudio del paciente

La anamnesis puede proporcionar un diagnéstico de presuncion enel 80 % de los
pacientes aproximadamente. Las dificultades exclusivamente conlos sélidos im-
plican disfagia mecanica. Las dificultades tanto con sélidos co mo con liquidos
pueden producirse en fases avanzadas de la evolucion de la disf agia mecdnica,
pero son un signo precoz de disfagia motora. Los pacientes pue@n sefialar a ve-
ces con precision el lugar donde se detiene el alimento. Una pédida de peso des-
proporcionada con el grado de disfagia puede ser signo de un tu mor maligno
subyacente. La ronquera puede estar en relacién con la afectaci 6n de la laringe
por el proceso patolégico primario (p. €j., trastornos neuromus culares), la inte-
rrupcién del nervio laringeo recurrente por una neoplasia o laringitis por reflujo
gastroesofagico.

La exploracion fisica puede mostrar signos de una afeccién musculoesque-
lética, neuroldgica u orofaringea. En la exploracién del cuello se pueden descu-
brir masas que comprimen el eséfago. Los cambios cutdneos puede n indicar la
naturaleza sistémica de la enfermedad subyacente (p. ej., esclerodermia).

La disfagia casi siempre es un sintoma de enfermedad orgénica yno una mo-
lestia funcional. Si se sospecha una disfagia orofaringea, la v ideofluoroscopia
de la deglucién puede ser diagndstica. La disfagia mecdnica puele evaluarse con
un esofagograma con bario y esofagogastroscopia con toma endos@pica de biop-
sias. El esofagograma con bario y los estudios de motilidad eso fagica pueden
mostrar la presencia de una disfagia motora.

DISFAGIA OROFARINGEA  El paciente tiene dificultad para iniciar la
deglucidn; la comida se estanca a nivel de la escotadura suprasternal; puede ha-
ber regurgitacion nasofaringea y broncoaspiracion.

Causas: si es solo para sélidos, carcinoma, vaso aberrante, mem brana con-
génita (sindrome de Plummer-Vinson), osteofito cervical. Para 1 iquidos y soli-
dos: acalasia cricofaringea (p. €j., hipertonia o hipotonia delesfinter esofagico su-
perior), diverticulo de Zenker (evaginacion en la linea media p osterior en la
interseccion de la faringe y el musculo cricofaringeo), miasten ia grave, miopa-
tia esteroidea, hipertiroidismo, hipotiroidismo, distrofia miotnica, esclerosis la-
teral amiotrdfica, esclerosis multiple, enfermedad de Parkinson, accidente vas-
cular cerebral, y pardlisis bulbar y pseudobulbar.

DISFAGIA ESOFAGICA La comida se detiene en la zona media o in-
ferior del esterndn; puede ir acompafiada de regurgitacion, bron coaspiracion u
odinofagia. Causas: sélo para sélidos, anillo esofdgico inferia (de Schatzki, sue-
le ser intermitente), estenosis péptica (con pirosis), carcinoma, estenosis por le-
jia. Para sélidos y liquidos: espasmo esofagico difuso (con dol or toracico e in-
termitente), esclerodermia (progresiva y con pirosis), acalasia (progresiva y sin
pirosis).

DOLOR TORACICO NO CARDIACO

Hasta en el 30 % de los casos de pacientes que acuden con dolortorécico el ori-
gen radica en el eséfago en lugar de ser una angina de pecho. La anamnesis y la
exploracion fisica a menudo no pueden distinguir entre dolor to racico cardiaco
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y no cardfaco. En primer lugar, se ha de excluir una cardiopatd. Las causas com-
prenden: enfermedad por reflujo gastroesofagico, trastornos dela motilidad eso-
fagica, dlcera péptica, colelitiasis, enfermedades psiquidtricas [ansiedad, crisis de
angustia (de pdnico), depresion].

Evaluacién Valorar una prueba con tratamiento antirreflujo (p. ej. ome-
prazol); si no hay respuesta, registro ambulatorio durante 24 horas del pH intra-
luminal; si es negativo, valorar manometria esofagica, que puee revelar un tras-
torno motor. Puede merecer la pena hacer un tratamiento de prue  ba con
imipramina, 50 mg PO a la hora de acostarse. Evaluacién psiquid trica en casos
seleccionados.

TRASTORNOS MOTORES DEL ESOFAGO

Los pacientes con alteraciones de la motilidad esofdgica puedentener un amplio
espectro de hallazgos en la manometria, que van desde alteracio nes inespecifi-
cas hasta entidades clinicas definidas.

ACALASIA  Obstruccién causada por hipertonia del esfinter esofdgico in-
ferior (LES), relajacion incompleta del LES o pérdida del perisaltismo en la por-
cién del musculo liso del cuerpo del es6fago. Causas: primaria(idiopdtica) o se-
cundaria a enfermedad de Chagas, linfoma, carcinoma, pseudoobst ruccién
intestinal crénica idiopdtica, isquemia, virus neurotropos, fammacos, toxinas, ra-
diacién, posvagotomia.

Evaluacién Rx de térax: ausencia de cdmara géstrica. Esofagograma con
bario: eséfago dilatado con estrechamiento distal en pico y niel hidroaéreo. En-
doscopia para excluir tumor, sobre todo en personas de mas de 50 afios. Mano-
metria: presion del LES normal o elevada, disminucion de la redjacién del LES,
ausencia de peristaltismo.

g TRATAMIENTO

Dilatacion con globo neumatico (enérgica): eficaz en el 85 % de los casos,
riesgo de perforacion o hemorragia (3-5 %). Inyeccién de toxina botulinica
para relajar el LES por endoscopia: eficaz y segura, pero a menudo los sinto-
mas reaparecen en 12 meses; miotomia del LES (técnica de Heller ): eficaz,
pero entre el 10y el 30 % de los casos desarrolla reflujo gastr oesofagico. El
tratamiento con antagonistas del calcio (nifedipino, 10-20 mg), o dinitrato de
isosorbida, 5-10 mg SL antes de las comidas) puede evitar la neesidad de di-
latacién o de cirugia.

TRASTORNOS ESPASTICOS  Espasmo esofagico difuso: contraccio-
nes multiples, espontdneas e inducidas por la deglucién del cuerpo del eséfago,
de comienzo simultineo, larga duracion y aparicion repetida. Ca usas: primario
(idiopético) o secundario a enfermedad por reflujo gastroesofagico, estrés emo-
cional, diabetes, alcoholismo, neuropatia, radiacién, isquemia, enfermedad del
coldgeno vascular.

Una variante importante es el es6fago en cascanueces: contracciones peris-
télticas de gran amplitud (>180 mmHg); sobre todo se asocia condolor tordcico
o disfagia, aunque la relacion entre los sintomas y los hallazg os manométricos
no es constante. El trastorno se puede resolver con el tiempo o evolucionar ha-
cia un espasmo difuso. Se asocia con una mayor frecuencia de depresion, ansie-
dad y somatizacion.

Evaluacion El esofagograma con bario revela el eséfago en sacacorchos,
pseudodiverticulos y espasmo difuso. Manometria: espasmo, numer osas con-
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tracciones en el cuerpo del eséfago de comienzo simultdneo, gra amplitud y lar-
ga duracion; en el es6fago en cascanueces las contracciones son peristalticas y
de gran amplitud. Una vez excluida una cardiopatia, los espasme se pueden pro-
vocar con edrofonio, ergonovina o betanecol.

E TRATAMIENTO

Los anticolinérgicos suelen tener poca eficacia; los nitratos (dinitrato de iso-
sorbida, 5-10 mg PO antes de las comidas) y los antagonistas dé calcio (p. €j.,
nifedipino, 10 a 20 mg PO antes de las comidas) suelen ser maseficaces. Los
casos resistentes al tratamiento médico se pueden beneficiar de la dilatacion
con globo. En casos raros es precisa una intervencion quirdrgic a; miotomia
longitudinal del misculo circular del es6fago. Puede ser una ay uda tratar la
depresion u otros trastornos psicolégicos concomitantes.

ESCLERODERMIA La atrofia del musculo liso del es6fago y la fibro-
sis pueden hacer que el es6fago sea aperistéltico con insuficiencia del LES, que
ocasiona esofagitis por reflujo y estenosis. El tratamiento de la enfermedad por
reflujo gastroesofagico se estudia en el capitulo 48.

INFLAMACION ESOFAGICA

ESOFAGITIS VIRAL Causada por herpesvirus I y II, virus de la varice-
la-zéster o citomegalovirus; especialmente frecuente en personas inmunodepri-
midas (p. ej., con SIDA). Puede presentarse con odinofagia, difagia, fiebre, he-
morragia. Diagnéstico mediante endoscopia con biopsia, citologa por cepillado
y cultivo.

E TRATAMIENTO

Puede ser un proceso que cura espontdneamente en personas inmun ocompe-
tentes; lidocaina viscosa para el dolor. En los casos de largaduracién y en los
huéspedes inmunodeprimidos, las esofagitis por herpes y varicel a se tratan
con aciclovir, 5-10 mg/kg IV/8 h durante 10-14 d, después 200-400 mg PO 5
veces al dia. El CMV se trata con ganciclovir, 5 mg/kg IV/12 h, hasta la cu-
racion, que puede tardar semanas o meses. En los pacientes que no respon-
den, una alternativa es el foscarnet, 60 mg/kg IV/12 h durante 21 dfas.

ESOFAGITIS POR CANDIDA  En inmunodeprimidos, personas con tu-
mores malignos, diabetes, hipoparatiroidismo, hemoglobinopatia, SLE, lesiones
esofdgicas por cdusticos, puede comenzar con odinofagia, disfagia, candidiasis
bucal (en el 50 %). El diagndstico se realiza por endoscopia (placas blancoama-
rillentas o nédulos sobre una mucosa roja y friable). En la tin cién con KOH se
observan las hifas caracteristicas. En pacientes con SIDA, la aparicién de sinto-
mas puede justificar un ciclo de tratamiento empirico.

E TRATAMIENTO

Nistatina oral (100 000 U/mL) 5 mL/6 horas, o clotrimazol, comprimidos de
10 mg chupados cada 6 h. En pacientes inmunodeprimidos, el tratamiento de
eleccion es el fluconazol, 100-200 mg PO diarios durante 1-3 senanas; el tra-
tamiento alternativo es el itraconazol, 200 mg PO 2 veces al dia, o el ketoco-
nazol, 200-400 mg PO diariamente; a menudo es necesario un tratamiento de
mantenimiento a largo plazo. Los pacientes con mala respuesta p ueden res-
ponder a dosis mayores de fluconazol, 400 mg/d, o a anfotericina, 10-15 mg/
6 h IV hasta una dosis total de 300-500 mg.
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ESOFAGITIS POR PILDORAS La doxiciclina, tetraciclina, aspirina,
NSAID, KCl, quinidina, sulfato ferroso, clindamicina, alprenolol y alendronato
pueden inducir inflamacién local en el eséfago. Factores predis ponentes: posi-
ci6én tumbada tras ingerir las pildoras con pequeiios sorbos de gua, factores ana-
tomicos que comprimen el eséfago y frenan el transito.

TRATAMIENTO

Suprimir el farmaco que la produce; administrar antidcidos; dilatar cualquier
estenosis resultante.

OTRAS CAUSAS DE ESOFAGITIS EN EL SIDA  Puede haber infec-
ciones por micobacterias, Cryptosporidium, Pneumocystis carinii, dlceras eso-
fagicas idiopaticas, ulceras gigantes (posible efecto citopatico del VIH). Las ul-
ceras pueden responder a los glucocorticoides sistémicos.

Para mas detalles, véase Goyal RK: Disfagia, cap. 33, y Enfermedades del
eséfago, cap. 273, en Harrison PMI 16.%

ol
ABDOMEN AGUDO

Dolor abdominal agudo, catastréfico

El dolor abdominal intenso de comienzo agudo o el dolor asociad o a sincope,
hipotension o aspecto toxico precisa una evaluacion rapida y sin embargo orde-
nada. Considerar la posibilidad de obstruccién, perforacion o rotura de una vis-
cera hueca; diseccion o rotura de vasos sanguineos importantes (especialmente
de aneurisma adrtico); ulceracion; sepsis de origen abdominal; cetoacidosis; y
crisis suprarrenal.

Breve historia y exploracion fisica Los aspectos importantes de la histo-
ria comprenden la edad; momento de comienzo del dolor; actividad del pacien-
te cuando comenzo el dolor; localizacion y cardcter del dolor;irradiacion a otros
lugares; presencia de nduseas, vomitos o anorexia; variaciones temporales; va-
riaciones del ritmo intestinal; e historia menstrual. La explor acion del paciente
debe centrarse en el aspecto global del paciente [retorciéndose de dolor (litiasis
ureteral) o inmévil (peritonitis, perforacién)], posicién (un pciente que se enco-
ge hacia delante puede tener una pancreatitis o perforacién géastrica en la trans-
cavidad de los epiplones), presencia de fiebre o hipotermia, hperventilacion, cia-
nosis, ruidos intestinales, dolor con la palpacion directa o de rebote, masa
abdominal pulsatil, soplos abdominales, ascitis, rectorragia, dolor con la palpa-
cion rectal o pélvica, y datos de coagulopatia. Los datos anali ticos ttiles inclu-
yen el hematdcrito (que puede ser normal en la hemorragia aguda o equivoca-
mente elevado con la deshidratacion), el recuento leucocitario con férmula, la
gasometria arterial, electrdlitos séricos, BUN, creatinina, glucosa, lipasa o ami-
lasa y andlisis de orina. En las mujeres en edad fértil deberiarealizarse una prue-
ba de embarazo. Los estudios radiolégicos comprenden radiografa de abdomen
en dectbito y bipedestacion (proyeccion en dectbito lateral izq uierdo si es im-
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posible la bipedestacion), para evaluar el calibre intestinal yla presencia de aire
libre en el peritoneo, placas laterales con rayo horizontal para evaluar el didme-
tro adrtico; CT (cuando se dispone de ella) para detectar evidacia de perforacion
intestinal, inflamacion, infarto de 6rgano s6lido, hemorragia etroperitoneal, abs-
ceso o tumor. Una paracentesis abdominal (o lavado peritoneal en caso de trau-
matismo), puede detectar evidencia del sangrado o peritonitis.La ecografia de ab-
domen (cuando se dispone de ella), revela datos de absceso, col  ecistitis,
obstruccién biliar o ureteral, o hematomas, y se emplea para me dir el didmetro
de la aorta.

Estrategias diagnosticas La primera decision se toma en funcién de la es-
tabilidad hemodinamica del paciente. Si el paciente estd inestable, se debe sos-
pechar una catastrofe vascular como una fuga en un aneurisma agtico. En estos
pacientes se realiza una reanimacién limitada pasando inmediatamente a explo-
racion quirirgica. Si el paciente estd estable hemodindmicamene, el siguiente as-
pecto a decidir es si existe rigidez del abdomen. Los abdémenes rigidos se de-
ben con mas frecuencia a perforacion u obstruccion. El diagndsico se suele poder
realizar con una radiografia de térax y simple de abdomen.

Si el abdomen no esta rigido, las causas se pueden agrupar segtii n el dolor
esté mal o bien localizado. Si el dolor estd mal localizado, se debe evaluar si es
posible un aneurisma aértico. En ese caso, la CT puede realizar el diagndstico;
en caso contrario, el diagnéstico diferencial incluye la apendcitis inicial, la obs-
truccion incipiente, isquemia mesentérica, enfermedad inflamato ria intestinal,
pancreatitis, y problemas metabdlicos.

El dolor localizado en el epigastrio puede ser de origen cardi@o, inflamacién
o perforacion esofdgica, gastritis, tlcera péptica, cdlico bilar o colecistitis y pan-
creatitis. El dolor en hipocondrio derecho comprende estas mism as entidades
mas la pielonefritis o nefrolitiasis, absceso hepatico, absceso subfrénico, embo-
lia pulmonar, o neumonia, o bien ser de origen musculoesqueléti co. Otras con-
sideraciones diagndsticas en el dolor en hipocondrio izquierdo son infarto o ro-
tura esplénicos, esplenomegalia, y tlceras géstrica o péptica. El dolor en fosa
ilfaca derecha puede ser debido a apendicitis, diverticulo de Meckel, enfermedad
de Crohn, diverticulitis, adenitis mesentérica, hematoma de la vaina del recto,
absceso del psoas, absceso o torsién ovaricos, embarazo extrauterino, salpingi-
tis, sindromes de fiebre familiar, urolitiasis, herpes zoster. El dolor en fosa ilia-
ca izquierda puede ser debido a diverticulitis, neoplasia perfaada y otras entida-
des mencionadas anteriormente.

E TRATAMIENTO

Las prioridades iniciales son los liquidos intravenosos, la cor reccién de los
trastornos acidobdsicos que ponen en peligro la vida, y la valaacion de la ne-
cesidad de cirugia urgente; es esencial un seguimiento cuidado®, con reexplo-
racion frecuente (en lo posible por el mismo examinador). El enpleo de anal-
gesia con opidceos es objeto de controversia. Tradicionalmente, no se

administraban analgésicos opidceos a la espera de establecer el diagnéstico y
el plan de tratamiento, puesto que enmascarar los signos diagnésticos puede
retrasar una intervencion necesaria. Sin embargo, la evidenciade que los opia-
ceos enmascaran el diagndstico es escasa.

Para mas detalles, véase Silen W: Dolor abdominal, cap. 13, Harrison PMI 16.2.
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52
DIARREA, ESTRENIMIENTO Y MALABSORCION

FUNCIONES NORMALES DEL TRACTO DIGESTIVO

ABSORCION DE LOS LIQUIDOS Y ELECTROLITOS  El tracto GI
recibe 8-10 L/d de liquidos, incluidos unos 2 L/d ingeridos conw tales; la mayo-
ria se absorbe en el intestino delgado. En el colon se absorbennormalmente 0.05-
2 Ld, pero en caso necesario pueden absorberse 6 L/d. La absorcién de agua en
el intestino se efectda pasivamente acompaifiando al transporte a ctivo del Na*,
CI', la glucosa y las sales biliares. Otros mecanismos de transpote son: el inter-
cambio CI/HCOj, el intercambio Na*/H", la secrecion de Hf, K*, HCO;, el trans-
porte combinado de Na* y glucosa, y el transporte activo del Na™ a través de la
membrana basal lateral por medio de la ATPasa de Na*, K*.

ABSORCION DE LOS NUTRIENTES

1. En el intestino delgado proximal: hierro, calcio, folato, grasas (tras la hidré-
lisis de los triglicéridos para dar dcidos grasos por la acciénde la lipasa y co-
lipasa pancreaticas), proteinas (después de ser hidrolizadas pa las peptidasas
pancredticas e intestinales), hidratos de carbono (una vez hidolizados por las
amilasas y disacaridasas); los triglicéridos se absorben en for ma de micelas
después de ser solubilizados por las sales biliares; los aminod cidos y dipép-
tidos se absorben mediante transportadores especificos; los azi cares se ab-
sorben por transporte activo.

2. En el intestino delgado distal: vitamina B,,, sales biliares, agua.

3. Encel colon: agua y electrdlitos.

MOTILIDAD INTESTINAL Permite el avance del contenido intestinal
desde el estomago hasta el ano y la separacion de los ingredientes dietéticos, lo
que favorece la absorcion de los nutrientes. La propulsion estaregulada por me-
canismos nerviosos, miégenos y hormonales, y mediada por el complejo motor
migratorio, una onda organizada de actividad neuromuscular, que se origina en
la porcién distal del estomago durante el ayuno y que se despla za lentamente
descendiendo por el intestino delgado. Los movimientos del colon estan media-
dos por el peristaltismo local que propulsa las heces. La defec acién tiene lugar
por relajacion del esfinter anal interno en respuesta a la disension del recto, con
un control voluntario por la contraccién del esfinter anal externo.

DIARREA

FISIOLOGIA  Se define formalmente como la expulsién de mas de 200
g/d de heces, llevando una dieta (occidental) pobre en fibra; el término diarrea
también se emplea a menudo para designar unas heces acuosas o liquidas. Esta
mediada por uno o mds de los siguientes mecanismos:

Diarrea osmética Los solutos no absorbidos elevan la presion oncética in-
traluminal, produciendo la entrada del agua; en general, esta diarrea desaparece
con el ayuno; el hiato osmolal en heces es mayor de 40 (véase m ds adelante).
Causas: déficit de disacaridasas (p. €j., de lactasa), insuficencia pancredtica, so-
brecrecimiento bacteriano, ingestion de lactulosa o sorbitol, a buso de laxantes
polivalentes, esprue celiaco o tropical y sindrome del intestin o corto. El déficit
de lactasa puede ser primario (de prevalencia mayor en asiatice y en la raza ne-
gra, suele aparecer en adultos jovenes) o secundario (por gastr oenteritis viral,
bacteriana o protozoaria, esprue celiaco o tropical, o kwashiorkor).

Diarrea secretora La secrecion activa de iones produce pérdidas obligato-
rias de agua; la diarrea suele ser acuosa, a menudo abundante; no se modifica
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con el ayuno; las heces son ricas en Na * y K*, con hiato osmolal menor de 40.

Causas: infecciones virales (p. ej., rotavirus, virus de Norwak), infecciones bac-
terianas (p. €j., célera, E. coli enterotoxigena, Staphylococcus aureus), protozoos
(p. ¢j., Giardia, Isospora, Cryptosporidium), procesos asociados al SIDA (entre
ellos los micobacterianos y los inducidos por el VIH), farmacos (p. ej., teofili-
na, colchicina, prostaglandinas, diuréticos), sindrome de Zollnger-Ellison (pro-
duccién excesiva de gastrina), tumores productores de péptido ntestinal vasoac-
tivo (VIP), tumores carcinoides (histamina y serotonina), carchoma medular de
tiroides (prostaglandinas y calcitonina), mastocitosis generalzada, leucemia ba-
sofila, adenomas vellosos del colon distal (secrecion directa ¢ liquido rico en po-
tasio), colitis microscdpica y coldgena, y diarrea colerreica ( por malabsorcion
ileal de las sales biliares).

Diarrea exudativa Inflamacion, necrosis y desprendimiento de la mucosa
del colon; puede tener un componente de diarrea secretora debid a la liberacion
de prostaglandinas por las células inflamatorias; las heces suelen contener poli-
morfonucleares y también sangre oculta o visible. Causas: infecciones bacteria-
nas [p. ej., Campylobacter, Salmonella, Shigella, Yersinia, E. coli invasora o en-
terotoxigena, Vibrio parahemolyticus, colitis por Clostridium difficile (con
frecuencia provocada por la toma de antibiéticos)], parasitos d el colon (p. ej.,
Entamoeba histolytica), enfermedad de Crohn, proctocolitis ulcerosa, enferme-
dad inflamatoria intestinal idiopdtica, enterocolitis por radiacién, quimioterapia
anticancerosa e isquemia intestinal.

Trastornos de la motilidad intestinal ~ Son alteraciones de la coordinacién
motora del intestino; suelen producir diarrea a menudo intermitente o alternan-
do con estrefiimiento. Las causas son: diabetes mellitus, insuficiencia suprarre-
nal, hipertiroidismo, enfermedades del coldgeno vascular, parastosis, estados de
hipersecrecion de gastrina y VIP, amiloidosis, laxantes (especialmente, los que
llevan magnesio), antibidticos (sobre todo, eritromicina), agen tes colinérgicos,
disfuncién neuroldgica primaria (p. ej., enfermedad de Parkinso n, neuropatias
traumaticas), impacto fecal, diverticulosis y sindrome del intestino irritable. La
sangre derramada en la luz intestinal tiene efecto purgante, ylas hemorragias di-
gestivas altas copiosas producen diarrea por aumento de la motilidad.

Disminucion de la superficie de absorcion Se debe, generalmente, a in-
tervenciones quirtrgicas (p. €j., resecciones o reparaciones irtestinales extensas)
que dejan una superficie insuficiente para la absorcion de la grasa y la digestion
de los hidratos de carbono, y para la absorcién del agua y los electrdlitos; ocu-
rre espontaneamente en las fistulas enteroentéricas (gastrocdli cas, sobre todo).

ESTUDIO Historia La diarrea debe distinguirse de la incontinencia fe-
cal, del cambio del calibre de las heces emitidas, de la rectorragia, y de la defe-
cacion de heces escasas y frecuentes, pero por lo demds normale s. Es esencial
una historia concienzuda sobre la toma de medicamentos. La diarrea y el estre-
nimiento alternantes sugieren una obstruccién fija del colon (p. €j., por carcino-
ma) o el sindrome del intestino irritable. Un proceso de aparicion brusca y evo-
lucién rapida, acompafiado a menudo de nduseas, vomitos y fiebre ,es
caracteristico de una infeccién viral o bacteriana, de divertialitis, isquemia, en-
terocolitis por radiacion o una diarrea provocada por medicamertos, y puede ser
la primera manifestacion de una enfermedad inflamatoria intesti nal. Mas del
90 % de las diarreas agudas tiene una causa infecciosa. Una evolicion mads insi-
diosa y prolongada (>4 semanas) sugiere malabsorcion, enfermedad inflamato-
ria intestinal, trastornos metabdlicos o endocrinos, insuficiercia pancredtica, abu-
so de laxantes, isquemia, neoplasias (estados de hipersecreciéno de obstruccion
parcial) o el sindrome del intestino irritable. Las enteritis parasitarias y algunas
formas de las enteritis bacterianas también pueden producir sin tomas crénicos.
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Las heces especialmente malolientes o grasientas sugieren malab sorcion de la
grasa. El impacto fecal puede causar una aparente diarrea porque sélo los liqui-
dos pasan a través de una obstruccion parcial. Algunas causas infecciosas de la
diarrea se asocian a un estado de inmunodepresion (véase cuadro 52-1).

Exploracion fisica En la diarrea aguda e intensa son frecuentes los signos
acusados de deshidratacion. La fiebre y el dolor abdominal sugeren infeccién o
enfermedad inflamatoria, pero estos sintomas suelen faltar en 1 a enteritis viral.
Los signos de desnutricion sugieren una evolucién crénica. Algu nos signos se
asocian con frecuencia a determinados déficit debidos a malabso rcién (p. ej.,
queilosis en el déficit de riboflavina o la ferropenia, glosits en la carencia de By,
o de folato)

Examen de las heces En el estudio de los pacientes con diarrea intensa,
prolongada o sanguinolenta son elementos importantes el cultivo de patégenos
bacterianos, el examen de las heces en busca de leucocitos, la determinacion de
la toxina de Clostridium difficile, y la investigacion de huevos y parésitos. Las
heces con sangre (prueba de hemorragias ocultas en heces) o lewocitos (tincién
de Wright) sugieren inflamacién (p. ej., colitis ulcerosa, enfe rmedad de Crohn,
infeccidn o isquemia). La tincién de Gram en heces puede dar el diagndstico de
una infeccién por Staphylococcus, Campylobacter o Candida. La esteatorrea (de-
terminada por la tincién de una muestra de heces con Sudan III o por andlisis
cuantitativo de la grasa en heces de 72 h) sugiere malabsorcion o insuficiencia
pancredtica. Si se determinan las concentraciones de Na™ y K* en el liquido fe-
cal se puede distinguir entre diarrea osmética y otras clases ¢ diarrea; en la dia-
rrea osmotica hay un hiato osmolal fecal > 40, donde hiato osmo lal fecal = os-
mOISén'ca - [2 X (Naf + K+)fccal]~

Datos complementarios  En los hemogramas completos puede descubrir-
se anemia (pérdida aguda o crénica de sangre o malabsorcion dehierro, folato o
B,,), leucocitosis (inflamacién), eosinofilia (enfermedades parasitarias, neopla-
sicas e inflamatorias intestinales). Las concentraciones sérica de calcio, albtimi-
na, hierro, colesterol, folato, B,,, vitamina D y carotenos, la capacidad de fijacién
del hierro y el tiempo de protrombina pueden aportar datos de malabsorcién o de
maldigestion intestinal.

Cuadro 52-1
Causas infecciosas de diarrea en los pacientes con SIDA
MICROORGANISMOS PATOGENOS MICROORGANISMOS PATOGENOS
NO OPORTUNISTAS OPORTUNISTAS
Shigella Protozoos
Salmonella Cryptosporidium
Campylobacter Isospora belli
Entamoeba histolytica Microsporidios
Chlamydia Blastocystis hominis
Neisseria gonorrhoeae Virus
Treponema pallidum y otras Citomegalovirus
espiroquetas Virus del herpes simple
Giardia lamblia Adenovirus
VIH
Bacterias

Complejo Mycobacterium avium
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Otros estudios La absorcién de la D-xilosa es una prueba cémoda y valio-
sa de deteccion selectiva de la funcion de absorcion del intest ino delgado. La
biopsia de intestino delgado es especialmente ttil para enjuicar la malabsorcion
intestinal. Son estudios especiales: la prueba de Schilling (mdabsorcién de B,,),
la prueba del H, en el aliento administrando lactosa (malabsorcién de hidratos &
carbono), las pruebas de H, en el aliento dando lactulosa y xilosa marcadas
con "C (sobrecrecimiento bacteriano), la prueba del aliento dando dddo glicoco-
lico (malabsorcion ileal), la prueba del aliento dando triolein a (malabsorcién de
la grasa), y las pruebas de la bentiromida y la secretina (insu ficiencia pancreati-
ca). La sigmoidoscopia o la colonoscopia sirven para diagnosticar las colitis (es-
pecialmente, las formas pseudomembranosa, isquémica y microscopca), aunque
no permiten distinguir entre colitis infecciosas y no infecciosis (especialmente, la
colitis ulcerosa idiopdtica). La exploracion radiolégica con cantraste de bario pue-
de sugerir el diagnéstico de malabsorcién (pliegues intestinale s engrosados), de
enfermedad inflamatoria intestinal (ileitis o colitis), de tuberculosis (inflamacién
ileocecal), neoplasias, fistulas intestinales o trastornos de la motilidad.

E TRATAMIENTO

En la figura 52-1 se muestra un enfoque del tratamiento de la d iarrea aguda.
El tratamiento sintomatico comprende la rehidratacion enérgica(IV o con so-
luciones de glucosa y electrélitos por via oral), reposicién ectrolitica, fijado-
res de sustancias osmoéticamente activas (p. €j., caolin-pecting y opiaceos para
disminuir la motilidad intestinal (p. ej., loperamida, difenoxi lato); los opia-
ceos pueden estar contraindicados en los procesos infecciosos oinflamatorios
que producen diarrea. En la figura 52-2 se muestra el enfoque de tratamiento
de la diarrea crénica.

SINDROMES DE MALABSORCION

La malabsorcién intestinal de los nutrientes ingeridos puede pr oducir una dia-
rrea osmotica, esteatorrea o carencias especificas (p. €j., dehierro, folato, B,,, y
vitaminas A, D, E y K). En el cuadro 52-2 se citan las causas frecuentes de ma-
labsorcién intestinal. La enteropatia con pérdida de proteinas puede deberse a
varios procesos causantes de malabsorcion; se asocia a hipoalbuninemia y pue-
de diagnosticarse midiendo las concentraciones fecales de o,-antitripsina o de
albimina marcada con radiois6topo. El tratamiento se dirige a h enfermedad de
base.

ESTRENIMIENTO

Se define como una disminucion de la frecuencia de deposicién a<l por se-
mana o dificultad en la defecacion; puede producir dolor abdominal, distensién
e impacto fecal, con la consiguiente obstruccion o, rara vez, ma perforacion. Es
un padecimiento frecuente y, en muchos casos, subjetivo. Los fatores favorece-
dores pueden ser: inactividad, dieta pobre en residuos e insuficiente asignacion
de tiempo para la defecacion.

CAUSAS ESPECIFICAS Trastornos de la motilidad del colon debidos a
disfuncion neuroldgica (diabetes mellitus, lesiones en médula epinal, esclerosis
multiple, enfermedad de Chagas, enfermedad de Hirschsprung, pseudoobstruc-
cién intestinal crénica idiopatica, megacolon idiopatico), escl erodermia, medi-
camentos (especialmente anticolinérgicos, opidceos, antidcidos con aluminio o
calcio, antagonistas del calcio, suplementos de, hierro, sucralfato), hipotiroidis-
mo, sindrome de Cushing, hipopotasemia, hipercalcemia, deshidra tacién, cau-
sas mecdnicas (tumores colorrectales, diverticulitis, vélvulos,hernias, invagina-
cién) y dolores anorrectales (debidos a fisuras, hemorroides, dscesos o proctitis)
que producen retencion de las heces seguidas de estrefiimiento e impacto fecal.
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Diarrea aguda

Historia y
exploracion fisica

Probablemente no
infecciosa

Probablemente infecciosa Evaluary tratar
en consecuencia

Ligera Moderada Grave
(sin limitaciones) (actividades alteradas) (incapacitado)

I I I
| Instaurar reposicion hidroelectrolitica

l

Fiebre >38.5 °C, heces sanguinolentas,
Tleucocitos en heces, inmunodeprimido
0 anciano

| Se resuelve” Persiste*

@ @_, Estudios microbiolégicos
en heces

Antidiarreicos

l J Patégeno encontrado
|Se resuelve| | Persiste*

Tratamiento empirico Seleccionar
+ ml' N d?l ! tratamiento
as estudio especifico

FIGURA 52-1 Algoritmo de tratamiento de la diarrea aguda. Antes de estudiar la, considerar
tratamiento empirico con (*) metronidazol y con (+) quinolona.

E TRATAMIENTO

En ausencia de una causa identificable, el estrefiimiento puede mejorar acon-
sejando el ejercicio, la ingestion de fibra abundante, tomando agentes forma-
dores de masa (p. ej., psyllium) y aumentando el consumo de liquidos. Son

medidas especificas: la eliminacién de una obstruccion intestin al (fecalitos,
tumores) y la suspension de los agentes inhibidores de la motil idad que no
sean esenciales (sobre todo, los opidceos y los antidcidos quellevan aluminio
o calcio). Como alivio sintomatico son necesarios, en ocasiones , productos
con magnesio u otros purgantes. En caso de hipomotilidad o disnotilidad gra-
ve, o cuando hay consumo de opidceos, los productos mas eficace s son: los
agentes osmoticamente activos (p. €j., lactulosa por via oral,soluciones de la-
vado intestinal que llevan polietilenglicol), los laxantes emolentes por via oral
o rectal (p. ej., sales de docusato) y el aceite mineral.
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Cuadro 52-2
Causas frecuentes de malabsorcion

Maldigestion: pancreatitis crénica, fibrosis quistica, carcinoma de péancreas

Déficit de sales biliares: cirrosis, colestasis, sobrecrecimiento bacteriano (sin-
drome de asa ciega, diverticulos intestinales, hipomotilidad), deterioro de la
reabsorcion ileal (resecciones, enfermedad de Crohn), fijadores de las sales
biliares (colestiramina, carbonato calcico, neomicina)

Superficie de absorcion insuficiente: reseccion intestinal masiva, fistula gastro-
coélica, derivacion yeyunoileal

Obstruccion linfatica: linfoma, enfermedad de Whipple, linfangiectasia intesti-
nal

Enfermedades vasculares: pericarditis constrictiva, insuficiencia cardiaca dere-
cha, insuficiencia mesentérica arterial o venosa

Enfermedades de la mucosa: infecciones (inyeccién por Giardia, enfermedad
de Whipple, esprue tropical), procesos inflamatorios (enfermedad de Crohn),
enteritis por radiacion, enteritis eosindfila, yeyunitis ulcero sa, mastocitosis,
esprue tropical, procesos infiltrantes (amiloidosis, esclerodemia, linfoma, es-
prue coldgeno, colitis microscépica), alteraciones bioquimicas (enteropatia
sensible al gluten, déficit de disacaridasas, hipogammagliobuli nemia, abeta-
lipoproteinemia, déficit de transporte de los aminoacidos), tratornos endocri-
nos (diabetes mellitus, hipoparatiroidismo, insuficiencia suprarrenal, hiperti-
roidismo, sindrome de Zollinger Ellison, sindrome carcinoide)

Para mas detalles, véase Ahlquist DA, Camilleri M: Diarrea y estrefiimien-
to, cap. 35, y Binder HJ: Trastornos de la absorcion, cap. 275, en Harrison
PMI 16.%

53

HEMORRAGIA DIGESTIVA

FORMAS DE PRESENTACION

1. Hematemesis: vémitos de sangre o de sangre alterada («en posos de
café») que indican una hemorragia proximal al ligamento de Treitz.

2. Melena: sangre alterada (negra) expulsada por el recto (se precisan
>100 mL de sangre para que las heces tengan aspecto de melena); suele indicar
una hemorragia proximal al ligamento de Treitz, pero puede proceder de un si-
tio tan distal como el colon ascendente; la pseudomelena puede deberse debida
al consumo de hierro, bismuto, regaliz, remolacha, arandanos, carbén vegetal.

3. Hematoquecia: hemorragia rectal de color rojo brillante o granate que
suele suponer una hemorragia mds alla del ligamento de Treitz,pero que también
puede deberse a una hemorragia digestiva alta rapida (>1000 mL).

4. Prueba de la sangre oculta en heces positiva con o sin ferropenia.

5. Sintomas de pérdida de sangre, p. ¢j., desvanecimiento o disnea.

CAMBIOS HEMODINAMICOS  Un descenso ortostitico de la presion
arterial >10 mmHg suele indicar una disminucion de la volemia snguinea >20 %
(+ sincope, mareo-desmayo, nduseas, sudores, sed).



222 SECCION3 Sintomas comunes del paciente

CHOQUE  Presion sistélica <100 mmHg que suele indicar una reduccién
del volumen sanguineo >30 % (+ palidez, piel fria).

ALTERACIONES DE LABORATORIO  El hematdcrito no refleja a ve-
ces la intensidad de la pérdida de sangre, porque el paso de lfjuidos extravascu-
lares a la circulacion para restablecer el equilibrio es tardio. Hay ligera leucoci-
tosis y trombocitosis. El aumento del nitrégeno ureico sanguine o (BUN) es
frecuente en las hemorragias digestivas altas.

SIGNOS DE MAL PRONOSTICO Edad >60 afios, enfermedades aso-
ciadas, coagulopatias, inmunodepresion, presentacion en forma d e choque, re-
peticion de la hemorragia, comienzo de la hemorragia en el hosp ital, hemorra-
gia por varices, signos endoscopicos de hemorragia reciente [p.ej., «vaso visible»
en la base de una tlcera (véase mas adelante)].

HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA

CAUSAS Frecuentes Ulcera péptica, gastropatia (alcohol, aspirina,
NSAID, estrés), esofagitis, desgarro de Mallory-Weiss (desgarro de la mucosa
en la unién esofagogastrica producido por las arcadas), varicesesofagogastricas.

Menos frecuentes  Sangre deglutida (epistaxis); neoplasia esofdgica, gés-
trica o intestinal; tratamiento anticoagulante y fibrinolitico;gastropatia hipertré-
fica (enfermedad de Ménétrier); aneurisma adrtico; fistula aort oentérica (de un
injerto adrtico); malformaciones AV; telangiectasias (sindrome de Osler-Ren-
du-Weber); lesion de Dieulafoy (vasos submucosos ectdsicos); vaculitis; enfer-
medades del tejido conjuntivo (pseudoxantoma eléstico, sindrome de Ehlers-
Danlos); discrasias sanguineas; neurofibroma; amiloidosis; hemdbilia (sangre de
origen biliar).

ESTUDIO Sélo después de lograda la reanimacion hemodindmica (véa-
se mas adelante y fig. 53-1).

* Historia clinica y exploracion fisica: consumo de medicamentos(riesgo de
hemorragia digestiva alta y baja con la aspirina y NSAID), ante cedentes de ul-
cera, de hemorragias previas, antecedentes familiares, datos decirrosis o vascu-
litis, etc. El aumento de los ruidos intestinales va a favor de un origen GI alto.

* Aspiracion nasogdstrica buscando sangre visible, si no estd chro su origen
(alto o bajo) por la historia; puede ser falsamente negativa ha staenel 16 % de
los casos si la hemorragia ha cesado o el origen es duodenal. Carece de signifi-
cado realizar la prueba de sangre oculta en el aspirado.

» Endoscopia alta: precision >90 %; permite ver el punto sangrante y es po-
sible actuar terapéuticamente; indispensable si se sospechan va rices o fistulas
aortoentéricas; permite identificar el «vaso visible» (arteria que sobresale en el
crater de una tlcera), lo que lleva consigo un elevado riesgo de repeticioén de la
hemorragia (~50 %).

* Estudio gastroduodenal con bario: precision ~80 % para identificar una le-
sién, aunque no confirma el origen de la hemorragia; alternatia aceptable a la en-
doscopia en la hemorragia resuelta, o en la hemorragia crénicade baja intensidad.

* Arteriograffa mesentérica selectiva: cuando una hemorragia coposa impi-
de identificar con el endoscopio el punto sangrante.

* Gammagrafia con radiois6topos (p. ej., con hematies o albimina marca-
dos con *Tc); usada principalmente como prueba de deteccién sistematica para
enjuiciar la posibilidad de realizar una arteriografia en las hemorragias intermi-
tentes o de origen no aclarado.

HEMORRAGIA DIGESTIVA BAJA

CAUSAS Lesiones anales (hemorroides, fisuras), traumatismos rectales,
proctitis, colitis (colitis ulcerosa, enfermedad de Crohn, colitis infecciosa, coli-
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Hemorragia digestiva alta aguda

Si no hay alteraciones Si hay alteraciones
hemodinamicas ni hemoglobina | | hemodinamicas o hemoglobina
en descenso: endoscopia en descenso: endoscopia
programada urgente
| |

Ulcera Varices esofagicas Desgarro de

Mallory-Weis
| | [
Sangrado Coéagulo Base Ligadura o Sangrado
activo o adherente* limpia escleroterapia activo
vaso 0 mancha T I
visible plana, A :
. usencia
pigmentada ICU de sangrado
1-2 dias; activo
planta
2-3 dias
Tratamiento || No tratamiento || No tratamiento Tratamiento Tratamiento
endoscopico|| endoscépico endoscépico endoscopico| | endoscopico
I I I I I
ICU 1 dia; Planta Planta
planta 2 dias 3 dias Alta 1-2 dias Alta

FIGURA 53-1 Algoritmo propuesto para los pacientes con hemorragia digestiva alta aguda.
Las recomendaciones respecto al nivel de cuidados y el momento del alta suponen un paciente
estabilizado sin sangrado persistente ni problemas médicos concomitantes. La endoscopia diges-
tiva alta es la principal herramienta diagnéstica y terapéutica. *Algunos autores proponen el tra-
tamiento endoscdpico si existen codgulos adherentes.

tis isquémica, por radiacion), pélipos del colon, carcinoma del colon, angiodis-
plasia (ectasia vascular), diverticulosis, invaginacion, tlcerasolitaria, discrasias
sanguineas, vasculitis, enfermedades del tejido conjuntivo, neu rofibroma, ami-
loidosis, tratamiento anticoagulante.

ESTUDIO Véase mds adelante y figura 53-2.

» Historia y exploracién fisica.

 En presencia de alteraciones hemodinamicas, realizar endoscopia digesti-
va alta seguida de colonoscopia. Si no existen alteraciones henodindmicas, rea-
lizar anoscopia y o bien sigmoidoscopia o colonoscopia: excluir hemorroides,
fisuras, ulceras, proctitis, neoplasias.

* Colonoscopia: a menudo es la mejor exploracion, pero puede ser imposi-
ble si la hemorragia es masiva.

* Enema opaco: carece de utilidad en la hemorragia activa.

* Arteriografia: si la hemorragia es intensa (exige una velocidal de la hemo-
rragia >0.5 mL/min; puede precisarse un estudio previo de la he morragia con
radioisétopos, como el ya citado); localiza el punto de la hemaragia o los vasos
anormales.

» Exploracién quirtrgica (como ultimo recurso).

HEMORRAGIA SIN ORIGEN CLARO Con frecuencia procede del in-
testino delgado. Considerar la posibilidad de una exploracién r adiolégica con
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|Hemorragia digestiva baja aguda|

]
|Sin alteraciones hemodinémicas| |Con alteraciones hemodinémicas|

Edad <40 afios | | Edad >40 afios | | Endoscopia alta |

Sigmoidoscopia
flexible

Colonoscopia Colonoscopia*

Cesa Persiste sangrado || Persiste sangrado
la hemorragia | | leve a moderado intenso
Valorar enteroscopia, Enterosconia Angioarafia
enteroclisis, angiografia si pi glograii
hemorragia copiosa

Gammagrafia con
Colonoscopia si existe hematies marcados
anemia ferropénica, con Tc y/o angiografia
sindrome de cancer | |
de colon familiar
0 sigmoidoscopia

Enteroscopia

Valorar endoscopia Endoscopia

negativa

intraoperatoria

intraoperatoria

FIGURA53-2  Algoritmo propuesto para pacientes con hemorragia digestiva bap aguda. *Si la
hemorragia masiva no permite limpiar el colon, realizar la angiograffa.

enteroclisis del intestino delgado (radiografia cuidadosa con bario mediante in-
tubacion peroral del intestino delgado), de una gammagrafia del diverticulo de
Meckel, una enteroscopia (endoscopia del intestino delgado) o de una laparoto-

mia exploradora con enteroscopia intraoperatoria.

E TRATAMIENTO

De la hemorragia digestiva alta y baja

e Canalizar una vena con una via intravenosa gruesa (calibre 14- 18); en
hemorragias importantes y en pacientes con cardiopatia se debecanalizar una
vena central; vigilar las constantes vitales, la diuresis y elhematdcrito (puede
descender tardiamente). No estd comprobada la utilidad del lava do gastrico,
pero permite limpiar el estdbmago antes de la endoscopia. La sol ucién salina
helada puede lisar los coagulos; puede ser preferible el agua @l grifo a la tem-
peratura ambiente. A veces es necesaria la intubacién para prot eger las vias
respiratorias.

 Determinar el grupo sanguineo y realizar unas pruebas cruzadas (6 uni-
dades en las hemorragias copiosas).

e Tener preparada la intervencion quirdrgica cuando la hemorraga es ma-
siva.

* Mantener la presion arterial con liquidos isot6nicos (soluciénsalina nor-
mal); albdmina y plasma fresco congelado en los cirréticos. Concentrados de
hematies si se dispone de ellos (sangre completa si la hemorragia es masiva);
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mantener el Hto >25-30. Plasma fresco congelado y vitamina K (D mg SC o
IV) en los cirréticos con coagulopatia.

e Calcio IV (p. ej., hasta 10-20 mL de gluconato calcico al 10 %, por via
IV, inyectados en 10-15 min) si el calcio sérico desciende (debido a la trans-
fusion de sangre citratada). Tratamiento farmacolégico empirico(antiacidos,
bloqueantes de los receptores H,, omeprazol) sin eficacia comprobada.

*» Medidas especificas. Varices: octreotida (embolada de 50 g, infusién
de 50 pg durante 2-5 dias); taponamiento con sonda de Blakemore-Sengsta-
ken, esclerosis endoscdpica o ligadura con bandas; propranolol o nadolol en
dosis suficientes para producir un bloqueo beta que disminuya e 1riesgo de
que recidive la hemorragia o de que aparezca hemorragia inicial por varices
(no usar en la fase aguda de la hemorragia) (cap. 158); Ulcera con vaso visi-
ble o hemorragia activa: coagulacién endoscopica bipolar, con sonda de ca-
lor o con léser, o inyeccién de adrenalina; gastritis: embolizacién o infusién
de vasopresina de la arteria gdstrica izquierda; telangiectasias en tubo diges-
tivo: el etinilestradiol/noretisterona (0.05/1.0 mg PO/diario) puede evitar la
recidiva de la hemorragia, especialmente en los pacientes con i nsuficiencia
renal crénica; diverticulosis: arteriografia mesentérica con vasopresina intra-
arterial; angiodisplasia: coagulacion bipolar o con ldser a través de colonos-
copio, puede regresar con la sustitucion de una valvula adrtica estendtica.

* Indicaciones de la cirugia de urgencia: hemorragia incoercible o pro-
longada, recidiva hemorragica grave, fistula aortoentérica. Enlas varices eso-
fagicas refractarias, plantear la posibilidad de una derivacién portosistémica
intrahepdtica transyugular.

Para maés detalles, véase Laine L: Hemorragia de vias digestivas, cap. 37,
en Harrison PMI 16.%.

o4

ICTERICIA Y ESTUDIO DE LA FUNCION HEPATICA

ICTERICIA

DEFINICION Pigmentacién amarilla de la piel debida a elevacién de la
concentracion sérica de bilirrubina; suele apreciarse mas facilnente en las escle-
réticas. La ictericia y el color amarillo de la esclerdtica se manifiestan clinica-
mente cuando la concentracion de bilirrubina séricaes >51 umol/L ( >3
mg/dL); también se observa coloracién amarilla de la piel cuando se elevan los
carotenos en suero, pero entonces no estan pigmentadas las esclerdticas.

METABOLISMO DE LA BILIRRUBINA La bilirrubina es el princi-
pal producto de degradacién de la hemoglobina que es liberada pr los hematies
viejos. Primero se une a la albimina y es transportada al higad o; alli es conju-
gada por la glucuroniltransferasa, formando un compuesto hidros oluble (glu-
cur6nido), que se excreta con la bilis y se convierte en urobil inégeno en el co-
lon. La mayor parte del urobilindgeno se excreta con las heces;una pequeiia parte
del mismo se reabsorbe y se elimina por el riiidén. La bilirrubina sélo puede ex-
cretarse por el rifiéon cuando estd en su forma conjugada (determ inada como la
fraccion «directa»); por tanto, la elevacion de la bilirrubina directa se asocia a
bilirrubinuria. La formacién y excrecién excesiva de bilirrubina (incluso sin hi-
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perbilirrubinemia, como en la hemolisis) produce unas concentra ciones eleva-
das de urobilinégeno urinario.

ETIOLOGIA La hiperbilirrubinemia aparece como consecuencia de: 1)
hiperproduccidn; 2) captacién, conjugacion, o excrecion hepdtic a disminuidas;
6 3) regurgitacion de la bilirrubina no conjugada o conjugada desde los hepato-
citos o las vias biliares lesionados (cuadro 54-1).

ESTUDIO Los pasos iniciales al evaluar un paciente ictérico son averi-
guar si: 1) la hiperbilirrubinemia es principalmente conjugada o no conjugada,
y 2) si son anormales otras pruebas bioquimicas (fig. 54-1, cua dros 54-2 y 54-
3). El estudio clinico esencial comprende la anamnesis (especia Imente la dura-
cién de la ictericia, prurito, dolores acompafiantes, fiebre, pérdida de peso, fac-
tores de riesgo respecto a las enfermedades de transmision parenteral, consumo
de medicamentos y de alcohol, antecedentes de viajes, cirugia yembarazo), la ex-
ploracién fisica (hepatomegalia, dolor con la palpacién sobre h region hepdtica,
vesicula palpable, esplenomegalia, ginecomastia, atrofia testiaular), pruebas fun-
cionales hepaticas (véase mds adelante) y hemograma completo.

Sindrome de Gilbert Trastorno de conjugacién de la bilirrubina debido a
una disminucion de la actividad de la bilirrubina UDP glucurono siltransferasa.
Provoca una hiperbilirrubinemia no conjugada leve, casi siempre menor de 103
umol/L (<6 mg/dL). Afecta al 3-7 % de la poblacién; proporcion varones/muje-
res 2-7:1.

HEPATOMEGALIA

DEFINICION  Generalmente se trata de una zona de matidez mayor de
12 cm en la linea medioclavicular o de un 16bulo izquierdo palpble en el epigas-
trio. Es importante descartar un higado descendido (p. ej., enla enfermedad pul-
monar obstructiva crénica y en la hiperinsuflacion pulmonar) y otras masas si-

Cuadro 54-1
Causas de hiperbilirrubinemia aislada

I. Hiperbilirrubinemia indirecta
A. Trastornos hemoliticos
1. Hereditarios
a. Esferocitosis, elipsocitosis
b. Deficiencia de glucosa-6-fosfato deshidrogenasa y de piruvato
cinasa
c. Anemia drepanocitica
2. Adquiridos
a. Anemia hemolitica microangiopatica
b. Hemoglobinuria paroxistica nocturna
c. Hemdlisis inmune
B. Eritropoyesis ineficaz
1. Cobalamina, folato, talasemia y deficiencias graves de hierro
C. Farmacos
1. Rifampicina, probenecida, ribavirina
D. Trastornos hereditarios
1. Crigler-Najjar tipos I y II
Sindrome de Gilbert
II. Hiperbilirrubinemia directa
A. Trastornos hereditarios
1. Sindrome de Dubin-Johnson
Sindrome de Rotor
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Historia (centrarse en exposicion a medicamentos/drogas)
Exploracién fisica
Pruebas de laboratorio: bilirrubina fraccionada,
ALT, AST, fosfatasa alcalina, tiempo de
protrombina y albimina

— Elevacion de bilirrubina
Elevac!qn al;;lada | y otra_s’ prueb,as de
de bilirrubina funcién hepatica
!
Hiperbilirrubinemia Patrén hepatocelular: Patron colestasico:
directa elevacion de ALT/AST elevacion de
(directa >15 %) desproporcionada fosfatasa alcalina
respecto a fosfatasa desproporcionada
alcalina (véase respecto a ALT/AST
cuadro 54-2) (véase cuadro 54-3)
! !
Trastornos hereditarios 1. Serologias de virus: Igm Ecograﬁﬂ
Sindrome de Dubin- de hepatitis A, antigeno
Johnson de superficie de
Sindrome de Rotor hepatitis B, antigeno y Vias dilatadas
anticuerpo anti core Colestasis
RNA de hepatitis C extrahepética
2. Deteccién sistematica
Hiperbilirrubinemia toxicolégica. Nivel de
indirecta paracetamol
(directa <15 %) 3. Ceruloplasmina (si
paciente <40 afios)
4. ANA, SMA, LKM, . .
SPEP Vias no dilatadas
Fa Colestasis
armacos i ati
L Raeina Resultados intrahepatica
Probenecida negativos l
Trasiomos Pruebas virologicas PL“’\‘ZRE‘S serolégicas
hereditarios adicionales i Serologias d
| Sindrome de CMV’ ENQ y;g\t}geno de r?é%gtgi;tlizs ¢
; capside de e
SI,Gnl(IjbrgEe de Anticuerpo de hepatitis D Hgg%tms A, CMV,
Crigler-Najjar (si esté indicado) .
IgM contra hepatitis E Revisar
(si esté indicada) medicamentos
L, Trastornos
hemoliticos Resultados Resultados AMA
E_rrllté?ggegs negativos negativos positivos
inefi
Biopsia ERCP/ Biopsia

hepética| |biopsia hepética| |hepética

FIGURA 54-1 Estudio del paciente con ictericia. ALT, alanina aminotransferasa; AMA, anti-
cuerpos antimitocondriales; ANA, anticuerpos antinucleares; AST , aspartato aminotransferasa;
CMV, citomegalovirus; CT, tomografia computarizada; EBV, virus de Epstein-Barr; ERCP, co-
langiopancreatografia retrograda endoscépica; LKM, anticuerpos antimicrosomales hepaticos y re-
nales; SMA, anticuerpos anti musculo liso; SPEP, electroforesis de proteinas séricas.

tuadas en el hipocondrio derecho (p. ej., vesicula aumentada de tamaiio o un tu-
mor intestinal o renal). Se puede valorar separadamente el tamdio por ecografia
o CT. El contorno y la consistencia son importantes: un aumento localizado de
tamafio o una consistencia pétrea sugieren un tumor; el dolor ca la palpacién in-
dica inflamacion (p. ej., hepatitis) o aumento rapido de tamafo (como en la in-
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Cuadro 54-2
Trastornos hepatocelulares que pueden causar ictericia

Hepatitis virica
Hepatitis A, B,C,Dy E
Virus de Epstein-Barr
Citomegalovirus
Virus herpes simple
Alcohol
Toxicidad por farmacos
Predecible, dependiente de la dosis (p. ej., paracetamol)
Impredecible, idiosincrasia (p. €j., isoniazida)
Toéxicos ambientales
Cloruro de vinilo
Té de arbusto de Jamaica: alcaloides de la pirrolizidina
Kava Kava
Setas silvestres: Amanita phalloides o A. verna
Enfermedad de Wilson
Hepatitis autoinmune

suficiencia cardiaca derecha, sindrome de Budd-Chiari, infiltracion grasa). Los
higados cirréticos suelen tener nddulos y su consistencia es firme; con frecuen-
cia estan agrandados hasta fases tardias de su evolucion. Las pulsaciones perci-
bidas en el higado indican insuficiencia tricuspidea. Un ruidode soplo arterial o
un roce hepdtico sugieren un tumor. La hipertension portal se asocia en ocasio-
nes a un zumbido venoso continuo.

PRUEBAS FUNCIONALES HEPATICAS

Se utilizan para valorar la existencia de hepatopatia, distinguir las distintas cla-
ses de hepatopatia (cuadro 54-4), calibrar la intensidad de la hepatopatia y se-
guir la respuesta al tratamiento.

BILIRRUBINA Informa sobre las funciones de captacién, metabolismo
(conjugacion) y excrecion hepaticas; la fraccion conjugada (dereaccion directa)
se distingue de la forma no conjugada por andlisis quimico (cuadro 54-1).

AMINOTRANSFERASAS (TRANSAMINASAS) La aspartato amino-
transferasa (AST; SGOT) y la alalina aminotransferasa (ALT; SGPT) son indi-
cadores sensibles de la integridad de las células hepaticas; su s elevaciones ma-
ximas se ven en la necrosis hepatocelular (p. ej., hepatitis vi ral, lesiones por
toxicos o hepatitis isquémica, obstruccién aguda de las venas s uprahepdticas),
acompaiiada en ocasiones de obstruccion biliar brusca y completa (p. ej., por
célculos biliares); alteraciones mas leves en la enfermedad colestasica, cirrdtica
e infiltrante; sus concentraciones guardan poca correlacion conla gravedad de la
hepatopatia; la ALT es mds especifica de lesion hepdtica, porqe la AST también
existe en el musculo estriado y otros 6rganos; las lesiones hep aticas inducidas
por el alcohol suelen producir elevaciones moderadas, destacand mas el aumen-
to de la AST que el de la ALT.

FOSFATASA ALCALINA Indicador sensible de colestasis, de la obs-
truccioén biliar (aumenta mds rapidamente que la bilirrubina sérica) y de la infil-
tracion hepatica; se eleva ligeramente en otras hepatopatias; su especificidad es
limitada porque estd distribuida en muchos tejidos; también se han observado
elevaciones en la nifiez, el embarazo y las enfermedades seas;se pueden distin-
guir isoenzimas especificas de tejido por las diferencias de su estabilidad al ca-
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Cuadro 54-3
Trastornos colestasicos que pueden causar ictericia

I. Intrahepdticos
A. Hepatitis virica
1. Hepatitis colestdsica fibrosante: hepatitis By C
Hepatitis A, virus de Epstein-Barr, citomegalovirus
B. Hepatitis alcohdlica
C. Toxicidad por fairmacos
1. Colestasis pura: esteroides anabolizantes y anticonceptivos
Hepatitis colestdsica: clorpromazina, estolato de eritromicina
Colestasis crénica: clorpromazina y proclorperazina
. Cirrosis biliar primaria
Colangitis esclerosante primaria
Sindrome de los conductos biliares evanescentes
1. Rechazo crénico de trasplante hepatico
Sarcoidosis
Farmacos
. Hereditaria
1. Colestasis recurrente benigna
. Colestasis del embarazo
Nutricién parenteral total
Sepsis extrahepatobiliar
. Colestasis benigna del postoperatorio
Sindrome paraneoplasico
. Enfermedad venooclusiva
N. Enfermedad injerto contra huésped
II. Extrahepatica
A. Maligna
1. Colangiocarcinoma
Céncer pancredtico
Céncer de la vesicula biliar
Céncer de la ampolla
Afectacion maligna de los ganglios linfaticos de la vena porta
hepatica
B. Benigno
1. Coledocolitiasis
Colangitis esclerosante primaria
Pancreatitis crénica
Colangiopatia del SIDA

mmo

ZrR=SZ O

lor (la enzima de origen hepatico es estable a temperaturas que destruyen la ac-
tividad de la enzima 6sea).

5’-NUCLEOTIDASA (5°-NT) Se eleva en los procesos hepatobiliares de
forma andloga a la fosfatasa alcalina; es mas especifica de hep atopatia; se em-
plea para averiguar si el higado es la causa de una elevacion d e la fosfatasa al-
calina sérica, especialmente en los nifios, embarazadas y pacien tes con posible
osteopatia simultdnea.

Y-GLUTAMILTRANSPEPTIDASA (GGT) Guarda correlacién con la
actividad de la fosfatasa alcalina sérica; su elevacion es mena especifica de co-
lestasis que la de la fosfatasa alcalina o la 5°-NT.

TIEMPO DE PROTROMBINA (Véase también cap. 66) Mide la acti-
vidad de varios factores de la coagulacién; su prolongacion se debe a déficit o
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Cuadro 54-4
Patrones de alteracion de las pruebas hepaticas
Tipo de hepatopatia

Prueba Hepatocelular Obstructiva Isquémica Infiltrante
AST, ALT* " I 111 N-1
Fosfatasa alcalina ~ 1-11 "M -1 M
5’-Nucleotidasa -1 m 1 -
Bilirrubina =M =M N-1 N
Tiempo de - NP N-11 N

protrombina
Albtimina N-1]] N° N-| N

#En la obstruccion aguda y completa, las transaminasas pueden elevarse rdpida y espectacularmente,
pero vuelven a lo normal pasados 1-3 dias, aunque persista la obstruccion.

® Puede elevarse en la obstruccién biliar prolongada y en la cirrosis biliar secundaria.

¢ Puede descender en la obstruccién biliar prolongada y en la cirrosis biliar secundaria.

Nota: N = normal; 1, elevada; |, disminuida.

inactividad de algunos factores de la coagulacion; todos los fa ctores procoagu-
lantes, salvo el factor VIII, se sintetizan en el higado, y su déficit puede apare-
cer rapidamente en una hepatopatia generalizada, como en las he patitis, las he-
patopatias toxicas o la cirrosis; los factores II, VII, IX, X $lo actian en presencia
de vitamina K liposoluble; la prolongacion del PT debida a mala bsorcién de la
grasa se distingue de la debida a las hepatopatias en que aquélla mejora rapida-
mente reponiendo la vitamina K.

ALBUMINA La hipoalbuminemia se debe a disminucién de su sintesis
hepatica (hepatopatias crénicas o desnutricién prolongada) o a pérdidas excesi-
vas por la orina o las heces; es un indicador nada sensible de disfuncion hepati-
ca aguda, porque su semivida en suero es de dos a tres semanas; en los pacien-
tes con hepatopatias cronicas, la intensidad de la hipoalbumine mia guarda
relacion con la gravedad del trastorno funcional.

GLOBULINA En las hepatopatias crénicas suele haber hiperglobuline-
mia policlonal ligera; las elevaciones mas intensas se ven con frecuencia en la
forma autoinmunitaria de la hepatitis crénica activa.

AMONIACO Existen niveles elevados de amoniemia como consecuen-
cia del fallo de las vias de detoxificacion hepdtica y de la derivacion portosisté-
mica de la sangre, como ocurre en la hepatitis fulminante, la exposicién a agen-
tes hepatotoxicos y en la hipertension portal grave (p. €j., pa cirrosis); los valores
elevados de amoniemia no guardan buena relacién con la funciénhepdtica ni con
la presencia o la intensidad de la encefalopatia aguda.

TECNICAS DE IMAGEN HEPATOBILIARES

ECOGRAFIA Permite una exploracion répida de las estructuras abdomi-
nales sin ser invasora ni exponer a la radiacion; su coste es hstante bajo, el equi-
po es transportable; las imdgenes y su interpretaciéon dependen mucho de la ex-
periencia del explorador; es particularmente valiosa para detedar la dilatacion de
los conductos biliares y los cdlculos de la vesicula (>95 %); su sensibilidad es
mucho menor para los célculos del colédoco (~60%); es la técnica mas sensible
para descubrir la ascitis; es moderadamente sensible para detec tar masas hepa-
ticas, pero excelente para distinguir las estructuras sélidas & las liquidas; se em-
plea ademads para dirigir las agujas de biopsia sobre las lesiones sospechosas; la
ecografia-Doppler sirve para determinar la permeabilidad y el f lujo sanguineo
que pasa por las venas porta y suprahepdticas, asi como por lasderivaciones por-
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tosistémicas; las imdgenes son mejores si existe ascitis, pero sufren muchas in-
terferencias por el gas intestinal; la ecografia endoscdpica sealtera menos por el
gas intestinal y tiene sensibilidad para determinar la profundi dad de una inva-
sién tumoral en las distintas capas de la pared intestinal.

CT Es especialmente ttil para descubrir y distinguir las masas, qu istes y
adenopatias abdominales, y para dirigir una aguja de biopsia pe rcutanea hasta
esas lesiones; la definicién de las imagenes se refuerza con uncontraste intrave-
noso o intestinal, y los gases intestinales no producen artefactos; es algo menos
sensible que la ecografia para diagnosticar los cdlculos de la vesicula, pero tie-
ne mds sensibilidad en la coledocolitiasis; puede servir para d istinguir ciertas
formas de hepatopatias difusas (p. €j., infiltracién grasa, sob recarga de hierro).

MRI  Es la técnica mds sensible para detectar masas y quistes hepdti cos;
permite distinguir facilmente los hemangiomas de otros tumoreshepdticos; es el
método no invasor mds exacto para valorar la permeabilidad de las venas porta
y suprahepaticas, y la invasién vascular por un tumor; permitevigilar el depdsi-
to de hierro o de cobre en el higado (p. €j., en la hemocromatosis y la enferme-
dad de Wilson).

GAMMAGRAFIA RADIOISOTOPICA  Usando diversos compuestos
marcados con radioisétopos, se obtienen distintas gammagrafias sensibles para
estudiar la excrecion biliar (gammagrafias con HIDA, PIPIDA, DBIDA), altera-
ciones parenquimatosas (gammagrafia hepatoesplénica con coloidede sulfuro de
tecnecio), y procesos inflamatorios y neoplasicos determinados (rastreo con ga-
lio); los rastreos con HIDA y sustancias afines sirven especialmente para valorar
la permeabilidad de las vias biliares y excluir una colecistiti s aguda en situacio-
nes en las que la ecografia no es diagnéstica; la CT, la MRI ylos rastreos con co-
loides tienen parecida sensibilidad para detectar tumores hepaticos y metdstasis;
la CT y las gammagrafias hepatica y pulmonar con coloides combmadas son sen-
sibles en la deteccion de abscesos subfrénicos derechos (suprahepdticos).

COLANGIOGRAFIA  Es la técnica mas sensible para diagnosticar los
célculos de los conductos biliares, los tumores biliares, la colangitis esclerosan-
te, quistes del colédoco, fistulas y fugas de los conductos, biliares; puede reali-
zarse por via endoscopica (a través de la ampolla de Vater) o percutdnea (trans-
hepdtica); permite la toma de muestras de bilis y del epitelio de los conductos,
con el fin de realizar cultivos y estudios citolégicos; con lacolangiografia se pue-
de también colocar un catéter para drenar la bilis, dilatar lasestenosis; la via en-
doscépica pemite el estudio manométrico del esfinter de Oddi, & esfinterotomia
y la extraccion de los calculos.

ANGIOGRAFIA  Es el recurso mas seguro para medir las presiones por-
tales, y para evaluar la permeabilidad y direccion del flujo en las venas porta y
suprahepdticas; muy sensible para descubrir lesiones vascularesy tumores hepa-
ticos pequeios (sobre todo, el carcinoma hepatocelular primario; es también «la
clave» para distinguir los hemangiomas de los tumores sélidos, el método mas
exacto para estudiar la anatomia vascular como preparacién para la cirugia he-
patobiliar complicada (p. ej., derivacion portosistémica, recorstruccion biliar) y
para determinar las posibilidades de resecar los tumores hepatdiliares y pancrea-
ticos. Con técnicas no invasoras, basadas en la CT y la MRI, se puede obtener
informacién anatémica similar (pero no las presiones intravasculares).

BIOPSIA HEPATICA PERCUTANEA  Resulta mds precisa en los tras-
tornos que provocan alteraciones difusas por todo el higado; es ta sometida al
error de muestreo en procesos infiltrantes localizados, como la s metastasis; no
deberia ser el procedimiento diagnéstico inicial en la colestasis.
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Para maés detalles, véase Pratt DS, Kaplan MM: Ictericia, cap. 38, y Pratt
DS, Kaplan MM: Estudio de la funcion hepatica, cap. 283, en Harrison PMI
16.2

95

ASCITIS

Definicion

Acumulacién de liquido en la cavidad peritoneal. En pequefias cantidades pue-
de ser asintomatica; a medida que aumenta, produce distensién y molestias ab-
dominales, anorexia, nduseas, saciedad precoz, pirosis, dolor @ los flancos y di-
ficultad para respirar.

Deteccion

EXPLORACION FISICA Flancos abdominales abultados, oleada asci-
tica, matidez cambiante, «signo del charco» (matidez en la zona declive del ab-
domen estando el enfermo apoyado sobre las manos y las rodillas ). Puede aso-
ciarse a edema peneano o escrotal, hernia umbilical o inguinal,derrame pleural.
La exploracién debe comprender un tacto rectal y examen de pelv is, y evalua-
cién del higado y bazo. En la cirrosis se ven eritema palmar yaraias vasculares.
Un nédulo periumbilical (nddulo de la hermana Mary Joseph) sugiere metésta-
sis de un tumor de origen pélvico o digestivo.

ECOGRAFIA/CT Muy sensibles; capaces de distinguir el liquido de las
masas quisticas.

Estudio

Es esencial la paracentesis diagndstica (50-100 mL). Los andlis is sistematicos
son: inspeccion, proteinas, albimina, glucosa, recuento celulary férmula; culti-
vo, citologia; en casos escogidos, investigar amilasa, LDH, trglicéridos, cultivo
para tuberculosis. Rara vez se necesita una laparoscopia o incluso una laparoto-
mia exploradora. La ascitis debida a insuficiencia cardiaca (p. ej., pericarditis
constrictiva) puede obligar a realizar un cateterismo de las ca vidades cardiacas
derechas.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL  Mis del 90 % de los casos se deben
a cirrosis, neoplasias, insuficiencia cardiaca (CHF) y tuberculosis.

1. Enfermedades del peritoneo: infecciones (bacterianas, tuberculosis, mi-
céticas, parasitarias), neoplasias, enfermedades del tejido conjuntivo, causas di-
versas (enfermedad de Whipple, fiebre mediterrdnea familiar, emdometriosis, pe-
ritonitis por almidén, etc.).

2. Enfermedades ajenas al peritoneo: cirrosis, CHF, sindrome de Budd-
Chiari, enfermedad venooclusiva hepatica, hipoalbuminemia (sindrome nefroti-
co, enteropatia con pérdida de proteinas, desnutricién), causasvariadas (mixede-
ma, enfermedades del ovario, pancreopatias, ascitis quilosa).

CLASIFICACION FISIOPATOLOGICA SEGUN EL GRADIENTE
DE ALBUMINA EN SUERO/ASCITIS  La diferencia en las concentraciones
de albimina entre el suero y el liquido ascitico es un reflejodel desequilibrio de
las presiones hidrostaticas:
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1. Existe un gradiente bajo (gradiente suero-ascitis <1.1) en: peritonitis bac-
teriana secundaria, neoplasias, pancreatitis, vasculitis, sindrome nefrdtico.

2. Hay gradiente alto (gradiente suero-ascitis >1.1 que sugiere un aumento
de la presion hidrostatica) en: cirrosis, CHF, sindrome de Budd-Chiari.

CARACTERISTICAS REPRESENTATIVAS DEL LIQUIDO (Véa-
se cuadro 55-1)

ASCITIS EN LOS CIRROTICOS

PATOGENIA Factores que contribuyen a ella: 1) la hipertension portal;
2) la hipoalbuminemia; 3) mayor formacién de linfa hepética, y 4) retencion de
sodio por el rifién, secundaria a hiperaldosteronismo, a aumentode los impulsos
nerviosos simpdticos (produccién de renina-angiotensina). El fe ndmeno inicial
puede ser la vasodilatacion arterial periférica desencadenada por endotoxinas y
citocinas y mediada por el 6xido nitrico; se produce una dismin ucién del volu-
men plasmatico «eficaz» y una activacion de los mecanismos comp ensadores
para retener Na en el rifién y mantener el volumen intravascular.

E TRATAMIENTO

La mdxima movilizacion del liquido debe ser ~700 mL/d (el edema periféri-
co puede movilizarse mas rapidamente).

1. Restriccion estricta de la sal (400 mg de Na/d).

2. Restringir los liquidos (1-1.5 L) sélo si hay hiponatremia.

3. Diuréticos si no hay respuesta a la restriccion de sal al cabo de 1 semana,
o si la concentracion de Na en orina es <25 mEq/L; espironolactona (diu-
rético suave, antagonista de la aldosterona, ahorrador de potaso), 100 mg/d
PO, aumentando 100 mg cada 4 6 5 dias hasta un maximo de 400 mg /d;
puede anadirse furosemida: 40-80 mg/d PO o IV si es preciso (mgor ries-
go de sindrome hepatorrenal y encefalopatia), pueden aumentarse40 mg/d
hasta un maximo de 160 mg/d hasta obtener el efecto deseado, ohasta que
aparezcan complicaciones.

. Vigilar el peso, el Na y K urinarios, los electrélitos séricos y la creatinina.

. La paracentesis repetida de gran volumen (5 L) con goteo simitdneo de al-
bimina IV (10 g/L de liquido ascitico extraido) es mejor como tratamien-
to inicial de una ascitis masiva por tener menos efectos secund arios que
los diuréticos.

6. En casos refractarios, considerar la posibilidad de derivacid portosistémi-
ca intrahepdtica transyugular (TIPS), aunque tiene un riesgo de encefalo-
patia del 20 al 30 % y una elevada tasa de estenosis y oclusiéonde la endo-
prétesis. Ha disminuido el empleo de la derivacion peritoneoven osa (de
LeVeen, de Denver) por la elevada tasa de complicaciones: ocluson, infec-
cion, DIC, y de la derivacién portocava laterolateral (alta motalidad en pa-
cientes cirréticos en fase terminal). En los candidatos adecuados, conside-
rar la posibilidad de trasplante de higado (cap. 157).

TS

Complicaciones

PERITONITIS BACTERIANA ESPONTANEA  Sospechar en todo pa-
ciente cirrético con ascitis y fiebre, dolor abdominal, empeoramiento de la asci-
tis, ileo, hipotensién, aumento de la ictericia o desarrollo de encefalopatia; un
factor predisponente es la baja concentracion de proteinas (men or actividad de
opsoninas) en el liquido ascitico. Sugiere el diagndstico la pesencia de >250 po-
limorfonucleares/uL en el liquido ascitico con sintomas o >500 polimorfonu-
cleares/uL; se confirma con la positividad del cultivo (habitualmente, E ntero-
bacteriaceae, estreptococos del grupo D, Streptococcus pneumoniae, S. viridans).
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Tratamiento inicial: cefotaxima 2 g IV cada 8 h; la eficacia se demuestra por el
descenso acusado de los PMN en el liquido ascitico al cabo de 4 h; mantener el
tratamiento 5-10 dias o hasta que el recuento de PMN en el liquido sea normal.
El riesgo de recidiva puede reducirse con norfloxacino, 400 mg/ d PO, trimeto-
prima-sulfametoxazol forte 2 veces al dia por via oral 5 dias a la semana, o po-
siblemente con 750 mg de ciprofloxacino por via oral una vez da semana. Con-
siderar realizar tratamiento profilactico (antes del primer epsodio de peritonitis)
en pacientes con ascitis por cirrosis y una albimina en liquido ascitico <10 g/LL
(<1 g/dL).

SINDROME HEPATORRENAL  Es un cuadro de insuficiencia renal
progresiva caracterizado por hiperazoemia, oliguria con concentracién urinaria
de sodio <10 mmol/L, hipotension arterial y falta de respuesta a la administra-
ci6én de liquidos. Puede aparecer de forma espontdnea o estar pecipitado por una
hemorragia, diuresis excesiva y paracentesis. Se supone debido a alteraciones
hemodindmicas renales, con niveles séricos elevados de tromboxa no y endote-
lina, y disminucion de los niveles urinarios de prostaglandinas. Mal pronéstico.
Tratamiento: probar la expansién de volumen; la TIPS es de efic acia dudosa;
trasplante hepatico en casos seleccionados.

Para més detalles, véase Glickman RM: Hinchazén abdominal y ascitis, cap.
39, y Chung RT, Podolsky DK: Cirrosis y sus complicaciones, cap. 289, en
Harrison PMI 16.%.

56

HIPERAZOEMIA Y ANOMALIAS URINARIAS
ANOMALIAS DE LA FUNCION RENAL, HIPERAZOEMIA

La hiperazoemia es la retencién de productos nitrogenados de desecho excreta-
dos por el rindn. El aumento de los niveles de nitrégeno ureio sanguineo (BUN)
[>10.7 mmol/L (>30 mg/dL)] y creatinina [>133 pmol/L (>1.5 mg/dL)] suelen
ser indicador de trastorno de la funcién renal. La funcion rend se puede estimar
determinando el aclaramiento de creatinina (Cl,) (normal >100 mL/minuto). El
Cl, sobreestima la tasa de filtracién glomerular (GFR), especialmernte a niveles
bajos. Cockcroft-Gault desarroll6 una férmula que permite estim ar el aclara-
miento de creatinina en los varones y que tiene presente el declive del GFR con
la edad, el peso corporal, y el sexo:

140 — edad) x pes 1 k
Aclaramiento de creatinina (mL/min) =( edad) x peso corporal magro (kg)

creatinina plasmadtica (mg/dL) x 72

Este valor se debe multiplicar por 0.85 en las mujeres.

La GFR se puede estimar empleando ecuaciones basadas en la credinina sé-
rica derivadas del Modification of Diet in Renal Disease Study. Los marcadores
isotopicos (p. ej. iotalamato) proporcionan estimaciones mas pr ecisas del GFR.

Las manifestaciones del deterioro de la funcién renal comprende n: sobre-
carga de volumen, hipertension, anomalias electroliticas (p. ej, hiperpotasemia,
hipocalcemia, hiperfosfatemia), acidosis metabdlica, alteracion es hormonales
(p. ¢j., resistencia a la insulina, déficit de vitamina D funcional, hiperparatiroi-
dismo secundario) y, cuando es grave, «uremia» (uno o mas de lo s siguientes:
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anorexia, aletargamiento, confusion, asterixis, pleuritis, pericarditis, enteritis,
prurito, alteraciones del suefio y del gusto, fetor urémico).
En la figura 56-1 se muestra un enfoque del paciente con hiperazoemia.

ANOMALIAS DEL VOLUMEN DE ORINA

OLIGURIA Alude a una diuresis escasa, y se suele definir como <400
mL/dfa. La oligoanuria indica una disminucién mds acusada de laproduccion de
orina, es decir <100 mL/dfa. La anuria indica la ausencia de di uresis. La oligu-
ria aparece mds frecuentemente en un contexto de deplecién de volumen y/o hi-
poperfusion renal, lo que tiene como consecuencia una «hiperazo emia prerre-
nal» y fracaso renal agudo (cap. 140). La anuria puede ser debi ~ da a una

HIPERAZOEMIA

!}

Anélisis de orina
y ultrasonografia renal

]

FeNa <1%
Osmolalidad
U >500 mOsm

FeNa >1 %
Osmolalidad
U <350 mOsm

Volumen del @ * @
arénquima i -
P rer?al Hidronefrosis Evaluacion urologica
Analisis de orina Eliminar obstrucciones
I
Y L
Rifiones pequefios || Rifiones de tamafio normal ; Ll pi .
de cortezgdcélgada, Parénquima intacto Bacterias Pielonefritis
y sedimento blando, ?
isostenuria <3.5 g
proteinas/24 h Leucocitos, Nefritis
cilindros == jniegtinal
eosindfilos
Andlisis de Andlisis de
orina normales [|orina anormales
P Oclusién de
. - Eritrocitos | :
Insuficiencia arteria o
renal crénica venarenal
El tratamiento * *
sintomatico . - m
retrasa la Electrélitos Cilindros Cilindros de
evolucion en orina pardos, laxos, eritrocitos Angi
Si esta en etapa sedimento Proteinuria ngiograma
final, preparar . arrggifr?as
para dialisis P

Biopsia de rifion

Hiperazoemia

vasodilatacion,
farmacos, sepsis,

y deficiencia en la
autorregulacion

insuficiencia cardiaca,

vasoconstriccion renal

Necrosis

prerrenal tubular aguda
Contraccion Enfermedad con
volumétrica. anticuerpos antimembrana

Glomerulonefritis
o vasculitis

basal glomerular y por
inmunocomplejos

FIGURA 56-1 Enfoque del paciente con hiperazoemia. FeNa, excrecién fraccion al de sodio.
(De Denker BM, Brenner BM en Harrison PMI 16.%)
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obstruccion bilateral completa de las vias urinarias; a una cafistrofe vascular (di-
seccion o oclusién arterial); trombosis de la vena renal; y ch@ue hipovolémico,
cardiogénico o séptico. La oliguria nunca es normal, puesto quees necesario pro-
ducir como minimo 400 mL de una orina de la concentraciéon maxim a para ex-
cretar la carga osmolar diaria obligada.

POLIURIA La poliuria se define como una diuresis >3 L/dfa. A menudo
va acompafiada de nicturia y de polaquiuria y es necesario difeenciarla de otras
situaciones mds frecuentes relacionadas con la patologia de lasvias urinarias ba-
jas y con urgencia urinaria o polaquiuria (p. j., cistitis, pr ostatismo). A menu-
do va acompaiiada de hipernatremia (cap. 3). La poliuria (cuadro 56-1) puede
aparecer en respuesta a una carga de solutos (p. €j., hipergluc emia), o por una
anomalia en la accién de la hormona antidiurética (ADH). La dia betes insipida
recibe el nombre central cuando se debe a una produccién hipotaldmica insufi-
ciente de ADH y nefrogénica cuando es el resultado de una insensibilidad renal
ala accién de la ADH. La toma excesiva del liquido puede produir poliuria, pero
la polidipsia primaria rara vez causa alteraciones de la osmolaidad plasmatica, a
menos que esté alterada la capacidad de dilucién de la orina, c omo sucede en la
insuficiencia renal crénica. Las enfermedades tubulointersticia les y la obstruc-
cién de las vias urinarias pueden asociarse a diabetes insipida nefrogénica.

El enfoque del paciente con poliuria se muestra en la figura 56-2.

ANOMALIAS DE LA COMPOSICION DE LA ORINA

PROTEINURIA Constituye el sello de la enfermedad glomerular. Se con-
sideran dentro de limites normales cifras de hasta 150 mg/dia. Las medidas ha-
bituales son semicuantitativas, empleando una tira de sensibilidad moderada que
estima la concentracion de proteinas; por lo tanto, el grado de hidratacién pue-
de influir en la determinacion de proteinas con tira. La mayora de las tiras de ori-
na disponibles en el comercio detectan albimina y no proteinas mads pequefias,
como las cadenas ligeras, que requieren hacer una prueba con acido sulfosalici-
lico. Se pueden emplear determinaciones mds sensibles para dete ctar la micro-
albuminuria en la diabetes mellitus. Un cociente de albimina: creatinina en ori-
na >30 mg/g define la presencia de microalbuminuria.

Las cifras de proteinuria entre 500 mg/dia y 3 g/dia son inespeificas y pue-
den darse en diversas enfermedades renales (entre ellas la nefoesclerosis hiper-
tensiva, nefritis intersticial, enfermedad vascular, y otras ne fropatias primarias
con poca o ninguna afectacion glomerular). Pueden verse niveles menores de
proteinuria (500 mg/dia a 1.5 g/dia) después de ejercicio vigor 0so, cambios en

Cuadro 56-1

Principales causas de poliuria

Ingestion excesiva de liquidos Diabetes insipida nefrogénica
Polidipsia primaria Exposicion al litio
Yatrégena (liquidos intravenosos) Obstruccidn de vias urinarias

Terapéutica Necrosis papilar
Diuréticos Nefropatia por reflujo

Diuresis osmética Nefritis intersticial
Hiperglucemia Hipercalcemia
Hiperazoemia Diabetes insipida central
Manitol Tumor
Contraste radiografico Postoperatorio

Traumatismo craneoencefalico
Meningitis basilar
Neurosarcoidosis
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POLIURIA (>3 L/24 h)

!

Osmolalidad urinaria

Diuresis de solutos

Glucosa, manitol, medios
de contraste, urea
<250 mOsm @ (si se ingieren grandes
cantidades de proteina),

hipocaliemia, hipercalcemia,
trastornos quisticos de

Datos de Prueba de médula renal, ATN en
anamnesis; privacién de resolucién u obstruccién,
disminucion de agua o del diuréticos
sodio sérico nivel de ADH

|

Polidipsia primaria
Psicogena
Enfermedad hipotalamica
Farmacos (tioridazina,
clorpromazina,
anticolinérgicos)

Diabetes insipida central
(sensible a vasopresina)
estado ulterior a hipofisectomia,
traumatismos, tumor/quiste
suprasellar o intrasellar, histiocitosis
o granuloma, compresion por
aneurisma, sindrome de Sheehan,
infeccion, sindrome de Guillain-Barré,
embolia grasa, silla vacia

Diabetes insipida nefrogénica (no sensible a vasopresina):

Enfermedades tubulares adquiridas: pielonefritis, nefropatia por
analgésicos, mieloma mdltiple, amiloidosis, obstruccién,
sarcoidosis, hipercalcemia o hipocaliemia, sindrome de Sjogren,
anemia drepanocitica

Farmacos o toxinas: litio, demeclociclina, metoxiflurano, etanol,
difenilhidantoina, propoxifeno, anfotericina

Congénitas: hereditarias, enfermedad poliquistica o quistica de la
médula renal

FIGURA 56-2 Estudio del paciente con poliuria. (ATN, necrosis tubular aguda .) (Tomada de
Denker BM, Brenner BM, en Harrison PMI 16.%.)

la posicion del cuerpo, fiebre o insuficiencia cardiaca congesiva. Las tasas de ex-
crecién de proteinas >3 g/dia se denominan proteinuria en rango nefrético y en
el sindrome nefrético van acompaifiadas de hipoalbuminemia, hiper colesterole-
mia y edema. Puede verse proteinuria masiva (>10 g/dfa) en la enfermedad por
cambios minimos, la esclerosis focal y segmentaria primaria, ndropatia membra-
nosa, glomerulopatia colapsante y en la nefropatia asociada al VIH, y pueden ir
acompanados de diversas complicaciones extrarrenales (cap. 144).

La inhibicién farmacol6gica ante la enzima convertidora de angontensina o
el bloqueo de los receptores de angiontensina II o de aldosterona pueden dismi-
nuir la proteinuria en algunos pacientes, especialmente en caso s de nefropatia
diabética. En el capitulo 144 se analiza el tratamiento especifco de diversas cau-
sas de sindrome nefrético.
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HEMATURIA

J

Proteinuria (>500 mg/24 h)
Eritrocitos dismérficos o cilindros de eritrocitos

[
ol l®

Piuria, cilindros | cultivo de orina » L
de leucocitos [ *] Eosindfilos en orina | | Evaluacion seroldgica
y hematolégica:

l cultivos de sangre,
S) anticuerpos contra
GBM; ANCA, niveles

de complemento,
crioglobulinas,
estudios serolégicos
para detectar

Electroforesis de hemoglobina
Estudio citol6gico de orina
Urianalisis de miembros de la familia
Calcio/acido Urico en orina de 24 h

° l hepatitis By C,
VDRL, VIH, ASLO
IVP +/— 9, Segun convenga: T
ultrasonografia pielografia
de rifiones retrégrada o Biopsia de rifig
arteriograma o lopsia de rinon
aspiracion del
quiste
S)
Cistoscopia ®, Biopsia y
evaluacion
ol
Tomografla @ Biopsia
computarizada a rifion abierto
de rifiones
S
Andlisis periodicos
de orina
(vigilancia)

FIGURA56-3 Estudio del paciente con hematuria. ANCA, anticuerpos citoplasmiticos antineu-
tréfilos; ASLO, antiestreptolisina O; CT, tomografia computariada; GBM, membrana basal glo-
merular; IVP, pielografia intravenosa; VDRL, venereal disease research laboratory; VIH, virus
de la inmunodeficiencia humana.

HEMATURIA La hematuria macroscdpica se refiere a la presencia de
sangre franca en la orina y es mas caracteristica de la patolog ia de las vias uri-
narias bajas y/o de las didtesis hemorrdgicas que de la enferme dad renal intrin-
seca (cuadro 56-2). Son excepciones la rotura de un quiste en & enfermedad quis-
tica renal y los brotes de nefropatia IgA. La hematuria microsc 6pica (>1-2
hematies/campo de alta resolucion) acompanada de proteinuria, h ipertension y
un sedimento urinario activo (el «sindrome nefritico») tiene mgor probabilidad
de estar relacionada con una glomerulonefritis inflamatoria (cap. 144).

La hemoglobina libre y la mioglobina se detectan con tira; un edimento uri-
nario negativo con una tira fuertemente positiva para hemo soncaracteristicos de
la hemolisis o la rabdomidlisis, que pueden diferenciarse mediaite la anamnesis
y las pruebas analiticas. No se suelen ver los cilindros hematicos pero son muy
especificos de glomerulonefritis.

En la figura 56-3 se muestra el enfoque del paciente con hematuria.
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Cuadro 56-2
Principales causas de hematuria

VIAS URINARIAS INFERIORES
Cistitis bacteriana
Cistitis intersticial
Uretritis (infecciosa o inflamatoria)
Ciélculo renal expulsado o en expulsion
Carcinoma de células transicionales de vejiga o de estructuras proximales
Carcinoma epidermoide vesical (p. €j., después de esquistosomiasis)

VIAS URINARIAS SUPERIORES
Carcinoma de células renales
Quistes renales relacionados con la edad
Otras neoplasias (p. €j., oncocitoma, hamartoma)
Enfermedad renal quistica adquirida
Enfermedad quistica congénita, incluyendo la forma autosémica dominante
Enfermedades glomerulares
Enfermedades intersticiales renales
Nefrolitiasis
Pielonefritis
Infarto renal

PIURIA Puede acompaiiar a la hematuria en las enfermedades inflamato-
rias glomerulares. La piuria aislada se observa mds a menudo as ociada a infec-
cién de vias urinarias altas o bajas. También puede haber piura en la nefritis in-
tersticial alérgica (a menudo con predominio de eosindfilos), e | rechazo de
trasplante, y en las enfermedades tubulointersticiales no infec ciosas no alérgi-
cas. El hallazgo de piuria «estéril» (es decir, leucocitos en o rina sin bacterias)
en un contexto apropiado debe suscitar la sospecha de tuberculosis renal.

Para mas detalles, véase Denker BM, y Brenner BM: Hiperazoemia y alte-
raciones urinarias, cap. 40, en Harrison PMI 16.2.

S/
ANEMIAY POLICITEMIA

ANEMIA

Segiin la OMS, la anemia se define como una concentracién de hem oglobina
(Hb) en sangre <130 g/L (<13 g/dL) o un hematécrito (Hto) <39 % en varones
adultos; Hb <120 g/L (<12 g/dL) o Hto <37 % en las mujeres adultas.

Los signos y sintomas de la anemia son variados, dependiendo dd grado de
la misma y del periodo de tiempo en el que se desarrolla. La an emia aguda se
debe casi siempre a hemorragia o hemdlisis. En la hemorragia aguda, el cuadro
clinico estd dominado por la hipovolemia; los problemas fundame ntales son la
hipotensién y la disminucién de la perfusion orgdnica. Cuando 4 instauracion es
mas cronica, los sintomas varian con la edad del paciente y el grado de adecua-
cién del riego sanguineo a los 6rganos cruciales. La anemia moderada se acom-
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paa de fatiga, pérdida de resistencia fisica, disnea y taquicadia. La piel del pa-
ciente y las mucosas pueden aparecer pdlidas. Si los pliegues palmares son mds
palidos de color que la piel que los rodea, con los dedos extendidos, el nivel de
Hb es a menudo <80 g/L (8 g/dL). En los pacientes con cardiopat {a isquémica,
puede aumentar la frecuencia o la intensidad de los episodios a nginosos. Quie-
nes padecen arteriopatia carotidea, pueden manifestar su anemiacomo sensacion
de desvanecimiento o mareo.

El enfoque fisioldgico del diagndstico de la anemia se basa enentender que
la disminucién de los hematies circulantes puede obedecer a unaproduccion in-
suficiente de los mismos o a un aumento de su destruccién o péuida. En el gru-
po de la produccién inadecuada, la eritropoyesis puede ser ineficaz, debida a un
trastorno de la maduracién eritrocitaria (lo que suele dar luga a hematies dema-
siado pequefios o demasiado grandes) o hipoproliferativa (lo que suele producir
hematies de tamafio normal, pero en nimero demasiado escaso).

Los estudios basicos comprenden: 1) indice reticulocitario (RI) 2) frotis san-
guineo e indices eritrocitarios [especialmente el volumen corpu scular medio
MCV)] (fig. 57-1).

El RI es una medida de la produccién de hematies. El recuento de reticulo-
citos se corrige para el nivel del Hto y para la liberacion precoz de reticulocitos
medulares a la circulacién, lo que prolonga a mds de un dia lavida de los reticu-

Anemia

Hemograma completo,
recuento reticulocitario

Morfologia Hemolisis/
de los hematies hemorragia

- Hemorragia aguda

Micro o
macrocitica

Normocitica

P - Hemdlisis
normocrémica

intravascular

— Defecto metabolico

; ; : Trastorno de
Hipoproliferativa maduracion L Anomalia
de membrana
I Lesion medular I~ Defectos
. Inflltrgcmn/flbross cnoplasm_atlcos - Hemoglobinopatia
« Aplasia * Ferropenia
- Ferropenia * Talasemia L Defecto
« Anemia sideroblastica | autoinmunitario
— |Estimulacion — Hemdlisis
« Inflamacién — Defectos nucleares por fragmentacién
« Defecto metabolico « Déficit de folato
 Enfermedad renal « Déficit de vitamina By,

« Toxicidad farmacolégica
» Anemia refractaria

FIGURA57-1 Clasificacién de la anemia.
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locitos circulantes. Por lo tanto, RI = (% reticulocitos x Hto del pacien-
te/45 %) x (1/factor de correccién de desplazamiento). El factor de correc cién
de desplazamiento varia con el Hto: 1.5 para Hto =35 %, 2 para Hto =25 %,
2.5 % para Hto = 15 %. Un RI <2-2.5 % implica una produccion insuficiente de
hematies para el nivel de anemia; un RI > 2.5 % implica una destruccioén o pér-
dida excesiva de hematies.

Si la anemia se acompafia de un RI bajo, la morfologia de los henaties ayu-
da a diferenciar un trastorno de maduracion de los estados hipgroliferativos me-
dulares. Los defectos de la maduracion citopldsmica, como la feropenia o los pro-
blemas de sintesis de Hb, producen hematies mas pequefios, MCV < 80; los
trastornos de la maduracion nuclear como el déficit de B |, y folato, asi como
los efectos de los farmacos, generan hematies mds grandes, MCV >100. En los
estados hipoproliferativos medulares, los hematies son generalmente de morfo-
logia normal pero su nimero es excesivamente escaso. El estudio de la médula
6sea resulta con frecuencia ttil para evaluar una anemia, pero el motivo por el
que se realiza mds a menudo es el diagndstico de los estados dehipoproliferacion

medular.
Hto elevado
|Medir masa eritrocitaria'—» Diagnostico:
eritrocitosis
relativa

Medir niveles séricos Diagndstico:
de EPO policitemia vera

- — Baja Estudio diagnéstico de
Medir saturacion cardiopatia 0 neumopatia
arterial de O, p. ej., COPD, grandes

altitudes, cortocircuito AV

o intracardiaco
= e ‘ Medir afinidad
é um@—» de hemoglobina

@ por el oxigeno
o o

Diagnéstico:
Hemoglobinopatia
por 1 afinidad por el O,

Medir niveles de
carboxihemoglobina

Buscar tumor como fuente de EPO
IVP/ecografia renal (Ca o quiste renal)

Diagndstico: CT craneal (hemangioma cerebeloso)
poliglobulia CT pelvis (leiomioma uterino)
del fumador CT de abdomen (hepatoma)

FIGURA57-2 Enfoque diagnéstico de los pacientes con policitemia. AV, arteiovenoso; COPD,
enfermedad pulmonar obstructiva cronica; CT, tomograffa computarizada; EPO, eritropoyetina;
IVP, pielografia intravenosa.
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Otras pruebas de laboratorio indicadas para estudiar determinadis formas de
anemia dependen de la clasificacion inicial basada en la fisiopatologia del tras-
torno. Se tratan con mds detalle en el capitulo 64.

POLICITEMIA (ERITROCITOSIS)

Es un aumento de los hematies circulantes por encima de los lim ites normales.
Una cifra de Hb por encima de 170 g/L (17 g/dL) en los varones y de 150 g/L
(15 g/dL) en las mujeres debe suscitar la preocupacion de que mede ser anormal-
mente elevada. La eritrocitosis suele ser un hallazgo casual en un hemograma
sistemadtico. La eritrocitosis relativa, debida a la pérdida de volumen plasmatico
(p. ¢j., deshidratacion grave, quemaduras), no representa un in cremento verda-
dero de la masa total de hematies. La eritrocitosis absoluta es un verdadero
aumento de la masa eritrocitaria.

CAUSAS Policitemia vera (un trastorno mieloproliferativo clonal), neo-
plasias productoras de eritropoyetina (p. ej., hipernefroma, hanangioma cerebe-
loso), hipoxemia crénica (p. €j., grandes altitudes, enfermedadpulmonar), exce-
so de carboxihemoglobina (p. ej., fumadores), variantes de hemoglobina de alta
afinidad, sindrome de Cushing, exceso de andrégenos. La policit emia vera se
distingue de la policitemia secundaria por la presencia de espl enomegalia, leu-
cocitosis, trombocitosis y niveles elevados de vitamina B,, y por los niveles ba-
jos de eritropoyetina. En la figura 57-2 se muestra un enfoquepara el estudio de
los pacientes con policitemia.

COMPLICACIONES Hiperviscosidad (con disminucién del aporte de
0, alos tejidos), con riesgo de lesion tisular isquémica y trombo sis (venosa o
arterial).

TRATAMIENTO

Se recomienda la sangria (flebotomia) en caso de Hto >55 %, con indepen-
dencia de la causa, hasta cifras en el limite inferior de la normalidad.

Para mas detalles, véase Adamson JW, Longo DL: Anemia y policitemia,
cap. 52, en Harrison PMI 16.2.

58

LINFADENOPATIA Y ESPLENOMEGALIA
LINFADENOPATIA

La exposicién a un antigeno a través de una solucién de continudad de la piel o
de las mucosas hace que el antigeno sea captado por una célula presentadora de
antigenos y transportado a través de los vasos linféticos al ganglio linfatico mas
proximo. Los vasos linfaticos discurren por todo el organismo a excepcion del
encéfalo y los huesos. La linfa penetra en los ganglios a través de los vasos afe-
rentes y los abandona por un vaso eferente. A medida que las cé€ lulas presenta-
doras de antigenos atraviesan los ganglios linfaticos, exponen el antigeno a los
linfocitos que alli residen. Los linfocitos de un ganglio estan siendo continua-
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mente sustituidos por linfocitos virgenes de exposicion al antigeno procedentes
de la sangre. Son retenidos en el ganglio por receptores de ase ntamiento (ho-
ming) especiales. Las células B pueblan los foliculos linfoides exi stentes en la
corteza; las células T habitan en las regiones paracorticales. Cuando una célula
B encuentra un antigeno al cual se puede unir su inmunoglobulim de superficie,
permanece en el foliculo durante unos dias y forma un centro geminal en el que
el gen de la inmunoglobulina experimenta mutaciones, en un esfuerzo por obte-
ner un anticuerpo de mas afinidad por el antigeno. La célula B migra después a
la region medular, se diferencia en una célula plasmatica y sec reta inmunoglo-
bulina a la linfa eferente.

Cuando una célula T existente en el ganglio encuentra un antige no que es
capaz de reconocer, prolifera y se suma a la linfa eferente. Lalinfa eferente car-
gada de anticuerpos y de células T especificas para el antigeno que desencade-
n6 su produccién atraviesa varios ganglios linfaticos en su camino hacia el con-
ducto toracico, que drena la linfa de la mayor parte del cuerpo Desde el conducto
tordcico, la linfa penetra en el torrente circulatorio a través de la vena subclavia
izquierda. La linfa de la cabeza y el cuello y del brazo derech o drena hacia la
vena subclavia derecha. A partir del torrente circulatorio, el anticuerpo y las cé-
lulas T se localizan en el sitio de la infeccion.

La linfadenopatia puede ser causada por infecciones, enfermedad es inmu-
noldgicas, tumores malignos, enfermedades por depésito de lipidos y cierto nu-
mero de trastornos de etiologia incierta (p. €j., sarcoidosis, enfermedad de Cas-
tleman) (cuadro 58-1). Los dos principales mecanismos de aparic ~ i6n de
linfadenopatia son la hiperplasia, en respuesta a estimulos inmunolégicos o in-
fecciosos, y lainfiltracion, por células cancerosas o por macréfagos cargados de
lipidos o glucoproteinas.

Estudio del paciente

Historia La edad, la ocupacién, la exposicién a animales, la orientacién
sexual, la historia de consumo de sustancias, la historia mediamentosa y la pre-
sencia de sintomas concomitantes condicionan el estudio diagnégico. En perso-
nas de mds de 40 afnos es mds frecuente que la adenopatia sea decausa maligna.
Los granjeros tienen una mayor incidencia de brucelosis y linfana. Los varones
homosexuales pueden presentar adenopatia asociada a SIDA. El casumo de al-
cohol y de tabaco aumenta el riesgo de tumor maligno. La fenitana puede indu-
cir la adenopatia. La presencia simultdnea de adenopatia cervial y dolor de gar-
ganta o con fiebre, sudor nocturno y pérdida de peso sugiere de terminados
diagnésticos (en el primer caso, mononucleosis infecciosa, en e I dltimo, enfer-
medad de Hodgkin).

Exploracion fisica Tienen importancia para el diagndstico diferencial: 1a
localizacion de la adenopatia, el tamafio, la textura del ganglio y la presencia de
dolor con la palpacién. La adenopatia generalizada (3 6 mds reg iones anatémi-
cas) implica infeccion sistémica o linfoma. La linfadenopatia sibclavia o del es-
caleno siempre es anormal y debe ser biopsiada. Los ganglios cu yo tamaio su-
pera los 4 cm deben ser biopsiados de inmediato. Los ganglios de dureza pétrea
fijos a las partes blandas de alrededor suelen ser signo de carcinoma metastdsi-
co. Lo mas frecuente es que los ganglios que duelen al palparlos sean benignos.

Pruebas de laboratorio  Habitualmente no son necesarias pruebas de labo-
ratorio en una situacion de adenopatia localizada. Cuando se ob serva adenopa-
tfa generalizada, se debe realizar una biopsia ganglionar por e scisién con fines
diagnésticos, en lugar de una bateria de analisis.

TRATAMIENTO

Los pacientes de mds de 40 afos, aquellos con adenopatia suprac lavicular y
quienes presentan ganglios linfaticos de mas de 4 cm de didmetr o, asi como
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Cuadro 58-1

Enfermedades que se acomparfian de linfadenopatia

1. Enfermedades infecciosas

a.

-0 0

Virales: sindromes de mononucleosis infecciosa (EBV, CMV), he patitis
infecciosa, herpes simple, virus herpes 6, virus varicela-zdste r, rubéola,
sarampion, adenovirus, VIH, queratoconjuntivitis epidémica, vac una, vi-
rus herpes 8

. Bacterianas: estreptococos, estafilococos, enfermedad por araiazo de gato,

brucelosis, tularemia, peste, chancroide, melioidosis, muermo, tuberculo-
sis, infeccién por micobacterias atipicas, sifilis primaria y ecundaria, dif-
teria, lepra

. Fungicas: histoplasmosis, coccidioidomicosis, paracoccidiodomicosis
. Por clamidias: linfogranuloma venéreo, tracoma
. Parasitarias: toxoplasmosis, leishmaniasis, tripanosomiasis, filariasis

Por rickettsias: tifus de los matorrales (tsutsugamutsi), ridkettsiosis pustu-
losa

2. Enfermedades inmunoldgicas

5o Hh O Q0 O R

— e e

. Artritis reumatoide

. Artritis reumatoide juvenil

. Enfermedad mixta del tejido conjuntivo
. Lupus eritematoso sistémico

. Dermatomiositis

Sindrome de Sjogren

. Enfermedad del suero
. Hipersensibilidad a farmacos: difenilhidantoina, hidralazina, alopurinol,

primidona, oro, carbamazepina, etc.
Linfadenopatia angioinmunoblastica
Cirrosis biliar primaria

. Enfermedad injerto contra huésped

Asociada a silicona

3. Enfermedades malignas

a.

b.

Hematoldgicas: enfermedad de Hodgkin, linfomas no hodgkinianos, leu-
cemia linfocitica aguda o crénica, leucemia de células vellosas histiocito-
sis maligna, amiloidosis

Metastasicas: por tumores primarios de numerosas localizaciones

4. Enfermedades por almacenamiento de lipidos: enfermedad de Gau cher, de
Niemann-Pick, de Fabry, de Tangier

5. Trastornos endocrinos: hipertiroidismo

6. Otras enfermedades

o0 o

— T e Dig

. Enfermedad de Castleman (hiperplasia ganglionar gigante)

. Sarcoidosis

. Linfadenitis dermatopatica

. Granulomatosis linfomatoide

. Linfadenitis necrosante histiocitaria (enfermedad de Kikuchi)

Histiocitosis sinusal con linfadenopatia masiva (enfermedad d e Rosai-
Dorfman)

. Sindrome ganglionar mucocutdneo (enfermedad de Kawasaki)
. Histiocitosis X

Fiebre mediterranea familiar
Hipertrigliceridemia grave

. Transformacion vascular de los senos

Pseudotumor inflamatorio del ganglio linfatico

Nota: CMV, citomegalovirus.; EBV, virus de Epstein Barr.
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Cuadro 58-2

Enfermedades que se acompafan de esplenomegalia agrupadas segin
el mecanismo patogénico

ESPLENOMEGALIA POR INCREMENTO EN LA DEMANDA DE LA FUNCION
ESPLENICA

Hiperplasia del sistema reticuloendotelial (por eliminacion de eritrocitos
anémalos)
Esferocitosis
Fase inicial de la anemia de células falciformes
Ovalocitosis
Talasemia mayor
Hemoglobinopatias
Hemoglobinuria paroxistica nocturna
Anemias nutricionales
Hiperplasia inmunitaria
Respuesta a la infeccion (viral, bacteriana, fingica, parasitaria)
Mononucleosis infecciosa
SIDA
Hepatitis viral
Citomegalovirus
Endocarditis bacteriana subaguda
Sepsis bacteriana
Sifilis congénita
Absceso esplénico
Tuberculosis
Histoplasmosis
Paludismo
Leishmaniasis
Tripanosomiasis
Erliquiosis
Trastornos de la regulacion inmunitaria
Artritis reumatoide (sindrome de Felty)
Lupus eritematoso sistémico
Enfermedades del coldgeno vascular
Enfermedad del suero
Anemias hemoliticas inmunitarias
Trombocitopenias inmunitarias
Neutropenias inmunitarias
Reacciones a farmacos
Linfadenopatia angioinmunoblastica
Sarcoidosis
Tirotoxicosis (hipertrofia linfoide benigna)
Tratamiento con interleucina 2
Hematopoyesis extramedular
Mielofibrosis
Lesion medular por toxicos, radiacion, estroncio
Infiltracién de la médula ésea por tumores, leucemias, enfermedad de
Gaucher
ESPLENOMEGALIA POR ALTERACIONES EN EL FLUJO SANGUINEO
ESPLENICO O PORTAL
Cirrosis
Obstruccion de las venas suprahepaticas
Obstruccion de la vena porta, intra o extrahepatica

(Continta)
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Cuadro 58-2 (Continuacion)

Enfermedades que se acompafan de esplenomegalia agrupadas segan
el mecanismo patogénico

Transformacion cavernosa de la vena porta

Obstruccion de la vena esplénica

Aneurisma de la arteria esplénica

Esquistosomiasis hepatica

Insuficiencia cardiaca congestiva

Equinococosis hepética

Hipertension portal (cualquier causa, incluyendo las anteriores): «enfermedad
de Banti»

INFILTRACION DEL BAZO

Depositos intra o extracelulares
Amiloidosis
Enfermedad de Gaucher
Enfermedad de Niemann-Pick
Enfermedad de Tangier
Sindrome de Hurler y otras mucopolisacaridosis
Hiperlipidemias
Infiltraciones celulares benignas y malignas
Leucemias (aguda, crénica, linfoide, mieloide, monocitica)
Linfomas
Enfermedad de Hodgkin
Sindromes mieloproliferativos (p. ej., policitemia vera)
Angiosarcomas
Tumores metastasicos (el melanoma es el mas frecuente)
Granuloma eosinéfilo
Histiocitosis X
Hamartomas
Hemangiomas, fibromas, linfangiomas
Quistes esplénicos

ETIOLOGIA DESCONOCIDA
Esplenomegalia idiopdtica
Beriliosis

Anemia ferropénica

aquellos con ganglios indoloros y duros deben ser sometidos de inmediato a
una biopsia por escision. En pacientes mas jovenes con gangliosde menor ta-
maio y de consistencia eldstica o que duelen con la palpacién, es razonable
un periodo de observacion de 7 a 14 dias. No estdn indicados s antibidticos
empiricos. Si los ganglios disminuyen de tamafio, no son necesarios mds es-
tudios. Si aumentan de tamafio, estd indicada la extirpacién para biopsia.

ESPLENOMEGALIA

De la misma manera que los ganglios linfaticos estdn especializados en comba-
tir los patégenos de los tejidos, el bazo es el 6rgano linfoide especializado en el
combate a los patégenos circulantes. No posee linfaticos aferentes. El bazo po-
see zonas especializadas, al igual que el ganglio linfatico, para formar anticuer-
pos (foliculos) y células T amplificadoras especificas del antigeno (vaina linfa-
tica periarteriolar). A