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Fisiopatología elemental
Un punto de vista práctico

Gilberto Quiñónez Palacio

Como sabemos, el ser humano debe
Proporciºnar a Sus Células una gran Va-

riedad de elementos nutridos, & través
de la ingesta de alimentos, los cuales
son la materia prima o fuente de energía
para el organismo; además, son esencia—

les para el buen ñmcionamiento de sus
órganos vitales.

También sabemos que los alimentos no
se aprovechan en un 100 %, ya que el

cuerpo sólo toma de ellos las sustancias
que requiere para realizar sus funciones
diarias. Es por ello que existe un con-
junto de órganos y glándulas que se
encargan de seleccionar y digerir lo que
consumimos. A este conjunto de órga-

nos y glándulas se le denomina aparato
digestivo.

En esta obra se describe, de manera sim-
pliñcada, su funcionamiento, haciendo
hincapié en uno de sus órganos: el esó—
fago. Por otra parte, se abordan las prin-
cipales patologías que puede sufrir el
aparato digestivo, así como otros temas
relacionados con su fisiología.
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Prólogo

Se considera necesario hacer ciertas aclaraciones preliminares que den explicar
ción y justifiquen 10 que está y 10 que no está implícito en esta obra; a saber:

Primero. Se sabe bien que el conocimiento generado por la creciente tecnología
aplicada a la biología, y a la medicina en particular, hace imposible ahora concretar en
un solo volumen la información completa que ayude a comprender todos los elemen-
tos comprobados o hipotéticos que determinan la fisiopatología médica de diversas
enfermedades. Por e]lo, haremos una breve presentación de algunas de ellas que re—
lacionen en forma esquemática el mecanismo ñsíopatológíco o patogéníco hoy gene—
ralmente reconocido, con sus expresiones tanto clínicas como de laboratorio y gabi»
mete, y con unas notas sobre la terapéutica…

Nuestra pretensión de volver objetivos los fenómenos fisiopatológicos suscita—
dos en la enfermedad lleva la intención de hacer fácilmente comprensible a los es—
tudiantes de las diversas ramas de las ciencias de la salud el intn'ncado lenguaje con
que se expresan las múltiples alteraciones de la salud; sin embargo, nunca deberá 01-
Vídarse que este conocimiento frío de los diversos sucesos va ligado siempre al com»
p]ejo padecer y sufrir personal de cada paciente. Cada persona padecerá y expresará su
enfermedad de distinta manera en lo particular, pero en 10 general se ceñírá a un pa-
trón fisiopatológico hoy más o menos bien conocido y aceptado. Recuérdese que “hay
enfermos, no enfermedades”.

El enfoque de este texto está centrado en la medicina interna del paciente adul—

to, y es el resultado de la experiencia personal en la docencia y la atención hospitalaria
a 105 pacientes a lo largo de más de 30 años. No resulta ocioso recordar que el modelo
ñsiopatológico sigue teniendo vigencia para la comprensión de los procesos alterados
de la salud y que la esquematización integrada que aquí seguimos esperamos ofrezca,

en cada tema, los fundamentos de la información necesaria para lograr el objetivo de

ayudar a nuestros semejantes mediante el razonamiento que lleve a elaborar juicios

sobre los problemas de salud que deben abordarse.
Cada capítulo inicia con una introducción al tema, seguida de una breve des—

cripción de la fisiología respecto del tejido u órgano particularmente afectado, así

como la caracterización de la fisiopatología que detalla 10 que se consigna en el cua—

dro general… Posteriormente, se incluye un cuadro general que tiene los siguientes

enunciados: manifestaciones c]ínicas, fisiopatología o patogenia, laboratorio y gabíA
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nete, así como un resumen terapéutico. Los esquemas se leen de izquierda a derecha

y se destaca en un óvalo, en el campo de fisiopatología () patogenia, el mecanismo

considerado básico. Los números incluidos en los cuadros se relacionan con los

numerales de la terapéutica reseñada en la parte inferior del esquema e indican,

aproximadamente, el sitio en el que actúan.

Segundo. Los seres vivos, desde 105 unicelulares hasta los plun'celulares, están

constituidos por materia que se halla siempre en constante dinamismo. Las membrav

nas celulares y las paredes vasculares, para citar sólo unos ejemplos, son estructuras

extraordinariamente complejas y versátiles, en van'ab1e intercambio con su entorno, y

no son simplemente una cubierta celular, para el primer caso, o un contenedor de san-

gre, para el segundo. Son verdaderos tejidos vivos que superan con mucho a la de una

simple categorización de máquinas, desde la óptica propuesta por René Descartes

Tercero. Trataremos, en general, de aclaxar y presentar esquemáticamente los

fenómenos que alteran la homeostasis del organismo humano bajo ciertas condiciones

de enfermedad, según este término descrito y acuñado por el fisiólogo estadounidense

Walter B. Cannon en 1929, en el que nos dice que ”…las condiciones en un organismo

(variables, constantes, etc) pueden cambiar, pero éstas son relativamente constantes

en el ser humano”. Esta ”constancia” ya había sido identificada hace más de un siglo

por el fisiólogo francés Claude Bernard, al decir: la fixité du milieu intérieur est la candi—

tíon de la vie libre. En este ”medio interior” se realiza la homeostasía.

Cuarto. Los organismos vivos mantienen sistemas reguladores que ejercen fun—

ciones sobre un conjunto de ”variables reguladas” para tenerlas dentro de límites ese

trechos de Valores de referencia mediante mecanismos de compensación hameorréti-

cas como sucede con la temperatura corporal, la presión sanguínea, la concentración

plasmática de glucosa o de calcio, la osmolaridad plasmática, el mantenimiento del

pH y1as tensiones sanguíneas de oxígeno y dióxido de carbono; y sobre otro tipo de

variables consideradas ”controladas”, cuya modificación ampliada al máximo contn'—

buye a la supervivencia del organismo en su entorno, como sucede, por ejemplo, con

la frecuencia cardiaca, la frecuencia y amplitud respiratorias y otras. La enfermedad

trastoma, en menor o mayor medida, dichos sistemas. De estos trastornos hablare—

mos y los presentaremos esquemáticamente relacionándolos con su clínica, laborato—

rio y gabinete, y su terapéutica de manera sucinta.

Quinto. Los esquemas presentados tienden a enfatizar y en algunos casos a

exagerar los mecanismos o sus expresiones tanto a nivel ñsiopat016gico como clínico

y de laboratorio o gabinete, y fueron elaborados bajo una óptica dogmática y genera—

lizada, Por ello/ se deben considerar con cautela y prudencia, ya que cada respuesta al

enfermar, como se ha señalado, es única.

La medicina experimenta cambios constantes a pasos agigantados; así, pode-

mos adelantar que esta obra no es completa ni exacta, por lo que no existirá respon—

sabilidad alguna por los errores u omisiones que pudieran cometerse con la utilización

de la infomación aquí contenida. Esta es una estrategia didáctica de abordaje a La

clínica en medicina interna que debe compararse con otras fuentes para establecer un

mejor criterio personal y seguir, en su caso, las recomendaciones que los laboratorios

ofrecen para e] empleo de sus productos, tanto en el orden terapéutico como en el de

pruebas diagnósticas.

Las referencias citadas invitan al lector a profundizar en los temas tratados.

Errores y aciertos; no obstante, en última instancia, serán sólo míos.

EL AUTOR
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Trastornos del

aparato cardiovascular

 



Introducción

El síndrome de edema pulmonar agudo se puede
originar por diversos mecanismos, como son: a)
desequilibrio en las fuerzas hidrodinámicas (Frank
Starling) de la membrana alveolocapílar; b) lesión
directa sobre la membrana alveolocapílax, como en

el síndrome de insuficiencia respiratoria progresiva
de] adulto; a) alteraciones de la dinámica linfát'ica,

como en la fibrosis pulmonar, entre otras; 01) causas

mal conocidas, como en la toxemía asociada con

embarazo, y e) por causas mixtas. En todo caso, se

caracteriza finalmente por la presencia de líquido
intravascular e intersticial trasudado a los alveolos
pulmonares, dificultando el adecuado intercambio
gaseoso.

El edema pulmonar agudo de causa cardíógena
es un padecimiento muy grave que se acompaña de
un cuadro clínico dramático con angustia, disnea/

tos, diaforesis y expectoración asalmonada espumo—
sa que, sin tratamiento urgente y eficaz, origina aci—

dosis, hipoxia y paro respiratorio.
El esquema general de este problema de salud,

causado por insuficiencia ventricular izquierda, se

presenta en la figura 1.1. Otras causas cardíógenas
posibles son: infarto de miocardio, hipertensión are
terial, estenosis aórtica, miocardiopatía, valvulopaf

tía mitral y tromba au1ícular izquierdo.

Fisiología

La obtención de oxígeno del medio exterior y la
eliminación del dióxido de carbono son 105 objetif
vos que cump1en los pulmones mediante las diver—
sas fases que incluyen a la ventilación (circulación
aérea), perfusión (circulación arterial pulmonar) y

difusión (intercambio gaseoso a través de la mem?

brana alveolocapílar).

Edema pulmonar

agudo (cardiógeno)

   

 

   

    

    

   

      

      
    

   
   

   

7 %
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Fig. 1.1. Esquema general del edema pulmonar
agudo de causa cardiógena.

Fisiopatología

El proceso que sigue el síndrome de edema pul—
monar agudo se produce por asociación con insuf
ñciencia ventricular izquierda (desequilibrio en las
fuerzas de Frank Sterling). El caso más frecuente
de este problema se relaciona con el infarto agudo de
miocardio, que se puede explorar con ayuda del
ecocardíograma (ECO), el cual demostrará trastornos

en la motilidad de la pared ventricular y disminuf
ción en la fracción de eyección (FE).

Esta insuficiencia se expresa en una reducción
en la FE y del gasto cardiaco (GC), y determina ref
trógradamente un aumento de volumen sanguíneo
y de la presión en el circuito pulmonar. Ello hace
que los pulmones pierdan elasticidad y dístensíbñif
dad y que aumenten sus resistencias vasculares y el
flujo linfático, 10 que conduce a la aparición de dar
tos clínicos iniciales de taquipnea y disnea?

¡Roland H. Ingram ]r. y Eugene Braunwald, ”Disnea y edema pulmof
nar”, en Harrison, Pnnfipíus de medicina inlema, 1521. ed… McGraw'I—BH
Interamericana, 2002, págs. 2417242.
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14 PARTE 1 TRASTORNOS DEL APARATO CARDIOVASCULAR

El aumento de la presión en el circuito pulmof
nar se puede demostrar clínicamente con la eleva—
ción de la presión venosa central (PVC) 0 a través

de la medición directa de la presión pulmonar en
cuña mediante un catéter de flotación pulmonar
de Swan Ganz

Por otra pane, la disminución del GC activa me—
canismos de compensación adrenérgicos (aumento
de la frecuencia cardíaca) que, en general, condu—

cen & una redistribución corporal de la sangre al
priw'legíax su circulación a través de vasodilatación
hacía órganos vitales como cerebro, corazón, híga—
do y músculos, contra1a vasoconstn'cción que pro—
duce en el territorio esplácníco, la piel y los tegu—
mentos, con la manifestación clínica de piel fría y
sudorosa. Esta vasocon5trícción produce hipoper—
fusión tisuIar, que puede contribuir con la fatiga

muscular y la disnea.
Con los pulmones congestíonados se genera

un desequilibrio en las fuerzas de Frank Starling a
nivel alveolocapílar y se produce fuga de líquido
intravascular al intersticio pulmonar. Esto se pue—
de observar a través de los rayos X de tórax, en
donde se detecta la presencia de un infiltrado in—
tersticial pulmonar bilateral y difuso con predo—
mini0 en los hilios, en forma que recuerda a las

alas de mariposa, y de las líneas B de Kerley. En
ciertos casos posiblemente se puede observar de-
rrame pleural por la presencia de trasudado en la
cavidad pleural.

El edema en el intersticio pulmonar conduce al
desarrollo de un engrosamiento de la pared bron-
quial, broncospasmo y su expresión clínica con Sibi-

lancías a la auscultación, tos y dificultad respiratoria
con taquípnea. Posteriormente, el edema del intersf
ticio sigue su paso hacia el alveolo pulmonar en su
forma no inflamatoria (trasudado), que obstruye en

alto grado el intercambio gaseoso, 10 que genera
abundantes estertores alveolares, que suelen des—

cn'birse & la auscultación en diversos periodos como
“en marea ascendente”, así como expulsión de ex'

pectoracíón espumosa y de color salmón o asalmo—
nada típica…

La hipoxemia que este problema causa se puede
corroborar por medio de una gasometn'a arterial,
que muestra disminución en la presión parcial de
oxígeno (Pa02), y clínicamente se manifiesta como

cíanosis.
Esta disminución en el contenido de oxígeno ar—

terial hace que la obtención de energía se desvíe del
metabolismo aerobío al anaerobio, con la subsi—

guiente acumulación de ácidos (acidosis) y disminuf

ción del pH sanguíneo. Tanto la hipoperfusíón ti—
sular como la hipoxemía pueden determinar grados
variables de alteración en el sistema nervioso cen—
tral, entre ellos, confusión mental.

El cuadro clínico de dificultad respiratoria con
sensación de ahogamiento por la ocupación alveof
lar del trasudado hace al paciente manifestar seve?
tamente su angustia…

Tratamiento

El tratamiento de esta urgencia médica se debe
llevar a cabo en un hospital y requiere medidas tan—
to físicas como fannacológícas. Es imperativo man—
tener al paciente en reposo y sentado, así como prof
veerle oxígeno suplementario e iniciar, en la medida

de lo posible, la terapéutica correctiva de la pato1o-
gía causal del edema pulmonar agudo.

En los casos más graves puede ser necesaria la
ventilación mecánica asistida y la administración de
o>dgeno & presión positiva. La angustia y la precarga
al corazón pueden aliviarse con la aphcacíón de
morfina IV. Los diuréticos de asa tienen un efecto
venodilatador iniciaL 10 que contribuye a reducir la
precarga, y al incrementar la díuresis se reduce la
volemia que, a su vez, también disminuye la precar—
ga cardíaca.

Otros fármacos, como los nitratos por vía sublin»

gual e incluso intravenosa, se pueden utilizar tam?
bién para reducir la precarga al corazón. Los ago—
nistas adrenérgicos beta y la aminoñlína pueden
ayudar a combatir el broncospasmc.

Los vasodilatadores como el nitropmsiato de 507
dio IV pueden ser útiles, particularmente en los Ca-
sos en que el edema pulmonar agudo se presente
junto con hipertensión arterial sistémica.

Está indicado el uso de medicamentos ínotrópi—
cos (dopamina, dobutamína), sobre todo en casos

de hipotensión arterial.
Otras medidas podrían incluir el empleo de for?

niquetes en las extremidades, aplicados en forma
rotaton'a (sangría "blanca"), y hasta la sangría (san—

gría ”roja”) de unos 500 ml de volumen, si no hu?
bíere contraindicacíones para ella.2

ZRafae1 Leal Villalpando y Guillermo Domínguez Cherit, "Edema
pulmonar agudo", en Manual de tempéuiím médim, INNSZ, McGrawHill
Interamencana, México, 2002, págs. 150—158.
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EDEMA PULMONAR AGUDO (CARDIÓGENO)
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   Tratamiento

1. Casi de forma simultánea debe tratarse la causa de ¡a insuñcienda ventricular izquierda,

además de colocar en posición de sentado al paciente y proveerle oxígeno suplemen—
tario. Los casos más graves podrían beneñcíarse con ventilación mecánica y oxígeno a

presión positiva.

2. La angustia y la precarga se pueden aliviar con morñna IV.

3. Los diuréticos de asa tienen un efecto venodílatador inicial, 10 que reduce la precarga, y

al incrementar la diuresís reducen la volemía.

4. Los nitratos por vía sublingual e incluso IV pueden ser útiles para reducir la precarga al

ventrículo izquierdo.

5. Los agonistas adrenérgícos beta y la aminoñlina pueden ayudar a combatir el broncos-
pasmo.

6. Los vasodilatadores como el nitroprusiato por vía IV pueden ser útiles, particularmente

en casos concurrentes con hípenensíón arterial.

7. Está indicado el empleo de ¡notrópicos positivos, principalmente en casos de hipotenf

sión anerial.

8. Otras medidas podrían incluir el empleo de tomiquetes en forma rotatoría, y hasta la

sangría de unos 500 ml si no hubiere contraindicaciones

 

   

 



 

Fiebre y cardiopatía

reumática

Introducción

La fiebre reumática (FR) es una enfermedad inf

ñamatoria autoinmune de afectación multiorgáni—
ca causada como secuela de una infección faringea
por estreptococos del grupo A Brhemolítico (Lan—
cefíeld). Afecta al tejido conectivo en general com—
prometiendo las articulaciones, la piel, el sistema

nervioso central y el corazón particularmente. Se
manifiesta generalmente por fiebre, poliartritís
asimétrica migratoria y delitescente, corea de Sy—

denham, eritema marginado, nódulos subcutá—

neos y [Tote pericárdíco, arritmias y/o soplos al
afectarse el corazón. La mayoría de las partes ín—
volucradas del organismo se recuperan íntegra—
mente con excepción de las lesiones causadas en
las válvulas cardíacas, dando con ello el término

de cardiopatía reumática y causando un gran im?
pacto en 121 Salud Pública. El diagnóstico clínico se
establece siguiendo los criterios propuestos por
Jones, ahora modificados por la OMS según se
muestran en el cuadro 2.1.

Cuadro 2.1. Criterios para diagnostico de fiebre reumática y cardiopatía reumática según Iones,
modificado por la OMS (2002-2003).1
 

Criterios Mayores:
subcutáneos.

Cardih's. Poliartn'tís. Corea de Sydenham. En'tema marginal, nódulos

 

Criterios Menores:

 
Fiebre, Poliarbralgía. Aumento de la Velocidad de sedimentación globular.
Leucocitosis. Segmento P7R prolongado en el electrocardiogtama.
 

Criterios de Infección
Previa por estreptococos en 105
últimos 45 días:

Elevación () aumento de la anñestreptolisína () u otro anticuerpo
estreptocócíco, o

Cultivo fan'ngeo positivo para estreptococo grupo A, 0
Prueba de antígeno rápido para esrreptococo del gmpo A, o
diagnóstico reciente de escarlat—ina.  

Diagnóstico Criterio
 

Brote primario de fiebre reumática: Dos criterios mayores, o un mayor y dos menores más criterios
de infección previa.

 

Ataque recidiva.nte de fiebre reumática en
un paciente sin evidencia de cardiopatía

reumática:

Dos criterios mayores, o un mayor y dos menores más criterios
de infección previa.

 

Ataque recidiva.ntc de fiebre reumática en
un paciente con cardiopatía reumática
documentada:

Dos criterios menores más datos de infección previa por estreptococo
del grupo A.     

º)(odjñcado de jonathan R. Carpetis, ”Fiebre reumática aguda", en Harrison Principins de Medicina Interna (17a. ed.), Fauci, Braunwald, Kasper,
Hauser, Longo, Jameson, Loscazlo (dira), McGraw-Hjll Interamericana, Méxicº, pág 2095, 2008.
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Esta enfermedad se presenta más comúnmente
en niños de 5 a 15 años de edad y puede ocurrir
también en adultos jóvenes; sin embargo, es excepf
cional la ocmrencía de un primer brote en indivi-
duos mayores de 30 años, aunque puede haber

recaídas. Esta enfermedad está directamente rela-
cionada con las condiciones socioeconómicas e hi—
giénicas asociadas al subdesarrollo y la pobreza

La incidencia del primer brote de Ia FR se ha es?
tímado en México en individuos susceptibles entre
105 5 y 20 años de edad en 7/1000 casos nuevos inf
gresados en tres hospitales para el quinquenio
1994—1999. En la figura 2.1 se presenta el esquema
general de esta patología.
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hemolítico d€|t€íid0 Sydenham E :
(Lanceñeld) COUGCUV0 Eritema 2 "¡¡—;

marginal 2 ¿—

Nódulos :º -E

subcutáneos "" :“;
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frote

pericárdico

Fig. 2.1. Esquema general
de la *fiebre y "cardiopatía reumática.

Fisiopatología

El proceso desencadenante ocurre en personas
susceptibles, con una faringoamigdalitís no tratada
_V causada por el estreptococo beta hemolítico del
grupo A de la clasificación de Lancefield. Este es—
ºtreptococo produce un estímulo antigéníco a través
de sus proteínas de membrana sobre los monocitos
o macrófagos que se presentan para contenerle.
Posteriormente los macrófagos activados se mo—
difican transformándºse en células gigantes de
Aschoff, componente de la lesión granulomatosa

considerada patognomóníca de la afectación reu—
mática cardíaca: los nódulos de Aschoff… Los mono?
dios entonces se activan y presentan el antígeno

con epítopos inmunológicamente similares a der
tos componentes del tejido conectivo humano a los
linfocitos B, quienes inician una respuesta inflama—
ton'a e inmunitaria2 con liberación de factor de ne—
crosis tumoral alfa (TNF—oc), interleucinas 1 y 2

(IL»1, IL¡2) e interferón gamma (INFÍY), con 10 que

se manifesta clínicamente fiebre, y la formación de

anticuerpos que actúan contra los propios comi
ponentes del tejido conectivo (por ello se les def
nomina autoanticuerpos) como son la miosina,

queratina, 1aminina, actina y Nacetilglucosamina
ocasionando un proceso inflamatorio a nivel de ar4
ticulaciones, particularmente las grandes como cof
dos, rodillas, muñecas y tobillos manifiesto con una
poliartritis asimétrica, migratoria y delitescente. A
nivel de la pie1 se producen alteraciones como la
presencia de eritema marginal (lesión macular de

centro pálido y circular de bordes irregulares, no
prurígínosa y fugaz, evidente en tronco, nalgas y el
tercio proximal de las extremidades) y formación de
nódulos subcutáneos habitualmente cerca de tenr
dones o prominencias óseas de las articulaciones
(principalmente en codos, rodillas y muñecas). En
el sistema nervioso central (SNC) afecta los gan—

glios basales y el núcleo candado produciendo dí?
nicamente la llamada Corea de Sydenham, consti—

tuída por incoordínación muscular, particularmente
de los músculos de la cara y de las extremidades,

movimientos involuntarios y labilídad emocionaL
La afectación del corazón ocurre (cardiopatía

reumática), en mayor 0 menor grado, en forma de

pancardíñs, esto es, la afectación de sus tres estrucf
turas: perícardio, dando manifestaciones clínicas de
pericardítís como la presencia de [Tote peñcárdico,
a veces dolor; la lesión al miocardio se expresa dí?
nícamente con taquicardia (FC elevada), arritmia o

ritmo de galope y ya por su afectación directa y/o
con la participación de lesiones valvulares concer
mitantes, se hacen evidentes datos de disnea pro—
gresiva y tos como datos de insuficiencia cardiaca…
A nivel del endocardío se afectan las cuerdas tendí—
nosas, las comisuras y las partes libres de las Válv1k
las cardiacas, particularmente la mitra1y se generan
soplos.

Los exámenes de laboratorio y gabinete útiles
para el diagnóstico son la determinación de cifras
elevadas de antíestreptolisinas O, anti DNasa B y
proteína C reactiva (PCR). El frotis de exudado fa-

2Guilherme, L., Cury, P…, Demarchi, L.MVFV y cols., ”Rheumatíc heart
disease. Promñamatory cytoqmnes play a role in the progressíon and
maintenance of valvular les1ons”, American jºurnal of Pntulngy, 165
(5):1583-159L 2004.
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ríngeo y cultivo podría determinar la presencia de
estreptococo themolít'ico del grupo A de Lance-
ñe1d. La biometría hemática suele mostrar leucoci-
tosis y aumento de velocidad de la sedimnentación
globu1ar (VSG). La radiografía de tórax podría
mostrar cardíomegalía y datos de congestión pul—
monar en caso de afectación cardiaca grave. Hemof
dinámicamente habría datos de disfunción miocárf
dica, en el electrocardíograma (ECG); suele haber

taquicardia, prolongación del segmento P-R y
an'ítmías. EI ecocardíograma (Eco) podría revelar
crecimiento de cavidades y datos de disfunción
valvular según el grado y magnímd de afectación a
estas estructuras.

Tratamiento

Es fundamental eliminar el estreptococo; el tra-

tamiento de elección es la penicilina de diversas
formas: 500 mg de penicilina VO cada 12 h durante
10 días; penicilina procaínica, 800 000 unidades IM
cada 24 h durante 10 días; penicilina benzatíníca,

142 millones de unidades IM en dosis única. En el
caso de alergia a la penicilina, la eritromicina puede
ser útil a razón de 250 mg cada 12 h VO durante 10
días.

Como medicamento antiinflamatorio de elec-
ción se administra ácido acetilsalícñíco en dosis de
80 a 100 mg/kg por día en niños; 4 a 8 g/día en
adultos dividida en 4 aplicaciones fraccionadas has—
ta por 2 semanas. El naproxén, a dosis de 10 a 20
mg/kg/día puede ser útil.

Los glucocorticoides no se recomiendan porque
no han demostrado prevenir o minimizar e] daño al
corazón, pero puede llegar a utilizarse la predniso-
na () prednísolona VO. durante un corto periodo
en pacientes con molestias articulares severas que

no responden adecuadamente al ácido acetilsalicíf
lico.3

EI valproato de sodio y la carbamazepina pue—
den ser necesarios para tratar casos de Corea de
Sydenham grave

El tratamiento de la FR también contempla llei
var a cabo medidas preventivas primarias y secunf
darias. Las primarias se enfocan & evitar el hacina—
miento y mejorar las condiciones higiénicas de las
personas, las secundarias con el uso de penicilina G
benzatíníca por vía IM durante años, o por toda la
vida en casos especiales de pacientes con valvulo»
patías graves y con cirugía valvular.

3Thomas 5. Bashore, Chr…opher B. Granger, Patrick Hranítzky y
Manesh R. Pate1, ”Acute Rheumah'c Fever & Rheumatic Heart Disease",
en CurrentMedicn1Diagnoszs & Treatment (48a. ed ), Stephen ¡. McPhee y
Maxime A. Papadakis (dirs.), McGraW-HJIL Nueva York, pág. 366, 2009.
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Tratamiento

Erradicar el estreptococo. La penicilina es el medicamento de eíecdón, ya sea por vía

oral o intramuscular. En el caso de alergia a la penicilina, Ia eritromicina puede ser úti|4

. Ácido aceti!salícflico en dosis fraccionadas hasta por 2 semanas. El naproxeno también

puede ser útil. '

Los glucocortícoides no se recomiendan Puede utilizarse la prednisona o prednisolona

VO por breve tiempo en pacientes con molestias artículares severas sin respuesta al

ácido acetilsalicílico,
EI valproato de sodio y la carbamazepina se usan para tratar la Corea de Sydenham

grave.
El tratamiento de Ia FR también contempla llevar a cabo medidas preventivas primarias

y secundaríaa Las primarias se enfocan para evitar el hacinamiento y mejorar [as condi—
ciones higiénicas de las personas; las secundarias se tratan con penicilina G benzatínica

por vía IM, durante años o portoda )a vida, en casos especiales de pacientes con valvuf

¡opatías graves y con Cirugía valvuiar.

     

 

 



 

 

Hipertensión arterial

sistémica (esencial)

Introducción

La hipertensión arterial (HTA) está determinada

por el aumento sostenido de la presión arterial sisi
tóhca, diastólica o de ambas, y se asocia importante—
mente con el riesgo de padecer enfermedades
vasculares. El grado de severidad de la hipertensión
arterial tiene una relación directa con la alta morbi-
lidad y mortalidad en quienes la padecen, al afec—

tarse los órganos blanco, como corazón, cerebro, ñ-
ñón y grandes vasos arteriales (fíg4 3.1).

 

 

  
   

  

   

  
   

    

   
   

  

 

   
  
  
   

     

  
    

 

 

Aumento de .¿
Reactividad resistencias H|pertensión .E E
simpática vasculares arterial "!=! %

aumentada Alteración de Cefalalgia €: :

Disfunción de volumen y Palpítacíones ; .E

membranas electrolitos Fosfenos ¿E %
Acúfenos "

  

Fig. 3.1. Esquema general de la hipertensión arterial

esencial.

La clasificación de la hipertensión arterial se
basa en sus cifras de presión sistólica y diastólica
(cuadro 3.1).
A menudo, la causa de la hipertensión arterial se

desconoce y suele Hamársele entonces esencial, prima—

ria o idiopática, en tanto que la producida por causas
conocidas () hipertensión arten'al secundaria (1 a 15 %

de todos los pacientes hipertensos) obedece a varias
alteraciones. Hay diversos factores que influyen en el
desarrollo de la hipertensión, por ejemplo, edad, raza,

sexo, ambiente, estilo de vida, dieta y otros.
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Cuadro 3.1. Clasificación de la hipertensión arterial en
adultos de 18 años de edad 0 mayores.1
 

 

 

 

  

Presión Presión
arterial arterial
sistólica diastólica

Clasíjícación (mm Hg) (mm Hg)

Normal < 120 < 80

Prehipertensíón 120*139 80-89

Hipertensión de grado 1 1407159 90799

Hipertensión de grado 2 2 160 2 100   
 

Fisiología

La presión arterial está determinada por el gasto
cardíaco y las resistencias vasculares periféricas, y
ambos factores están regulados a su vez por múlti—
ples mecanismos neurohumorales complejos 9
interdependientes que aseguran una adecuada pre—
sión de perfusión vital para todos los órganos y teji—
dos del organismo

Fisiopatología

Los mecanismos asociados en la génesis de la
hipertensión arterial esencial se pueden dividir en
dos grupos: exógenos y endógenos.2 Dentro de 105
primeros se ha señalado la cantidad de sal que se
consume en la dieta y que ha mostrado tener una
relación directamente proporcional con ella (a mar

' “The Seventh Report of the ]oint National Committee on Prevention
Detection, Evaluanon, and Treatment of High Blood Pressure“, enM…,
289(19):2560*257Z 2003.

7 Gordon H. Williams, ”Vasculopatía hipertensiva", en Hamsom Prim
cipíos de medicina intzrmz, 15a. ed., McGraw-Híll Interamericana México,
2002, págs. 166071676.
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yor consumo de sal, mayor posibilidad de generar—
se HTA) y en la que se supone la existencia de un
mecanismo modulador alterado en la cantidad de
sodio que manejan los riñonesv

Otro mecanismo lo constituye la obesidad, que
sigue la misma relación proporcional (a mayor
peso, mayor posibilidad de desarrollar HTA), lo
cual está en sintonía con un aumento en Ia produc-
ción de catecolaminas y de cierta resistencia perifé—
n'ca a la acción de la insulina, y las acciones que a
nivel iónico produce en las células. El consumo ele?
vado de bebidas alcohólicas y de café son factores
asociados también con esta enfermedad.

Los factores endógenos se refieren a la herencia,
en primer lugar. De 70 a 80 % de las personas hí—
pertensas tienen este antecedente entre sus famí—
liares_ También se ha demostrado en su patogenia
un consistente incremento en la actividad de] siste—
ma nervioso simpático, que determina aumento en
la contractilidad míocárdica, su frecuencia y el gasto
cardíaco, que contñbuyen a mantener la presión
elevada.

Suelen mencionarse también ciertas alteraciones
en la membrana celular que aumentan el intercam—
bio iónico de sodio, hídrogeniones y calcio, que se
asocian con un pH aumentado, hipertrofia vascular

y aumento de las resistencias vasculares periféricas,
por un lado; y por el otro, con un incremento del
tono Vascular muscular; todos ellos contribuyen al
aumento general de la presión arterial.

Acerca de la función que desempeña el sistema
renina—ang—iotensína—aldosterona en la HTA, sue—
len describirse tres escenarios:

' Uno que cursa con niveles de renína altos
(15 % de 105 casos) y que a través de la acción
Vasoconstríctora de la angíotensína, por un
lado, y del incremento de la resorcíón de sodio
por riñones, con el consig1úente aumento de
Ia volemia, por el otro, hacen que se incre—
mente la presión arterial.

' El grupo con renina baja (20 %), en el que se
supone una mayor respuesta presora de la an—
gíotensina ¿ pesar de sus niveles bajos.

' Aquella con renina normal (30 %), en la que se
maneja la idea de que los efectores de la an—
giotensina no estén adecuadamente regular
dos y produzcan vasoconstricción arterial.

La HTA se asocia fuertemente con el desarrollo
de aterosclerosis, y clírúcamente suele manifestarse
con palpitaciones, cefalalgía, náuseas, alteraciones

conductuales como confusión (encefalopatía hiper—
tensiva) yno infrecuentemente en casos graves con
la complicación de eventos hemorrágicos & nivel
encefálico. En el examen de fondo de ojo es posible
encontrar alteraciones como hemorragias, pérdida
de la relación arteria/vena, edema de papila y otras
(cuadro 32).

Cuadro 3.2. Clasificación de la retinopatía hipertensiva.
 

 

 

 

 

 

    

Arteríolas

Relación Espasma Hemmm— Exu- Edema
Grado calibre A/V focal gia duda papilar

Normal % f f — f

1 1/2 7 7 — 7

H 1/3 2:3 7 _ 7

III % 133 + + —

IV Hilos de Fa]ta de + + +
plata flujo distal     
 

Respecto del corazón, la sobrecarga de presión
que le impone la hipeltensíón arten'al le lleva a des—
arrollar cardiomegalia a expensas de crecimiento
ventn'cular izquierdo y alteraciones posteriores del
funcionamiento ventricular hasta llegar posible?
mente a la insuficiencia cardíaca… En cuanto a los
riñones, la HTA puede llegar a dañados y manifesf
tarse con proteinuria, olíguria, ademas y aumento
en las cifras de urea y creatinina, indicativos de in—
suficiencia renal.

Tratamiento

El objetivo ideal del tratamiento de la HTA es
mantener la cifra de presión sistólica por debajo de
140 mm Hgy diastólica menor que 90 mm Hg.

Se deben controlar los factores asociados o pre—
disponentes, como reducción de peso corporal,
suspensión de] tabaquismo, moderación en el con?
sumo de bebidas alcohólicas y café e iniciar activif
dades de ejercicio físico.

La reducción en el consumo de sal en la dieta es
muy importante. Los diuréticos, particularmente
las tiazidas, constituyen la primera línea de tratar
miento farmacológico para la hipertensión. Tam?
bién suelen emplearse otros diuréticos, como los
compuestos sulfonamídícos (clortalídona) y los de
asa (como la furosemida)
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Asimismo, resultan de utilidad los betabloqueaf

dores como propranolol, acébutol, metoprolol, ate—
nolo] y otros; 105 antagonistas del calcio como el
nifedipino, y los inhibidores de Ia enzima convertí-
dora de la angiotensina como &] captopn'1.

Para las urgencias hípertensívas se puede em—
plear nitropmsíato de sodio, nitroglicerina, diazóxí-
do, esmolol u otros por vía intravenosa. En el cua—
dro 3.3 se ofrece una línea de tratamiento general

Cuadro 3.3. Sugerencia de tratamiento en hipertensos
arteriales de 18 años de edad o mayores.
 

 

 

 

 

   

Modi/ícaciárl del Tratamiento
Clasificación estilo de vida farmacológico

Norma] Recomendado

Prehipertensión Sí No indicado

Hipertensión Sí Diurétlcos l-iazídjcos,
de grado 1 preferentemente;

pueden considerarse
IECA,* BRA,“
*bloquead0res,
antagonistas del calcio
o combinaciones

Hipertensión Sí Frecuentemente
de grado 2 combinar dos fármacos

(usualmente tiazídas

con IECA, BRA,

—bloqusadores o
antagonistas del calcio)
 

* IECA: bloqueadores de la enzima converñdora de la ang'otensina.
“BRA bloqueadores de los receptores de angiotensina.
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HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA (ESENCIAL) ¡'a

m
G!

%
Cardiomegalia —> Paipítaciones %

Hipertensión Confusión Hemorragia 37-

8 arterial Hemorragias Choque de %' / ' C f ¡ '
Pulso s¡stem¡ca & a ea Náuseas exudado; Ia puma, Olíguría, %

enérgico en retina enérgico edema
'X * 4 )

1 | _ !, . , … . |Níonstnccíón /Encefalo Ofs Corizon er*on ! %

vascular TTA : !
muscular ?

A

Hipemoña . . 7 3
…… —>Tjggf¿fggfº TFC—>Tec '

1 T Precarga <*T Volumen .! .º
9 sa Ca*+ celular TpH ¡ /, 4 TContractilídad T ._9. g

_ . cardiaca Venoconstricdón Resorción de 3 5 '
Vasoconstncción 4_f_ I1“Act¡v1dadf:leV' Na* yH¡O '% g: '

Tlntercambio erifé(ica Sistema nen/uoso 6 E ;.

Na* 9 H* p simpático , TActividad

] sistema RAA Vasoconstriccíón

5 Recambios de ¿ — -' _ Actwvudad , TRespuesta
f05fº“p'dºs de sistema RAA angíotensina
membranas

Efectores angiotensina no regulados

>

Rx tórax: Cardiomegalia, CVí Probable alteración Actividad de 1“ Urea .? 3
_ en: colesterol, renína sérica 1Creat'mina 3 %

ECG" CVI trighcéridos, alta, baja o TFG *— % %
ECO: HVI glucemia, Ca“, Na* normal p…¡gjnuna -g a

Alteración función ventrícuíar " v

Tratamiento

. Control de factores asociados o predisponentes: reducción de peso, suspen—

sión del tabaco, moderación en el consumo de alcohol y café e inicio de ejer-

cicio físico. _

Idealmente, se trata de mantener la presión arterial sistólica < 140 mm Hg y la

diastólica < 90 mm Hg.

. Reducción de la sal en la dieta

. Díuréticos con sitios de acción diversos: tíazidas, compuestos sulfonamídicos

(donalidona), de asa y otros. _
. Betabloqueadores: propranolol, acebutol, metoprolol, atenolol y otros.

¿ Antagonistas del calcio, como e! nífedípino.

… Inhibidores de la enzima convertídora de Ia angiotensina, como el captopril.

. Suelen recomendarse asociacíones de 105 anteriores; por ejemplo, un diurético

con un betabloqueador.

En casos especiales de emergencias hipertensivas se pueden utílízarz nítropruf

siato de sodio, nitroglicerína, diazó><ido, esmolol u otros, por vía intravenosa.  
 

 



 

Infarto agudo

de miocardio

Introducción

Las enfermedades isquémicas del corazón, entre

ellas el infarto agudo de miocardio (IAM), ocupan

un lugar predominante como causa de morbimor-

talidad en México y afectan particularmente a la

población en etapa productiva? En su fase aguda,

esta enfermedad alcanza una elevada mortalidad,

que oscila entre 20 y 50 %.
Los factores que más comúnmente se invocan

en la etiología del IAM consisten en un déficit en el

suministro de oxígeno al miocardio, una demanda

excesiva por parte de éste o una combinación de

ambos. La obstrucción añerial coronaria suele ser

su principal representante; determina lesión, isquef

mia () necrosis del músculo cardíaco, y clínicamente

se manifiesta en forma de dolor precordial y alte—

raciones neurovegetativas como náuseas, vómito y

díaforesís, principalmente (fig. 4.1).

   

    

   

  

    

   

  

  

  

     

 

Obstrucción
. “

arterial Dolcfr precord¡a[ -u

coronaria Lesión VN3US-e'as-vóm|tp .; %

isquemia y leeracmn de en21mas “.: =

nec…5¡5 ECG anormal % ¡5

m¡ocard10
—E E

 
Fig. 4.1. Esquema general del infarto agudo de

miocardio.

El infarto agudo de miocardio es más frecuente

en hombres de entre 40 y 65 años de edad, después

¡Causas de martul¡dud en Méxim 2000: Estadísticas de monalidad, Se-

qstan'a de Salud, <hrtp:/lwww.ssa.gob.mx>.
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afecta por igual a hombres y mujeres. El diagnóstif

co suele establecerse con base en los cxíteríos que

se muestran en el cuadro 4.1.2

Cuadro 4.1. Criterios de diagnóstico del infach agudo de

miocardio.

Métodos

Clínicos

 

Caracteristicas
 

Dolor torácico precordial, generalmente

de inicio súbito, con irradiaciones

frecuentes a miembros superiores

y maxi1ar inferior, que suele
acompañarse de sintomatología

neurovegetat—iva como náuseas,
vómito, diaforesis profusa, angustia,

disnea, hipotensión arterial y choque
 

Elevación de enzimas cardiacas

(CPK7MB, fracción LDH 1),

troponinas T e 1

Laboratorio

 

Electrocardiograma con alteraciones en

general del segmento SÍT/ presencia

de onda Q, modificaciones de la

onda T, arritmias, trastornos de

conducción A7V. Ecocardiografía con

anormalidades en la motilidad de la

pared ventricular

Gabinete

    
Fisiología

El corazón, en su funcionamiento como músculo

y como bomba, es el órgano especialmente encar—

gado de conferir dinamismo a Ia sangré a través de

los circuitos pulmonar y sistémico; con ello, la san?

g're provee a cada célula del cuerpo lo necesario

para su metabolismo y capta los productos que és—

ºL. M. Tiemey, s. ]. McPhee y Mv A. Papadakis, Diagnóstica clínica y
m:amima, …. ed., El Manual Moderno, México/ 1995, pág. 333.
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tas desechan, para su última e]jm'mación a través
de riñones, pulmón y otros órganos.

El suministro de oxígeno y nutrientes al múscuf
Eo cardíaco se ofrece a través de la circulación dada
por las arterias coronarias. El corazón tiene una muy
alta demanda metabólica y su consumo de oxígeno
representa 7 % de] total del Cuerpo en reposo.

Fisiopatología

La placa aterosclerosa coronaria que se rompe prof
duce, por una parte, activación plaquetaría con for—
mación de trombos; por otra, la liberación de tromf
boxano genera espasmo arterial y contribuye a
incrementar la oclusión en este nivel. Ta] obstrucción
reduce de manera notable el suministro de oxígeno al
miocardio, 10 que genera un daño isquémico diverso
que afecta tanto su función contráctil como eléctrica.

Generalmente, se infiere que un daño míocáxdi—

co que afecte 25 % del músculo ventricular generará
manifestaciones clínicas de insuficiencia cardíaca,

en tanto que el daño de 40 % conducirá 3 Choque
cardiógeno. En el cuadro 4.2 se presenta una clasif
ficación clínica de la gravedad en el infarto.3

Cuadro 4.2. Clasificación Clínica de gravedad del infaño
agudo de miocardio (según Killiprimbal)4
 

 

 

 

     
 

¡ Clase Hallazgos Mortalidad (%)

1 Sin insuficiencia cardiaca < 10
(ausencia de estertores y
galope)

II Con insuficiencia cardiaca 10 a 20
(estertores en menos de

50 % del campo pulmonar),
galope o hipertensión
venosa pulmonar

HI Edema pulmonar agudo 35 a 50

IV Choque cardíógeno > 80

El dolor torácico precordial presente suele aní—
buirse al estímulo de fibras simpáticas aferentes que
ínervan aurículas y ventrículos

Suelen presentarse arritmias por afectación dí—
recta o indirecta del sistema de conducción, así
como bloqueos de conducción auriculoventn'cular

””The Seventh Report of the Joint National Committee on Prevenr

tion, Detection, Evaluation and Treatment of High Blood Pressure”, en
]AAÍA, 289(19):256072572, 2003.

(AAV) o de rama derecha o izquierda, según el
segmento lesionado.

El daño isquémico miocárdíco causa alteraciones
en la contractilidad ventricular que le llevan a la dis»
mínucíón en Ia distensíbílídad, 10 que clínicamente
se manifiesta como ritmo de galope, reducción en la
fracción de eyección ventn'cu1ar, caída en el gasto
cardíaco e hipoperfusión tisular

La caída variable del gasto cardiaco repercute ref
Uógradamente en el ventrículo izquierdo (que con
frecuencia es el más afectado), 10 que genera congesf
tión pulmonar, que se manifiesta con disnea y puede
llegar hasta el edema agudo pulmonar en casos muy
graves. La baja del gasto cardíaco también estimula el
sistema simpático, 10 que produce, por un lado, taqui—
cardia, y, por otro, vasoconstricción periférica mani?
fiesta clínicamente por piel fría y sudorosa.

La hipoperfusión tisular contribuye a la activa-
ción del sistema renína—angíotensina—aldosterona,

que genera vasocon5tácción por intermedio de Ia
angíotensina H, incremento en la reabsorción de
sodio a nivel tubular renal y consecuentemente dis—
minución del volumen un“narío y retención de pro—
ductos azoados como urea y creatinina.

En el electrocardíograma, el daño isquémico mio—

cárdico se manifiesta, según el área afectada, con
datos eléctricos de lesión, isquemia 0 necrosis EI
miocardio libera enzimas, particularmente creatinf

fosfoquinasa (CPK, CPKrMB) en su fracción LDH ],

y troponina T e I.“1 Con Cierta frecuencia, la biometría

hemática muestra leucocitosis.
La radiografía de tórax puede revela: congestión

e hipertensión pulmonar. El ecocardíograma suele
mostrar zonas de díscinesia 0 acínesia.

La centelleografía con pirofosfato de tecnesio
99 m con talio 201 o la angiografía con radíonúclif
dos pueden ser útiles. La coronariografía indicará el
sitio y grado de obstrucción y puede servir para im—
plementar algún manejo operativo.

Tratamiento

Preventivamente, se deben reducir o eliminar los

factores de riesgo para la enfermedad cardiaca isquéf
mica, como son aquellos que pueden modificarse: ta—
baquismo, hipertensión a1terial, hipercolesterolemía y
sedentarismo. Además, se deben atender los factores

“Primer consenso mexicano sobre los síndromes ísquémicos
coronarias agudos sin elevación del segmento ST (Angino inestable c
infarto noQ). Cancún, Q. Roo. 15 y 16 de noviembre 2001. Sociedad
Mexicana de Cardiología. ArchCardioMcx, vol. 72, supl. 2, octubre?
d)cíembre, 20021557544.
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que pueden tratarse: diabetes mellitus, obesidad, clase

social, medio psicosocial, personalidad tipo A, ingesta
de estrógenos y alcohol, hipotiroidismo y gota.

Esta patología requiere atención y vigilancia en
hospital, preferentemente en una unidad coronada
para monitoreo hemodinámico, en su caso, con re—

poso completo en cama, oxígeno suplementario y
dieta líquida en las primeras horas.

Habrá que indicar laxantes para evitar esfuerzos,

y sedantes como medidas adicionales. También se
deberá instituir el control del dolor, inicialmente con

nítroglicen'na sublingual, con opiáceos intraveno—
505 o con ambos tipos de fármacos.

Destaca el tratamiento tromboh'ñco coronario,
que es de especial interés cuando se ofrece en per
riodos tempranos al evento agudo. Suelen utilizarse

la estreptoquínasa o el activador tisular del plasmí4

nógeno (t—PA)4 El ácido acetilsalicílico y el clopido—

gre1 se recomiendan después de la trombóhsís, así
como la anticoagulación durante un tiempo varia—

ble, si fuese necesario.
La nitroglicerína administrada en infusión in—

travenosa puede ser útil para tratar el dolor y con—
tribuir a reducir la poscarga y la congestión del
circuito menor.

Los betabloqueadores y los inhibidores de la en—
zima convertidora de la angíotensina (IECA) tienen

también utilidad.
De acuerdo con Ias posibilidades disponibles en

cada institución, el paciente podn'a someterse a co—
ronariogra£ía y angioplastia aguda, particularmente
en casos de choque cardiógeno.
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INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

…
2
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vó ito palidez 5 _g

g; _5
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isquemia, necrosís CPK, CPK*MB, aherada o acinesía pulmonar, 'mf1ítrado urinario “&

TGO, LDH ] intersticial _g

TTropon'ma T el TAzoados 3  

 

Tratamiento

' Atención en hospital, reposo completo, oxígeno suplementario y dieta 1íquida

en las primeras 24 h.

. Control del dokor, inicialmente con nitroglicerína sublingual, opiáceos IV 0 am-

bos fármacos
. Trombólisis coronaria en etapas tempranas al evento si no hubiere contraindi—

cacíones a ésta. Ácido acetilsalicíiico postrombólisis, en dosis de 325 mg/día, y

anticoagulación durante un tiempo variable, si fuese necesario, con heparina IV.

. Tratamiento de las arritmias, en su caso, usualmente con !idocaína IV.

La nitroglicerina en infusión intravenosa puede ser de uti1idad para tratar el do-

lor y contribuir a reducir [a poscarga y la congestión del circuito menor.

. En algunas circunstancias tienen utilidad Ios betabloqueadores y los inhibidores

de Ia enzima convertidora de Ia angiotensina

En ciertos casos, de acuerdo con la disponibilidad, el paciente se puede someter

& coronariografía y angioplastia aguda, particularmente en casos con choque

cardiógeno.

Otras medidas adicionalesinduyen1a><antes y sedantes.  
 



 

 

 

Insuficiencia cardiaca

Introducción

La insuficiencia cardiaca (IC) se define como el

síndrome cuyo proceso fisiopatológico se caracter?
za pox1aíncapacidad del corazón para satisfacer las
necesidades metabólicas y nutricionales de 105 teji-
dos del organismo.

Este síndrome se asocia en general con un estado
congesijvo y de bajo gasto, con disfunción sistólica
VentriculaL El esquema general de la IC se muestra
en la figura 5.1.
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Fig. 5.1. Esquema general de la insuficiencia cardiaca.

La IC puede presentarse de forma aguda o crónif
ca y obedecer a causas propias de] corazón o ajenas
a él. Desde el punto de vista hemodinámico, suele
descñbírsele como insuficiencia diastólica si su capa—
cidad ventricular para relajarse y ]lenarse está altera—
da, o sistólica si la razón estn'ba en deficiencia en la
contracción y expulsión ventricular.

La antigua forma de distinguirla en la clínica
con los términos amerágrada o retrógrada, aun
cuando resulta útil para comprender didáctica-
mente las manifestaciºnes observadas, no deja de
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ser artificial si se considera que tanto una como

otra coexisten en mayor o menor grado en cada
paciente, pero a fin de cuentas sigue siendo muy

útil como modelo.

Fisiología

Véase el capítulo 4: ”Infarto agudo de miocardio.”

Fisiopatología

En el esquema de la página 30, se presenta la in-

suñciencia cardíaca con manifestaciones tanto ante-

róg'radas como retrógradas; sin embargo, se debe

hacer notar que los datos clínicos pueden predo—

minar en una persona de una u Otra manera, o coe—

xistir en la llamada insuficiencia cardíaca glubaL
El común denominador, sin embargo, está en la

incapacidad del corazón para bombear la cantidad
de sangre suficiente para cubrir las demandas fi—
siológicas del organismo. En este sentido, la New

York Heart Association ha presentado una clasifif

cación de la severidad de la IC, tomando en consíf

deración el grado de esfuerzo físico, como se

muestra en el cuadro 5.1.

Cuadro 5.1. Criterios de insuficiencia cardíaca (New

York Heart Association).
 

Clase Sintomatología relacionada con ¡a actividudfísica
 

I Asintomátíco
 

H Síntomas con actividad moderada
 

IH Síntomas con actividad mínima
   IV _ Síntomas en Ieposo   
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El mecanismo llamado unterógmda inicia con una
reducción del gasto cardiaco (aun cuando puede har
ber1C con gasto normal o alto, pero que en todo caso
es insuficiente) como sucede, por ejemplo, con el

daño míocárdjco producido por un infarto. En este
caso se puede producir un ritmo de galope, así como
también demostrarse disminución en la fracción de
eyección ventricular (FE) y aumento en la presión
diastólica final ventricular (PDFV) mediante regis-

tros hemodinámicos.
Este bajo gasto cardiaco (GC) hace reaccionar a los

presorreceptores ubicados en la aorta y en las carótif
das, que responden con un aumento en la actividad
simpática, 10 que genera vasoconstricción en el lecho
esplácnico y la piel, y vasodilatación a nivel hepático,
cerebral, cardiaco y muscular, con 10 que la sangre se

”redistribuye” hacia estos órganos vitales.
Las manifestaciones clínicas incluyen aumento

en la frecuencia cardiaca (FC), así como piel fría y
sudorosa. Además/ e1bajo GC favorece la liberación
de endotelinas, que se suman al efecto vasoconstric-

tor citado anteriormente. Asimismo, hay fatiga, dis—
nea con los esfuerzos y disnea paroxístíca nocturna…

Debido a Ia congestión pulmonar que se produce
al aumentar la presión retrógradamente (ventricular

izquierda), se generan tos, ortopnea y estertores al—
veolares en las bases pulmonares que, de acentuar-
se, llegan a causar edema pulmonar aguda

La hípoperfusión tisular lleva también a una dismi»
nución en el flujo renal, aumenta la retención de sodio

y agua y causa la subsiguiente disminución del volu—
men urinario emitido, orina concentrada, retención de

productos azoados (BUN) y aumento sérico de cloro

(Cl'), potasio (K*) y baja de sodio (Na*)4

Los tejidos hip0perfundidos contribuyen a la pre-
sencia de acidosis metabólica con pH bajo y alto COZ
arteriales. La retención de sodio y agua, particular
mente esta última, Heva a un aumento del volumen

¡íqxúdo Circulante, que puede fugarse al intersticio y
producir edema. La radiografía de tórax puede mos-
1rar un infiltrado intersticial pulmonar con predominio
en hílíos.

En el mecanismo retrógrada o de afectación ha»
n'a atrás del ventrículo derecho se producen con—
—35tíón y aumento de la presión venosa sistémica,

10 que condiciona clínicamente disnea ligada al
esfuerzo, íngurgitación yugular, reflujo hepatoyuf
gular, aumento de la presión venosa central, edef

ma en zonas declive del cuerpo, hepatomegalía y
frecuentemente ascitis.

Los mecanismos compensatorios que ejerce el

corazón para paliar la insuficiencia provocada por
causas propias o ajenas al órgano, como son la hi—
pertrofia y la dilatación, pueden hacerse evidentes
mediante estudios de rayos X, electrocardíografía o
ecocardíografía También pueden registrarse arrit-
mias, sobrecargas de volumen () presión, así como

alteraciones dinámicas y funcionales con los estu—
dios referidos, según la patología causal de la IC.

Tratamiento

Este puede variar según la presentación de 1aIC,
ya sea aguda o crónica, y la causa. Esta última debe
tratar de corregirse en la medida de lo posible,

como en caso de arritmias, alteraciones valvulares e
hipertensión arterial.

Se aconseja la restricción dietética moderada en
el consumo de sal y disminución de la actividad fí—
sica al mínimo posible.

El tratamiento con fármacos sue1e requerir el em—
pleo de diuréticos del tipo de las tiazidas, que impíf
den la resorcíón de sodio en el riñón y favorecen la
eliminación subsiguiente de agua a través de la orif
na4 También es frecuente asociar diuréticos con in-
hibidores de la enzima convertídora de la angio-
tensína (IECA). Asimismo, se pueden emplear otros

diuréticos como la furosemida, la espironolactona y
otros, solos o en combinación, según las necesida—
des de cada paciente.

Los preparados de digital aún tienen cabida en el
tratamiento de la IC por su efecto inotrópico positíf
vo, badmotrópico y cronotrópico negativo. Pueden
emplearse preparaciones de digoxina intravenosa y
oral, y digitoxina por vía oral en dosis de impregnar
ción seguidas de dosis de sostén.

Los IECA, como el capt0pn'1 y el enalapñl, tienen
utilidad por su efecto bloqueador del sistema reni—
narangiotensína—aldosterona.1

¡ Manuel Cáxdenas Loaesa, Guillermo Llamas Esperón, Sergio Olvera
y ]uan Verdejo, ”Insuñcíenc1a cardíaca”, en Dingnósi—ico y terapéutica en
medicina intema, Méndez Editores, México, 2001, págs. 1997214.
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Tratamiento

1, Corrección posible de causas como arritmias, alteraciones valvulares, hiperten-

sión arterial y otrasl

2, Restrícción dietética moderada en ei consumo de sal.
Reposo. Disminución de la actividad física al mínimo posible.

4. La terapia farmacológica suele requerir el empleo de diuréticos del tipo de las

tiazidas, que impiden la resorción de sodio en el riñón y favorecen la diuresis;

suele recomendarse el empleo combinado con ínhibidores de Ia ECA. También

suelen emplearse otros compuestos; por ejempio, furosemida, espironolactona

y otros, soios o en forma combinada según las necesidades individuales.

5, Dígítálícoa Todavía representan los fármacos que se utilizan más ampliamente

en Ia insuñciencia cardíaca por sus diversos efectos: inotrópíco positivo, badmo-

trópico y cronotrópico negativo. Se pueden utilizar preparaciones de digoxina

intravenosa y oral, así como digitoxina para vía oral en dosis de impregnación y

posteriormente de sostén.

6. 1nhíbídores de Ia ECA, por su efecto b10queador del sistema reninaangiotensi-

naraldosterona, como el captopri¡ y enalaprii.
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Introducción

Con el término mincardiopatías se designa a un
amplio yvariado gmpo de enfermedades asociadas
con la disfunción eléctrica y/o mecánica del mioca'r-
dio que a menudo (pero no siempre) muestra una
inapropiada hipertrofia, dilatación o restricción
ventn'cular como producto de una variedad de cau?
sas, frecuentemente genéticas. Las miocardiopaf
tías, o bien están confinadas al corazón o son parte
de desórdenes sistémicos generalizados que a me-
nudo llevan a la discapacidad o a la muerte por inf
suficiencia cardíaca prog;esíva,1 Las miocardí0pa—
tías afectan básicamente al miocardio y no son
causadas por hipertensión arterial, por valvulopa—
tías (congénitas o adquiridas), por trastornos coro—
narios o del pericardío. Son de lenta evolución y
cuando es imposible 1legar a un diagnóstico causal
cierto, se clasifican en alguno de los tres tipos de
mecanismo ñsíopatológico y clínico conocido como
míocardíopatía dilatada, restrictiva e hipertrófica.

Es importante saber también que algunos pacientes
cursan con combinaciones de estas formas fisiopa—
tológicas de forma simultánea o alternativa. El es—
quema general de las miocardíopatías se muestra
en la figura 6.1.

Las míocardíopatías se clasifican en primarias y
secundarias. Entre las primarias se encuentra las de
causa idiopática, familiar, la enfermedad endomío—
cárdíca eosinófíla y la fibrosis endomíocárdíca, y en

 

Maxon B.I., Tuwbm LA., Thíene, G. y cols., ”Contemporary deñníf
and classíñcation of the cardlomyopathies: An American Hean Asi

at'ion Scientific Statement from the Council on clinical Cardiology,
art Failure and Transplantañon Commnttee; quality of care and out?
Ines research and functional genomics and translational biology inter?

Ulinary working groups; and Council on Epidemiology and Prevenf
, Czrculutíun, 113:1807/ 2006.
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Fig. 6.1. Esquema general de las miocardiopatías.

las secundarias las hay de causa infecciosa (viral,

ñingíca, bacteriana, por protozoos/ metazoos, espif

roquetas y rikettsias), metabólicas, por patologías
familiares por depósito (glucogenosis, mucopolíszr
can'dosis, enfermedad de Fabryy hemocromatosis),
deficitarias, por enfermedades del tejido conectivo
(lupus eritematoso Sistémico, la artritis reumatoide,

dermatomiosítis, políarterítís nudosa, dermatomí04

sitis y esclerodermia progresiva) por infiltración ;*
granulomas (sarcoidosis, amiloidosis y neoplasias
malignas), por reacciones de hípersensibílidadX tó—
xicas (fármacos, radiaciones, alcohol), por enferme

dades neuromusculares (distrofias rm'otóníca y

muscular, ataxía de Friedrich) y en la caxdíopatía

periparto.Z

]ushua Wynne y Eugene Braunwald ”Miocardiopah'a5» mxocaxdx—
ús“ en Harrison Princlpias de Medicina Interna (1721. ed.) McGraw-Hill

Méx1c0, vol. 11, pág. 1481, 2009.
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32 PARTE I. TRASTORNOS DEL APARATO CARDIOVASCULAR

Recientemente se han adicionado a la lista pre?

cedente la llamada míocardiopat—ía de esfuerzo o

síndrome de disfunción ventricular transitoria
o miocardiopatía TakofTsubo, que sigue el meca—
nismo fisiopatológíco de la miocardíopatía dilatada.

Es una entidad rara que ocurre particu1armente en
mujeres mayores de 50 años y está relacionada con
una descarga adrenérgíca importante. Se manifies—
ta clínicamente como un infarto agudo de míocap
dio pero con coronarias normales.

Fisiología. Véase capítulo 3.

Fisiopatología

Como se ha referido antes, los mecanismos

fisiopatológicos que suelen seguir las míocardiopa»
tías y su cuadro Clínic o correspondiente son la for—
ma dilatada, Ia hipertrófica y la restrictiva… A conti—

nuación nos referiremos a cada uno de ellos.

Miocardiopatía dilatada

Cerca de un tercio de todos los casos de insuñf
ciencia cardiaca congesñva se deben a una miocarf

diopatía dilatada… Los hombres son por 10 general
más afectados que las mujeres y se ha reconocido

en estos casos un alto porcentaje de anormalidades

genéticas que van del 25 al 30 º/m Habitualmente no

se reconoce su causa, sin embargo, el abuso crónico

de la ingestión de bebidas alcohólicas y las miocar-

ditis pueden ser invocadas como causales frecuen—

tes de ello.

Fisiopatología

Cualquiera que sea la patología que ocasiona

la lesión difusa de] miocardio en la miocardiopatía
dilatada se afecta particularmente la función de
bomba sistólica del corazón, tanto en el ventrículo

izquierdo como en el derecho o de ambos. Este

proceso determina a su vez una disminución de la

fracción de eyección ventricular (FEV) y un au—

mento de volumen residual y/ en consecuencia,

aumento de volumen y presión íntraventricular. El

organismo pone entonces en marcha el mecanismo

compensador de Frank6tarlíng que, con el tiempo,

se ve superado y fracasa llevando al paciente a la

dilatación ventricular y disminución del gasto car—

díaco (GC). Este “estancamiento” del volumen

ventricular repercute retróg—radamente, 10 que favor

rece una congestión venosa que a nivel pulmonar

genera la manifestación clínica de disnea de esfuerf

zos progresivamente creciente y la presencia de es—

tertores en campos pulmonares. Más hacia atrás el

sistema venoso sistémico también se congestiona y

se manifiesta con hepatomegaha, edema, ascitis

y aumento de la presión venosa yugular (PVY);

también, las cavidades ventriculares y auriculares

dílatadas vuelven insuficientes las válvulas mitral

y/o tricuspídea y se suele determinar a la explora—

ción un soplo de carácter funcional a nivel de estos

focos. El bajo gasto cardiaco (GC) conduce a una

hipoperfusión tisular generalizada que activa el sis?

tema renina-angiotensínafaldosterona (RAA) ge—

nerando una disminución en el filtrado glomerular

(FG) y la consecuente elevación de la urea en san—

gre. Al aumentar la resorción tubular renal de sodio

(Na*) y agua por este sistema RAA, el volumen de

agua corporal tiende a incrementar el edema y la

ascitis por esta Vía.
El diagnóstico por el laboratorio y gabinete ofre—

ce una gran ayuda, particularmente las tecnologías

no invasivas e invasivas que evalúan la morfolo-

gía y funcionalidad del miocardio. Las placas sim?

p1es de tórax revelan una cardiomegaha global,

datos sugestivos de congestión pulmonar y fre—

cuentemente un derrame pleural particularmente

derecho. En el cateteñsmo cardiaco se evidencia

una dilatación y disfunción del ventrículo izquier—

do (VI), así como el aumento de las presiones

diastólicas y un bajo gasto cardíaco (GC) En la

ecocardiografía se determina dilatación y disfun—

ción sistólica ventricular y en el electrocardiograma

(ECG) suelen observarse cambios en el segmento

SÍT, anormalidades de la conducción, bloqueo de

rama izquierda del haz de His y arritmias, a menu—

do fibrilación auricular. Los estudios con tomog1af

fía computada (TC) y de resonancia magnética

(RM) pueden ser útiles para demostrar la dilatar

ción del ventrículo izquierdo con paredes delgadas,

algo engrosadas o normales y datos de disfunción

sistólica…

Tratamiento

A menudo la terapia es similar al de la insufi—

ciencia cardiaca e incluye a los fármacos inhibidores

de la enzima converñdora de la angiotensina como

el captopril y el elanapríl, betabloqueadores, diuré-
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ticos de asa como el furosemide y antagonistas de
la aldosterona como la espironoíactona. Los digitáf
Ecos se utilizan como medicamentos de segunda
línea… Suelen evitarse los medicamentos calcio—
antagonistas y se recomienda suspender la inges—
tión de alcohol, en su caso.

Algunos pacientes pueden llegar a requerir una
terapia de resincronizacíón cardiaca con la implan—

tación de un marcapaso bíven'm'cular y un desñbri—
1adon

Dada la frecuencia alta de arritmias, frecuente-

mente la fibrilación, se puede llegar a uti]izar Ia an—
ticoagulación a largo plazo. El trasplante cardíaco
está indicado en casos especiales en los que se pue?
da disponer del recurso.
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Tratamiento

1. La atención es similar a la que se aplica en insuficiencia cardiaca e incluye a los

fármacos inhibidores de la enzima convertídora de la angiotensina, como el

captpopríl y el elanapríl_

2. Betabloqueadorea

3. Diuréticos de asa, como e] furosemide, y antagonistas de la aldosterona, como

la espironolactona.

4, Los dígitálicos se utilizan como medicamentos de segunda ¡ínea. Suelen evitarse

ios medicamentos calcio-antagonistas. Debe suprimirse la ingestión de alcohol.

5. Algunos casos pueden llegar a requerir una terapia de resíncronízación cardiaca

con la implantación de un marcapaso biventriculary un desfibrílador…

6. Dada la alta frecuencia de arritmias, a menudo la fibrilación se puede llegar a

utilizar en Ia anticoagu1ación a largo plazo.

7. Ei trasplante cardíaco está indicado en casos especiales en los que se pueda

disponer dei recurso
   



Miocardiopatía hipertrófica

Los pacientes con miocardíopatía hipertrófica
suelen tener antecedentes familiares de esta enferf
medad hasta en un 50 % y su mecanismo de tras—
misión es autosómica dominante En pacientes jóf
yenes, el factor hereditario aumenta en ellos el
n'eng de muerte súbita. Esta patología se caracterí—
Za por una hipertrofia ventricular izquierda y una
obstrucción en su tracto de salida sin relación con
causas conocidas como hipertensión arterial sistéf
mica o estenosis aórtica Existen pruebas genéticas
que pueden establecer el diagnóstico de miocardio—
pah'a hipertrófica como factor de riesgo en familia
res afectados para que se tomen las medidas de vi—
gilancia médica pertinentes.

Fisiopatología

La miocardiopatía hipertrófica se caracteriza por
una hipertrofia ventricular izquierda asimétrica, par—
ticularmente del septum, con una obstrucción diná—

mica del tracto de salida del ventrículo izquierdo (VI)

que ocasionan, por una parte, dificultad para el Her
nado del V] y por otra, una disfunción diastólica Es?

tos mecanismos son responsables de la manifestar
ción de síncope en 105 pacientes, particularmente

presente en Situaciones de esfuerzo; asimismo, la
obstrucción dinámica al tracto de salida del VI pue—
de determinar clínicamente un soplo holosístólico
parastemal izquierdo que caracterísñcamente au—
menta con la maniobra de Valsalva, relacionado con
la insuficiencia mitral frecuente en estos casos.

La disfunción diastólica del VI produce un au-
mento de la presión diastólica del mismo, aumento

de la presión diastólica en la aurícula izquierda (AI)

y su dilatación consecuente, con 10 que fáciknente
se producen arritmias del tipo de la fibrilación aurif
cular, congestión venosa retrógrada y aumento de
la presión capilar pulmonar que se manifiesta clíni-
camente con disnea

La hipertrofia ventricular izquierda, particular
mente septal como se ha indicado, produce en el mio?

cardio un aumento en la demanda de oxígeno, au—
mento en la tensión pan'etal por prolongación de la
relajación diastólica y la disminución subsiguiente del

flujo coronan'o que, juntos o separadamente, pueden
provocar isquemia míocárdjca y su expresión c]ínica
con anger pect0rís y como factor coadyuvante a la ge-

neración de am'tmias. En una buena parte de los ca—
505 puede encontrarse el pulso carotídeo bísferíens. El

Choque de la punta puede ser enérgico.

35

El estudio ecocardíogTáñco es el estudio básico
para demostrar la hipertrofia del VI, particularmem
te septal, un ventrícu1o izquierdo pequeño e hiper?
contráctil y aumento de la presión diastólica del
mismo El ultrasonido Doppler suele revela un flu-
jo turbulento y un gradiente dinámico en el tracto
de salida del VI atribuible a una regurgítacíón mir
tral. La resonancia magnética es útil para precisar
los datos de hipertrofia regional y para determinar
sitios de fibrosis. El electrocardiograma sue1e mos?
trar hipertrofia del VI, ondas Q septales amphaa
aumento en la amplitud del QRS y am'tmías Los
estudios que incluyen imágenes de perfusión mio—
cárdica son útiles para identificar también el grado
de isquemia septal.

El cateterismo cardíaco a menudo determinará
un ventrículo izquierdo pequeño e hipercontráct—il,
un aumento de la presión diastólica del VI y arterias
coronarias normales.

Tratamiento

Debe restringírse la actividad física, particular—
mente los deportes demandantes, dado que es fre?
cuente que se presente la muerte súbita durante o
inmediatamente después del ejercicio.

Los betabloqueadores no cardioselectívos como
el propanolol o 1abeta]ol son la primera elección ter
rapéutica, particularmente cuando hay una obs-
trucción dinámica en el tracto de salida del VI,3

Los bloqueadores de canales de calcio, particu—
larmente el verapamil, son recomendables.

Los antíarrítmicos como la dísopíramída son
preferidos por su efecto inotrópico negativo. Debe
hacerse siempre el mejor esfuerzo por corregir la
fibrilación auricular. Algunos casos requieren necef
sariamente la implantación de un marcapaso de
doble cámara.

Los pacientes con arritmias malignas ventricular
res e historial familiar de muerte súbita, pueden ser

candidatos al implante de un desñbn'lador.
Puede ser necesaria la ablación quirúrgica del

nodo A7V e implantación de marcapaso. Se ha rea-
lizado en ciertos casos con éxito el infarto septal no
quirúrgico alcoholizando las ramas septales de la
arteria coronaria izquierda.

La miotomí&míomect0mía quirúrgica del sep?
mm hipertrofiado y el remplazo valvular mitral po»
drían ser de utilidad en casos seleccionados.

3Mark v Shemd, ”Pathophysiology and treatment uf hypertrophíc
cardiomyopathy, ng. Cmdím¡usc Dis., 49 (z):123-151, 2006
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Tratamiento

1. Debe restringírse la actividad física. Los betabioqueadores no cardioselectivos,

como el propanoíol o labetalol, son la primera e1ección, particularmente cuando

hay una obstrucción dinámica en el tracto de salida del VI.

2. Los bloqueadores de canales de caido, particularmente el verapamil, son reco—

mendables.
3. Antiarrítmícos como la disopiramida son preferidos por su efecto ínotrópico ne-

gativo. Debe hacerse el mejor esfuerzo por corregir la ñbrilación auricular.

4. La implantación de marcapaso de doble cámara puede ser necesaria.

5. Los pacientes con arritmias malignas ventriculares e historial familiar de muerte

súbita, pueden Ser candidatos a ¡mp1ante de un desñbrílador.

6. Puede ser necesaria la ablación quirúrgica del nodo A-Ve implantación de mar—

capaso.
7. La miotomía o miomectomía quirúrgica del septum hipertroñado y el remplazo

valvu¿ar mitral podría ser de utilidad en casos seleccionados.
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Miocardiopatía restrictiva

Esta forma de miocardiopatía es la menos fre—
cuente y determina una mortalidad del 70 % a 105 5
años de aparecidos los primeros síntomas. También
es desalentador que en la mayoría de los casos el
tratamiento, cualquiera que éste sea, es poco eficaz.

Esta miocardiopatía se caracteriza por una ríe
gidez de las paredes ventriculares que limitan de
manera importante el llenado ventricularl Su com—
portamiento es parecido al de la pen'carditis cons—
trictíva/ con la que debe establecerse el diagnóstico
diferencial.

Clínicamente se manifiesta como una insufif
ciencia cardíaca congestiva venosa pulmonar y

sistémica, causada por una restricción al llenado

díastólico ventricular, con una función sistó]ica
preservada y la ausencia de dilatación o hipertrofia
ventricular

Fisiopatología

En la miocarditis restrictiva la pared ventricular
está rígida por sustitución del músculo cardiaco por
tejido fibroso cicam'zal o por infiltración del mismo
por una sustancia anormal, como por ejemplo, los
glóbulos blancos de la sangre o sustancia amiloíde.
Esta alteración produce una restricción al llenado
diastólíco ventricular y un aumento de la presión de
llenado ventricular, por 10 que se dificulta el volu4
men de llenado ventricular y se trasmite entonces
un aumento de presión retrógrada hacía ambas auf
rículas, derecha e izquierda (AD, AI). Se produce
hipertensión tanto a nivel pulmonar como sistémi—

co y las manifestaciones clínicas que generan son:
disnea ya de esfuerzo y/o paroxística nocturna por
aumento de la presión capilar pulmonar, hepatof
megalia, ascitis, aumento de la presión venosa yuv
gular (PVY) y signo de Kussmaul (aumento paradó—

jico de la PVY en la inspiración), así como edema
periférico por incremento de la presión venosa sisi
témíca.

Dado que el llenado ventricular tiene restriccio—
nes, el corazón tiene una capacidad disminuida
para elevar el gasto cardíaco (GC) acorde a las de—

mandas y se presentan manifestaciones clínicas de
debilidad muscular, intolerancia a los esfuerzos físi—
(05 y ejercicio y fatiga. Esta incapacidad pone en
acción mecanismos compensadores como 10 es la
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activación del sistema renína—angíotensinafaldos—
terona (RAA) que aumentan la resorción de agua y
sodio (Na*) ¿1 nivel tubular renal que, unidos a una

posible disminución del flujo glomerular (FG), se
manifiesten clínicamente con edema por aumento
de la volemía y la orina sea concentrada y se au-
mente la cantidad de urea sérica

Clínicamente no suele determinarse cardíomef
ga]ia, sin embargo, a los rayos X (Rx) es posible en—
COUÍTBI la imagen del corazón normal o discreta-
mente aumentada y con datos de hipertensión
pu]monar. El electrocardíograma suele mostrar
cambios ínespecíñcos del segmento S—T, anomalías
de la conducción, bajo voltaje y arritmias, a menu?
do fibrilación auricular por dilatación de la aun'cula
izquierda. El estudio ecocardiográf'ico (Eco) mues—

tra un ventrículo izquierdo norma] o pequeño, con

función normal o reducida, disfunción diastólica,

las paredes ventn'culares suelen mostrarse engro—
sadas y ambas aun'culas dilatadas.

El cateterismo registra un aumento de la presión
diastólica del ventrículo izquierda con su función

ventricular normal o un poco reducida el signo de
la ”raíz cuadrada” en el registro de la presión veni
trícular (PV) y una disminución del gasto cardiaco.

Otros exámenes de laboratorio complementar
rios pueden ser necesarios para dilucidar la causa:
hemocromatosís, amíloidosis, sarcoidosis, etcétera.

Tratamiento

Tratamiento específico, en la medida posible, de
la patología causal, por ejemplo la hemocromatosis,
sarcoidosis, esclerodermia, etcétera.

Los betabloqueadores son de alguna utilidad ya
que disminuyen la frecuencia cardiaca y mejoran el
llenado ventricular.

Los diuréticos pueden tener algún beneficio. sin
embargo, al reducir la volemía, pueden compromef
ter más la función cardíaca.

Los dígitálicos pueden generar am'tmias y en ge-
neral no están índicadoa

La anticoagulación está indicada en casos de
am'tmia por fibrilación auricular o en casos en que
se determinen trombos intracavítaríos.

La cirugía de resección dei endocardío corileva
una alta mortalidad operatoria y deberá seleccí0A
narse muy cuidadosamente. Igualmente puede ser
necesario un trasplante.
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Tratamiento

14 En ¡a medida posible, tratamiento específico de la patología causa, por ejempko,

Ia hemocromatosís.

Los betabloqueadores son de alguna utílídad ya que disminuyen la frecuencia

cardiaca y mejoran el llenado ventricular.
Los diuréticos pueden proporcionar algún beneficio, sin embargo, al reducir la

volemía pueden comprometer más la función cardiaca.

Los dígítálicos pueden producir arritmias y en general no están indicados.

La anticoagulación está indicada en casos de arritmia por fibrilación auricular o

en casos en que se determinen trombos intracavitarios.

La cirugía de resección de1endocardio conlleva una eievada mortalidad opera—

toria y deberá seleccionarse muy cuidadosamente. Tambíén puede ser necesaf

rio un trasplante.
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Introducción

El síndrome aterosclerótico es una patología
multicausal que deriva de una combinación van“af
ble de cambios en la capa íntima de las arterias, los
males contribuyen a la concentración focal en ésta
de lo que se conoce como placa ale ater0ma, que com
tiene lípidos, carbohidratos complejos/ sangre y de
rivados hemátícos, tejido fibroso y calcio.

Lo anterior ocasiona diversos grados de obs—
trucción en1a1uz de arterias musculares y elásti—
cas, medianas y grandes, con isquemia organotí-
sular subsiguiente que se expresa clínicamente
con signos y síntomas según el territorio afectado
del organismo (fig4 7.1).1

  

  

* Daño y Proliferación en . _E ¿,
disfunción Ia ínt|ma con S|gnos y E .;

endotelial con celulas 5|ntt_)mas . g “%

pad… de musculares, por isquemia u ¡
“barrera" lípidosv calcio según el E 5

y ñbrosis territorio % 3
Estrechez de la afectado …5 '“
luz arterial 

Fig. 7.1. Esquema general del síndrome oclusivo
aterosclerótico.

El síndrome oclusivo aterosclerótíco (SOA) es el

principal promotor de la cardiopatía isquémica y de
¡a enfermedad vascular cerebral, patologías que
ocupan los primeros lugares como causa de muerte
en los países altamente desarrollados

“J. Merino, R Pascual yV. Gil, "Arlerioesclerosis", en ], García Coni
¿e, ]v Merino Sánchez y ]. González Macía$ (eds.), Patología general,
.XícGraxerHlInterame1-icana, España, 1995, pág. 403.

Síndrome oclusivo

aterosclerótico

La importancia que reviste el SOA ha generado
interés constante en las autoridades sanitarias
respecto de concientizar al profesional de 13 salud
y a la población en general, acerca de la atención
preventiva que se debe seguir contra los factores
de riesgo imph'cados en la producción del SOA.

Los factores de riesgo en e] SOA son 105 Sir
guientes (modificado y reproducido con auton'zaf
ción de Chandrosoma, Patología general, 3a. ed.,
1999. Cortesía de El Manual Moderno):

' Edad. Empieza a ser significativo después de
los 30 años.

' Obesidad. Personas con cifras de 30 % por
arriba del peso corporal ideal.

' Sedentari5mo.
' Sexo. Más frecuente en hombres que en muje

res. En éstas aumenta la incidencia después de
la menopausia, e iguala a la de los hombres
después de los 65 años de edad.

' Historia familiar. Historia de cardiopatía con—
génita en el progenitor o hermano menor de
55 años

' Hiperhpidemia. Este es el principal factor en
personas menores de 45 años.

' Hipertensión arterial Es el factor más impor-
tante en personas mayores de 45 años.

' Tabaquismo El consumo de 10 ciganíl1os por
día aumenta tres veces el riesgo.

' Diabetes mellitus. Tanto la diabetes tipo 1 como
la 2 aumentan al doble el riesgo.

Fisiología

La capa íntima de las arterias está conformada
por una cubierta de células endoteliales, dispuestas
sobre tejido conectivo compuesto por colágeno tipo
IV y proteoglicanos, que recubren la luz arteriaL
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Este endotelio vascular, cuya superficie es de

aproximadamente 1000 mº, constituye un órgano
multifuncional de extraordinario dinamismo, por

ejemplo: a) modula, según las necesidades orgá—
nicas, el flujo sanguíneo a través de mecanismos
vasodilatadores () Vasoconstrictores; b) modula Ia
ñbrinólisis y la coagulación sanguínea; ¿) sintetiza

diversos elementos del tejido conectivo, y d) ela?
bora el factor de crecimiento derivado de las pla?
quetas (PDGF, por sus siglas en inglés, platelet
derived growthfactor) y el de crecimiento de los fi?
broblastos.

Fisiopatología

El sustrato ñsí0patológico presupone una lesión
endotelial reiterada que termina en disfunción con
pérdida de la barrera y que de inmediato genera la
adherencia en su pared de mon0cítos, los cuales se

activan, se cargan de lipoproteínas de baja densíf
dad (LDL) y llegan a la íntima convirtiéndose en

macrófagos. Estos oxidan & las LDL en una reacf
ción que ocasiona más pérdida del endotelio con
adhesión y agregación plaquetaría y la liberación
subsiguiente de factores vasodilatadores y vaso—
constríctores, además de un factor micrógeno que
promueve, a su vez, la migración y proliferación ha—
cia la capa íntima de células musculares lisas

Ya en este conjunto, los macrófagos secretan var
rias Citosínas como el PDGF, el factor de crecimienf

to tumoral (TNF), e1factor de crecimiento del fibro»

blasto (FCF), la interleucinaá (IL¡1) yel leucotrieno

BA.
Ello favorece la formación de fibrosis y la

acumulación de más LDL proveniente de la san?
gre en circulación; asimismo, se deposita calcio

(Ca* *) y se constituye la placa ateromatosa, inte—

grada por lípidos complejos, calcio y tejido fibro—
so, que obstruye lenta y progresivamente la luz
arterial, ocasionando signos y síntomas por isque—
mia en el territorio afectado.

En el corazón, las manifestaciones clínicas pue—
den incluir fatiga, disnea de esfuerzo o diversas par
tologías ísquémícas como el anger pectoris y el 'm—
farto agudo de miocardio.

Cuando las lesiones ateromatosas se ubican en
las carót—ídas, las manifestaciones se relacionan con

la isquemia a nivel del sistema nervioso central,
en cuyo caso puede haber trastornos conductuales,
motores, sensitivos/ cognitivos y llegar incluso a la
apop1€jía. En la aorta pueden expresarse como un
soplo torácico cuando se complican con aneurisma,
y determinar dolor e hipotensión arteríaL

En el mesenterio, la oclusión aterosclerótíca

puede llegar a generar un síndrome abdominal
agudo y melena. En territorio de las arterias renales
suelen producirse hipertensión arterial, ohguría y
edema; la afectación íliofemoral puede producir
claudicación intermitente, dolor, frialdad, palidez y
ausencia de pulsos en las extremidades inferiores

El gabinete es muy útil para determinar el grado
y la extensión de la oclusión aterosclerótíca median—
te gammagrafía, ultrasonido Doppler y angiografía

determinada a una región específica, como 10 es la
coronariograf—ía.

Las pruebas físicas de esfuerzo también son úti-
les. Puede haber manifestaciones de laboratorio se
gún el tejido u órgano afectado, por ejemplo, elevar
ción de enzimas y otras. Asimismo, es posible
encontrar trastornos de los lípidos (díslipídemia) y
cierto grado de intolerancia a la glucosa.

Tratamiento

Este se debe enfocar prioritariamente a la pre—
vención de Ia aterosclerosis, incidiendo sobre los
factores de riesgo modificables.

Una vez establecido el diagnóstico, debe conti»

nuarse con estas medidas y tratar, si los hubiere,

otros factores de n'eng altamente significativos en
la génesis de la aterosclerosis, como hipertensión
arterial, diabetes mellitus, dishpídemias y tabaquisf
mo. También se debe ofrecer manejo conservador
con ejercicios físicos programados y fármacos con
acción vasodi]atadora, como la pento>dfñína, en car
sos no incapacitantea

En los casos incapacitantes puede estar indicada
la cirugía con prótesis, tromboendarterectomía o Cif
rugía endovascular como la angioplastia, colocación
de stent y otras.
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Tratamiento

1. Debe enfocarse prioritariamente a la prevención de Ia aterosclerosis sobre los

factores de ríesgo modíñcables.

2. Una vez establecido el diagnóstico, debe contínuarse con estas medidas y tratar

otros factores de riesgo como hipertensión arterial, diabetes mellitus, dislipide-

mias u otras.

3. Ofrecer manejo conservador con ejercitacíón física programada y fármacos con

acción vasodilatadora, como Ta pentoxiñlina, en casos no incapacitantes.

4. En los casos incapacitantes puede estar indícada la cirugía con prótesis, tromf

boendarterectomía o cirugía endovascular como ¡a angioplastia, colocadón de

stent y otras.
 



 

Síndromes por

cardiopatías valvulares

Introducción

Se denominan cardiopatías valvulares a todas
aquellas alteraciones congénitas () adquiridas que
producen lesión de una o varias válvulas cardiacas,
causando un impedimento al libre flujo de la san?
g1'e (estenosis), fuga a regurgitación líquida de la
vena (insuficiencia) o ambas (doble lesión), y que se

expresan clínicamente con mayor o menor grado de
signos y síntomas que revelan congestión en el cir—
cuito pulmonar o en el circuito general de la sangre
(fígl 8.1), según la válvula afectada.l
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Fig. 8.1. Esquema general del síndrome por
cardiopatía valvular

Fisiología

El corazón es el órgano encargado de bombear la
sangre a través de las circulaciones pulmonar y sisi

1Frcd Kusumolo, ”Enfe1medades cardiovasculares”, en Stephen ].
McPhcc, Víshwanath R Língappa, William F. Ganong y Jack D. Lange
(eds.), F 'í0patología médica, …… innnducczón a la clínica, E1Manual Mºr
demo, Mex1c0, 1997, págs. 2097240.
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témica con el fín de proporcionar a todas las células
los nutrientes necesarios para su metabolismo y
recoger sus productos de desecho para su posterior
eliminación

Su actividad depende tanto de su integridad es?
tructura] y funcional como de sus vínculos con el
sistema nervioso autónomo, de la íntegn'dad de los

sistemas circulatorios referidos y del adecuado equi?
librío que debe mantenerse entre sus relaciones de
presión—tiempo y presíónwolumen en sus cavida—
des, En la figura 8.2 se esquematiza la dinámica de
la sangre en el circuito pulmonar y general, así como
sus relaciones con el exterior y con la célula.

Exterior

COI * ¿oz
Intercambio gaseoso alveolc-capílar

,—————>Circulacwón pulmonar—ñ

& pulmonar AI
VD Mítral

Trícúspide VI
AD S. aórtica

%erculac¡on general

Intercambio cap¡]arcelular

Productos del catabolismo? ¿Nutrientes

Célula

Fig. 8.2. Dinámica de la sangre a través de Ia
circulación pulmonar y general. Al: atrio izquierdo;
AD: atrio derecho; VI: ventrículo izquierdo; VD:

ventrículo derecho.

El corazón actúa como músculo y como bom—
ba, y está compuesto por células musculares con—

tráctiles y por otras con propiedades especiales de
automaticídad y conducción.

El ñujo de sangre a través de las cavidades cardiaf
cas hacía la circulación menor o pulmonar y hacia la
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mayor 0 general Sigue un curso unidireccional deter4
minado por un gradiente de presiones en el que se
interponen las válvulas: dos au1ículoventñculares
(mitral en el ventrícqu izquierdo y trícúspíde en el
derecho) que median el paso de la sangre desde las

aurículas a los ventrículos, y dos sigmoideas (aórtica
y pulmonar) que permiten la salida de sangre de los
ventrículos a las a1terias aorta y pulmonar, respecf
tivamente.

Fisiopatología

Las válvu]as que se afectan con más frecuencia
suelen ser las de las cavidades izquierdas: mitral y
Sígmoídea aórtica. A ellas, tanto en su afectación de
estenosis como en el de insuficiencia, haremos re—

ferencia en el presente capítulo.

INSUFICIENCIA VALVULAR MITRAL

Fisiopatología

La insuficiencia valvular mitral puede presenr
tarse por causa aguda, como en el caso de rotura
de cuerdas tendinosas o de los músculos papila—
res, o bien, tener una evolución crónica, ya sea por
causa infecciosa, inmunológica, degenerativa o
congénita.

La Válvula mitral que no cierra adecuadamente
durante la sístole ventricular izquierda produce ref
gurgitación de sangre hacia la aurícula izquierda
(AD, 10 que lleva a un aumento de la presión y dila-
tación ulterior por sobrecarga de volumen.

Al realizar auscultación en e1 foco mítra1 suele peri
Cibirse un primer ruido disminuido o apagado, seguir
do de un soplo que genera1mente abarca todo el pe-
ríodo sistólíco (holosistólíco) írradiado hacia la axila

La dilatación de la A1 favorece la presentación
clínica de arritmias y palpitaciones con sus cambios
electrocardíográñcos correspondientes: crecimien—

to de la A1 y frecuentemente arritmia del tipo de Ia
fibrilación auricular.

El ventrículo izquierdo (VI) también experimenf

ta sobrecarga de volumen causada por Ia suma del
flujo normal proveniente de la aurícula izquierda
más el volumen regurgitado en el latido previo, a
los que responde compensadoramente con hiper?
troña de su pared, ínicia]mente, y con dilatación,

después. Esto se manifiesta clínicamente con un
enérgico choque de la punta (híperdínámíco) en el
precordío y el electrocardíograma (ECG) revela da—
tos de crecimiento de1V1.

El aumento retróg1ado de volumen y presión
hacia la A1 hace que se trasmiten a su vez hacia las
venas pulmonares y terminen congestionando el
circuito pulmonar, 10 que se manifiesta clínicamen—

te con disnea de esfuerzo. El gasto cardiaco puede
disminuir porque 9] débito sístóh'co del VI se regurf
gita a la A1 y se presenta disminución de perfusión
en la circulación general, 10 que produce fatiga

Como métodos auxiliares de diagnóstico, la eco—

cardíografía ocupa un lugar destacado y la ventricuf
lografía izquierda ayuda a la planeación quirúrgica.
La radiografía de tórax suele mostrar datos de hir
pertensión arterial pulmonar y crecimiento de las
cavidades izquierdas.

Tratamiento

Deben llevarse a cabo las medidas necesarias,
como profilaxía contra endocarditis infecciosa. Cuan?
do la causa de la insuficiencia mitral sea infeccio—
safreumátíca se suele emplear, si no hubiera contra?

indicaciones, penicilina benzatínica de manera
prolongada, hasta la edad menor a 30 años.

Además, se debe restringir el ejercicio físico, acor-
de con cada paciente, así como el consumo de sodio
en la dieta. Los diuréticos y los nitratos tienen utili-
dad, al igual que la digital y los betab10queadores.

El tratamiento quirúrgico incluye el remplazo va]—
vular protésíco o la reparación del aparato valvular
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INSUFICIENCIA VALVULAR MITRAL
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Tratamiento

1, Debe llevarse a cabo proñlaxís contra endocarditis infecciosa.

2. Cuando la causa es reumática se suele emplear, si no hubiere contraindicación,

penicilina benzatíníca hasta una edad menor a 30 años.

3. Disminución del ejercicio físico acorde con cada paciente.

4, Los diuréticos y íos nitratos tienen utilidad, a! igual que ¡a dígítal y los betablo—
queadores. '

5. E manejo quirúrgico incluye el remplazo valvular protésico o la reparación del

aparato valvular.
  



 

ESTENOSIS VALVULAR MITRAL

Fisiopatología

Las causas de estenosis mitral pueden ser reumá—
ticas, congénitas, por comph'cacíones en e11upus exi—
tematoso sistémico y en la artritis reumatoide () por
calcificaciones.

La Válvula mitral tiene normalmente un área de 4
a 5 cm2 y suele exhibir manifestaciones c]ínicas a par—
tir de una reducción de 50 % de su área, y de manera
cu'h'ca cuando es menor que 1 cmº.

La estenosis mitral impone una barrera al vacia—
miento de la Al hacia e1VL por lo que ésta se sobre?
caxga con presión y volumen y se dilata. Esta dilata-
ción de la Al es motivo frecuente de anítmias y
palpitaciones

La presión se eleva retrógradamente, aumenta en
las venas pulmonares y se congesti0na el circuito pul—
monar, 10 que produce disnea de esfuerzo, onopnea ()

' disnea paroxístíca nocturna hasta llegar quizá al ede—
ma pulmonar aguda También suele presentarse tos,
y sí el intercambio gaseoso resulta afectado puede ha—
ber cíanosís.

Al realizar 12; auscultación del foco mitral se en-
cuentra generalmente un primer ruido intenso, se—

guido de un soplo diastólíco o retumbo y un Chasqui—
do de apertura mitral.
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En el diagnóstico es muy útil la ecocardi0grafía,
que puede determinar de manera no invasiva el
grado de estenosis de la válvula, así como de la

función ventn'cular, presiones y otras. La radiogra»
Ha de tórax suele mostrar datos de hipertensión
arterial pulmonar (HAP), congestión y crecimiento
auricular izquierdo. El ECG mostrará crecimiento
de la A1 y anit1'nia, y frecuentemente fibrilación au—
n'cular.

Tratamiento

En pacientes con insuficiencia cardíaca funcional
(según la New York Heart Association) de grados I
y H puede ser suficiente la disminución de la acti—
vidad física, seguir una dieta baja en sodio y acaso

utilizar fármacos diuréticos.
Los pacientes que cursan con arritmia deben ref

cíbír tratamiento de anticoagulación y puede eme

plearse digoxina… También puede ser necesario rea-

lizar una cardíoversíón eléctrica.
Se puede recurrir a la Cirugía: la valvuloplasña

mitral percutánea cuando el área de la válvula es
menor que 145 una. La comisurotomía mitral y el
remplazo valvular protésico también se deben con-
siderar, de acuerdo con las necesidades de cada pa—

ciente.
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ESTENOSIS VALVULAR MITRAL
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Tratamiento

1. En pacientes con insuñciencía cardiaca funcional grado | y H puede ser suñciente

?a disminución de la actividad física, dieta hiposódica y acaso diuréticos.

2. Los pacientes con arritmia deben estar sometidos a anticoaguiación y puede

emplearse también digoxina.

3. Puede ser necesario realízar una cardioversión eléctrica

44 Se puede recurrir a ¡a cirugía: Ia valvuloplastia mitra! percutánea cuando su área

es menor a 1.5 cm? La comísurotomía mitral y el remplazo valvular protésíco

también deben considerarse.

 

 



 

ESTENOSIS AÓRTICA2

Fisiopatología

El área valvular aórtica normalmente mide de 3 a
4 cmº y se considera que el paciente con esta pato—
logía tiene una estenosis leve cuando su área es
menor que 3 cm2 pero mayor que 151 cm2; moderar
da cuando su área oscila entre 1 y 1.5 cm, y severa
cuando es menor que 1 cm?

Las causas de estenosis aórtica pueden ser reu—
máñcas, congénitas (aorta uni, bi o trícúspide) o
degenerativas, y la sintomatología que ofrece
suele gestarse lentamente y manifestarse hasta
que la obstrucción ¿¡ la salida del ventrículo iz?
quierdo es significativa.

La estenosis valvular aórtica se diagnostica me
diante la auscultación en el foco aóxtico de un soplo
medio sistólico de eyección, irradiado frecuentemen—
te al hueco suprasternal y a los vasos del cuello. -

La obstrucción el tracto de salida del VI que ím-
pone la estenosis aórtica, y que llega en ocasiones a

generar un gradiente sístólico entre éste y la aorta
de hasta 150 mm Hg, impone un severo incremenf
to de la poscarga, que produce hipertrofia concén-
trica en el VI; su latido se percibe a través de la pal-
pación precordíal como un choque enérgico de la
punta y desplazado hacia un lado.

Retrógradamente, aumenta la presión en la au—

lícula izquierda, que no tarda en dilatarse y es cau—
sa frecuente de arritmias y palpitaciones. También
aumenta la presión en las venas pulmonares y ocur
rre congestión pulmonar que se manifiesta como
disnea de esfuerzo y tos; incluso se puede llegar al
Edema pulmonar agudo.

La medición de la presión arterial suele ofrecer?
nos una diferencia] reducida, esto es, con 105 valo-

res de presión sistólica y diastólica muy cercanas
entre sí. El pulso carotídeo se percibe disminuido

¿Matthew Deedy, “Enfexmedad valvular aórtica”, en Marso, an.ñn y
Topol (eds.)/ Cardiología, Marbán, España, 2002, págs. 167-181.
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(pamus) y tardío (tardas) en relación con el choque
de la punta…

Es común que el paciente manifieste mareo o sin?
cope por disminución en la circulación cerebral o por
las arritmias. También suele presentarse angina de pe—
cho, determinada tanto por disminución en la per—
fusión coronaria como por aumento en la demanda de
oxígeno por el miocardio.

También suele afectarse la perfusión en la circuf
lación general, que se manifiesta en forma de fatiga.

En los recursos auxiliares de diagnóstico, la Rx de
tórax suele evidenciar datos de hipertensión arterial
pulmonar, congestión, crecimiento de las cavidades

izquierdas y dilatación posestenótica de la aorta asi
candente.

El ECG revela crecimiento auricular y ventricular
del lado izquierdo, así como arritmia y bloqueo de

rama derecha del haz de His.
La ecocardiograña y el cateterismo ofrecen datos

importantes de área valvular, gradientes de presiones,
etcétera.

Tratamiento

Es necesario seguir un régimen de proñla>da
contra endocarditis infecciosa. Cuando la etiología
de la estenosis es ínfeccioswreumática se suele em—
plear periódicamente, si no hubiera contraindica—

Cíones, penicilina benzatíníca hasta una edad me—
nor que 30 años

En 105 casos de estenosis aórtica moderada se
podría autorizar la realización de deportes ligeros;
en los casos severos, ningún deporte.

El remplazo valvular protésico es el tratamiento
ideal en estos pacientes. La valvulotomía con balón
puede realizarse en casos seleccionados.

Algunos medicamentos pueden ser de utilidad,
por ejemp10, diuréticos, antiarrítmícos y otros.
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ESTENOSIS AORTICA
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Tratamiento

 

ECG: crecimiento ALV1
Arr|tmia, BRDHH

1. Debe llevarse a cabo proñlaxís contra endocarditis infecciosa.

2. Cuando la causa es reumática se suele emplear, si no hubiere contraindicación,

penici!ina benzatínica hasta una edad menor a 30 añosl

3. En caso de estemosís considerada moderada podrían hacerse deportes ligeros

En los casos severos ningún deporte

4. El remplazo valvular protésico es el tratamiento ideal. La valvulotomía con balón

puede realizarse en casos seleccionados.

5. Algunos otros medicamentos pueden ser de utilidad como diuréticos, anti-

arrítmicos.
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INSUFICIENCIA AÓRTICA

Fisiopatología

La insuficiencia aórtica puede tener una evoluf
—ción aguda o crónica y sus causas pueden ser la reu—
mática, por dilatación idiopática de la raíz de la aor—
ta, válvula bicúspíde, acompañando al síndrome de
Marfán y otras.

La auscultación del foco aórtica suele revelar la
presencia de un soplo diastólico y en el foco mitral
un retumbo diastólíco o soplo de Austin Flint. Mer
diante la palpación en el área precordial suele per—
cibirse un frémíto o thrill díastóhco.

La sangre que regurgita de la aorta a la cavidad
ventricular impone al ventrículo izquierdo una sor
brecarga de volumen, por 10 que se hipertrofia ex?

céntricamente y se dilata como mecanismos com-
pensadores, que se hacen manifiestos ch'nícamente
aí percibirse el choque híperdinámico de la punta y
que se revelan de manera importante con Ios estu-
dios de ecocardiog1aña y cateterismo izquierdo.

La presión se trasmite retrógradamente hacia la
A1, llevándola a dilatarse y generar trastornos del
ritmo (arritmias) y palpitaciones. También aumenta

La presión en las venas pulmonares y se produce
congestión pulmonar con disnea de esfuerzo.

Los pulsos que se perciben son de carácter celer
0 "saltón” y la presión arterial exhibe una diferen—
dal muy amplia, esto es, una presión sistólica muy
alta y una diastólica muy baja.
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La insuficiencia aórtica ofrece un gasto cardíaco
bajo con disminución en la Circulación cerebral que
ocasiona clínicamente lipotimia ortostátíca. Tam—
bién ocun'e disminución en la perfusión coronaria,

por un lado, e incremento en la demanda míocárdi—
ca de oxígeno, por el otro, 10 que lleva a manifestar
se clínicamente como angina de pecho.

La disminución en la perfusión a nivel de la círcuf
lación general genera fatiga.

El ECG suele evidenciar crecimiento de A1 y VI,
así como arritmias. En la radiografía de tórax se ob—
servan datos de congestión pulmonar, hipertensión
arterial pulmonar (HAP) y dilatación de la aorta as—
cendente, cuando se asocia con el síndrome de Mar—
fán/ y otros.

Tratamiento

Se debe estab1ecer un programa de proñ1axía con?
tra endocarditis infecciosa. No se recomienda la acti—
vidad física.

Tiene utilidad el empleo de algunos fármacos,
como los inhibidores de la enzima convertidora de
la angiotensína, vasodilatadores como la hidralazif
na y nífedipíno.

El remplazo valvula1 protésíco es el tratamiento
ideal para estos pacientes.

Algunos otros medicamentos que pueden ser
de utilidad incluyen los diuréticos y los anñarrít—
micos.
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INSUFICIENCIA AÓRTICA
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ESTENOSIS TRICUSPÍDEA

Fisiopatología

El diagnóstico de estenosis tricuspídea habitual—
_ mente pasa madverñdo, a menos que se piense en
¿ ella. Su etiología generalmente es reumática (90 %) y
* asociada con valvulopatía mitral. Otras causas pue—
den ser la endocarditis y el síndrome carcinoide.3

El área valvular tn'cúspíde es de unos 7 cm? y su
estenosis ocasiona un obstáculo alvaciamíento de la
aurícula derecha (AD), que crece y se dilata, y retró—
gradamente produce congestión venosa sistémica
expresada clínicamente con íngurgitacíón yugular y
aumento de la presión venosa central, edema en
partes declive que puede progresar a la anasarca en
casos más graves, congestión hepática con grados
variables de alteración en su funcionamiento y dis—
tensión posible de la cápsula de G]isson, 10 que se
Dcpresa clínicamente con hepatomegalia, ictericiay
dolor en hipocondrio derecho (hepatalgía).

Dicha congestión en el sistema venoso deterf
¿mina congestión e hipertensión en el sistema por»

5Amy P. Sca]ly/ ”Enfennedades de !a válvula mcúsp¡de”, en Marso,
" yTop01 (eds.), Cardzolagía, Marbán, España, 2002, págs. 2207225.
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ta y en el lecho esp1ácnico, 10 que lleva a la extra—
vasación de líquido (trasudado) del espacio
intravascular a la cavidad peritoneal, con 10 que se
presenta ascitis.

La auscultación precordial revelará un soplo
diastólica y la maniobra de Rivero Carballo resultará
positiva. En el ECG suele haber crecimiento aun'cu—
la.r derecho y el diagnóstico fino se puede establecer
mediante ecocardí0grafía Doppler. El cateterismo
puede ser necesario cuando se decida mtervenir
quirúrgicamente la válvula.

Tratamiento

El tratamiento es el enfocado a todas las lesiones
valvulares cardíacas, con medidas de profilaxía
contra la endocarditis bacteriana,

Es conveniente la disminución de la sal en Ia die—
ta y el uso de diuréticos. La valvuloplastía o el rem?
plazo valvular pueden ser necesarios. En los casos
causados por síndrome carcinoíde se preconiza el
empleo de bi0prótesis.
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ESTENOSIS TRICUSPÍDEA
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Tratamiento

]. El tratamiento es el enfocado a todas las lesiones valvulares, con proñla><ia con—

tra la endocarditis bacteriana.

2. Disminución de La sal en la dieta; empleo de diuréticos y vasodilatadores.

3, Valvuloplastia o remplazo valvular. Bioprótesis en los casos causados por síndrof

me carcinoide.
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INSUFICIENCIA TRICUSPÍDEA

Fisiopatología

Aproximadamente 70 % de las personas norma—
les pueden tener un grado clínicamente insignifi—
cante de insuficiencia de la válvula tn"cúspide. Tam-
bién es notable que la sintomatología que en casos
patológicos exprese, dependa de la causa, cronícídad
y severidad. Las causas pueden incluir enfermedad de
Ebstein, síndrome carcinoíde, enfennedades de Ia

colágena, infarto de ventrículo derecho, procesos

reumáticos y otras.
La insuficiencia tricuspídea se sospecha al aus—

Cultar un soplo sistólico parastemal, a la altura del
tercer espacio intercostal izquierdo, asociado con
un retumbo precoz y con la maniobra de Rivero Carr
ba]lo positiva. El soplo se puede hacer también más
intenso al elevar las extremidades inferiores, estan—
do el paciente en decúbito dorsal. *

La insuficiencia de la válvula produce sobrecarga
de volumen y dilatación del ventrículo derecho, así
como crecimiento y dilatación de la aurícula derecha.

Además, se presenta congestión venosa sistémica
de manera retrógrada con congestión hepáñca, que
ocasiona alteraciones en la función del hígado, clíni—
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camente manifiestas como hepatomegalia, hepatal—
gía por distensión de la cápsula y puede llegar 3 per—
cibirse el hígado pulsátíl.

La congestión venosa sistémica podrá reconocer?
se clínicamente al manifestarse ingurgitación yugu—
lar, aumento de la PVC y1atido pulsá'dl en las venas
del cuello. El edema en las partes declive del cue1po
puede llegar hasta la anasarca. También es frecuente
la presencia de ascitis por la congestión e hiperten—
sión penal que se produce, e ictericia por alteración
en la dinámica de las bílírtubinas en el hígado

El ECG puede mostrar datos de crecimiento
amicular y ventricular derechos, con bloqueo income
pleto de la rama derecha del haz de His. La ecocar-
diografía Doppler y el cateterismo, en su caso, permi-
tirán establecer el diagnóstico completo y ayudarán a
la decisión terapéutica quirúrgica.

Tratamiento

El tratamiento médico se enfoca particularmente
a disminuir la precarga por medio de dieta híposó—
dica y diuréticos, y la poscarga mediante vasodila—
tadores. Pueden ser necesarios el remplazo valvular
protésico o la reparación quirúrgica valvular.
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INSUFICIENCIA TRICUSPÍDEA

Ictericia Anasarca
¡

Edema en
partes decl|ve

¡

Hepataig'wa
A5c¡'ms

1ngurgítacwo'n yugular,

PVC

TPuíso venoso
A

Hepalomegalia

Hígado pufsátil

 

     

 
Soplo

2 s¡stó[1co   

  

 

parasternaf en

Ber., EN y

retumbo
diastólico

Maniobra de
Rivero

Carbalio
positiva

?
 

      

1
¡ 1 3

!
Insuf1dencia
tricuspídea

Sobrecarga
Tra5udado l de volumen

3¡5 d dilatación
cart 2 ¡ Dwstensuón Crecimiento y dilatación de AD de VD
pe …: ea cápsula de

Ghsson

T .. Congestio'n venosa
_Cñggísggn sistém|ca

¿ y

“_
Congestíón e hípertensíón

portal

 
 V

Alteración en las pruebas de
funcionamiento hepátíco

Tratamiento

 

V
ECG: crecímíento AD, VD BIRDHH  Y

cl
ín

ic
as

m
w
:
.ºum..v.
:%
:
cv
2

 

Fi
si
op
at
ol
og
ía

y
/
o
p
a
t
o
g
e
n
i
a

 

Catetensmo

Ecocardiograña
Doppler

14 El tratamiento es el enfocado a todas las lesiones valvulares, con proñla><ia con?

tra la endocarditis bacteriana.

2, Disminución de la sal en la dieta; empleo de diuréticos y vasodilatadores.

3. Valvuíoplastia o remplazo vaívular. Bioprótesis en los casos causados por síndrof

me carcinoíde.
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Trombosis venosa profunda

de extremidades inferiores

Introducción

La trombosis venosa se caracteriza por la forma

ción de un coágulo sanguíneo en la luz de una vena
Superficial o profunda debido a un desequilibrio en
la hemostasía. Esto ocasiona estasis en la Circula—
ción de retorno y puede cursar clínicamente sin sínA
tomas o con dolor, aumento de volumen y cambios

de coloración locales con datos de inflamación o sin
ellos (fig. 9.1)
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Fig. 9.1. Esquema general de la trombosis venosa

La trombosis venosa profunda (TVP) de 1215 ex?

tremidades inferiores reviste una particular imporf
tancia ch'nica por su problema de diagnóstico y tra
tamiento más difícil, además de su asociación con

el n'eng de embolismo pulmonar, y a ésta nos refe-
riremos en este capítulo.

La TVP de 105 miembros inferiores puede ser de
afectación proximal, con asiento en las venas ilíacas,

femorales o poplítea, o distales en la tibia] anterior,
pEronea, tibia] posterior, venas gemelares y plexo

sóleo, Sin embargo, la mayor fuente de potencial

embolígeno radica en la V ) proximal.

La V º se clasifica, según su etiología, en:

' Idiopática, en la que no se precisa la causa des?
encadenante.

  

' Secundaria a una patología de presentación
esporádica, como puede ser un traumatismo o
una cxrug1a4

' Secundaria & una patología contínua, como en
pacientes con cáncer.

En la actualidad, se suele aceptar que los térmi-
nos tr0mbosis venosa, tromboflebitís y flebotmmbosis
son sinónimos,1 y para su desarr0]l0 se han señala—

do diversos factores de riesgo, como son: antecef

dente de trombosis venosa o de tromboembolia
pu1monar, hípercoagulabílidad de la sangre, cirugía
(abdomina1, ginecológica u ortopédica), traumatis—

mos múltiples, inmovilización prolongada cáncer,
insuficiencia cardíaca congestiva, embarazo, trata
miento con anticonceptivos hormonales, obesidad,

edad mayor que 50 años e insuficiencia venosa de
extremidades inferiores.

Fisiología

El sistema venoso se encarga de conducir la san-
gre desde los tejidos hasta el corazón. Por su es-
tructura y facilidad para dístenderse (vasos de
capacitancía), constituye un importante sistema

amortiguador o de reserva de la volemia, particular-

mente en 10 que corresponde a los vasos esplácní—
cos y las venas profundas de las extremidades ínfef
riores.

La circulación venosa se da en sentido centrípeto

unidireccional debido a la disposición de sus valvas
y su dinámica se apoya en las contracciones muscuf
lares, que se constituyen en un verdadero corazón
periférico.

'Franccsc ]. Casa15 Solé, Trombosrs zrmnsn, Ma550n, España, 1999,
págs. 33762
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La capa íntima de las venas está recubierta por el
endotelio, que tiene funciones antitrombótícas

como la que ejerce la trombomoduhna, y trombó-
genas como lo es el factor de Willebrand, el inhibi—

dor del activador del plasminógeno y otros, todos
ellos en equilibrio hemostásico.

Fisiopatología

Suelen reconocerse tres mecanismos fisiopato—
lógicos que pueden llevar a la trombosis venosa:

' Desequilibrio entre los factores anticoagulan—
tes y coagulantes a favor de estos últimos…

' Lentitud o estasís sanguínea venosa que favo—
rece los procesos procoagulantes.

' Presencia de factores predisponentes, como
puede ser el déficit congénito (¡ la disfunción
de algún anticoagulante natural, efectos pro—
coagulantes locales y generales, traumatis-
mos, (» bien, por alteración en la dinámica de

renovación de la sangre por inmovilización o
compresión.

El resultado final de estos mecanismos es la for?
mación de un coágqu sanguíneo (trombo) en la luz
de la vena por agregación de plaquetas, depósito de
mallas de ñbrina, leucocitos y eritrocitos, que des—
pués de un tiempo se adhiere a la pared de la vena
y obstruye su luz, desviando el flujo de la sangre por
otras vías.

Posteriormente, se presentan cambios fíbrótif

cos locales con destrucción de las valvas, cicatriza»
ción de la vena y con el tiempo y por intermedio
de la ñbrinólisís el trombo puede llegar & recama—
lizarse.

Durante todo este tiempo, el trombo o parte de él
puede migrar hasta su llegada al lecho vascular pul-
monar, en donde puede ocasionar, según la can—

tidad o el tamaño del trombo, manifestaciones clínif
cas propias de tromb0embo]ísmo pulmonar.

C]ínicamente, la trombosis venosa puede ser asin?
temática en cerca de 50% de los casos; en otros/ el

paciente experimenta dolor súbito de intensidad va—
riable que aumenta al apoyar la extremidad o al camí?
nar, febn'cula y edema de la región afectada en la que
la piel se muestra turgente, brillante de color cianóf
tico o roja y caliente. En caso de que la trombosis se
asocie con un espasmo aneña1reñejo, la piel se mos»
trará pálida y fría.

La signología y sintomatología pu]monar concu4
frente con los datos anteriores debe hacer sospechar
el diagnóstico de tromboembolismo pulmonar.

El diagnóstico se establece fundamentalmente con
base en la historia clínica, con énfasis en la consider
ración de los factores de riesgo referidos. Para ayuda
diagnóstica de gabinete se puede realizar flebogra»
fía ascendente con medio de contraste, pletismo—
grafía de impedancia venosa o ecografía Doppler.

Tratamiento

Es importante establecer medidas preventivas en
pacientes con factores de riesgo/ particularmente
en hospitah'zados: posición, compresión elástica,
movilización y otras

Indicar anticoagulación inicial con heparina inf
travenosa y posteriormente con warfarina oral.

La heparina de bajo peso molecular suele em-
plearse de forma profiláctica en pacientes con facf
tores de riesgo.

El empleo de fármacos trombo]íñcos se reserva
para casos bien seleccionados. Puede ser necesario

llevar a cabo acciones quirúrgicas en casos de trom-
boembolísmo pulmonar, como la colocación de fíl-
tros en la vena cava inferior u otras. En caso de aso-
ciarse con un proceso infeccioso (tromboñebiñs) se

utilizan antimicrobianos y antíínñamatoríos.
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Tratamiento

1. Se deben establecer medidas preventivas en personas con factores de riesgo,
particularmente en pacientes hospitalizados: posición, compresión elástica, mo—
vilización, otras.

24 Anticoagulación Inicial con heparina ¡Vy posteriormente con warfarina de admi—
nistración oral.

3. La heparina de bajo peso molecular suele emplearse de forma proñláctica en
pacientes con factores de riesgo.

4. El empleo de fármacos trombolítícos se reserva para casos bien seleccionados.
5. Puede ser necesario aplicar acciones quirúrgicas en casos de tromboembolísmo

pu!monar, como la colocación de filtros en la vena cava inferior u otras
6. En caso de asociarse con un proceso infeccioso (tromboñebitis) se utilizan antí—

microbíanos y antiinñamatorios.  
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Trastornos electrolíticos



 

Introducción

La hípematremía constituye el trastorno electro—
h'tíco más común en la práctica clínica asociado con
pérdidas de agua y se diagnostica cuando la con?
centracíón de sodio (Na*) en plasma supera los 145

meq/L. Como este catión constituye una parte im—
portante de] líquido extracelular al que provee de
osmolarídad, la hípematremia cursa entonces aso—

ciada a híperosmolarídad plasmática.
Esta alteración electrolítica no es una enferme—

dad sino el resultado bioquímico que puede produ—
cirse en varias patologías y comúnmente se asocia
con hipovolemia debido a la pérdida de agua libre;
además, no es raro observar este problema causado
por yatr0genia en pacientes hospitalizados impedi—
dos para acceder libremente al agua (pacientes en
coma, niños o adultos gravemente enfermos) en los
cuales el mecanismo de la sed no puede hacerse
presente para evitar la hipernai1emja. Es también
muy raro que la ingestión excesiva de cloruro de
sodio (NaCl) o sal, pueda llevar a producir híperna—
U'emía.

Las manifestaciones c]ínícas de este trastorno
electrolítico se asocian principalmente en la esfera
neurológica como consecuencia de la deshidrata—
Ción celular, que pueden llevar al coma y la muerte
si no es oportuna y adecuadamente diagnosticado y
tratado el paciente (fig. 10.1).

En pacientes adultos la hipernatremia aguda con
valores plasmáticos de Na* > 160 meq/L se relacio—
na con una mortalidad entre el 42 y 60 %?

La hípernatremia se clasifica de acuerdo a su
contenido total en el cuerpo y su relación con el
grado de vo]umen del líquido extracelular en nor—
movolémica, hipovolémim (deshidratación hípertór

'Adrlana Medina Oxjuela, "Hipemattemia". Disponible en infemet
en: hnp://www.endou¡no.org.co/ñles/3.,1£pematremia.pdf
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Fig. 10.1. Esquema general de la hipernatremia.

nica) e hipervolémica (intoxicación por Na*).2 Véase

cuadro 10.1.

Fisiología. Véase capítulo 11.

Fisiopatología

Las diversas enfermedades que determinan que
e150di0 plasmático (Na*) se eleve por arriba de 145
meq/L (Véase esquema general), consecuentemem
te también aumentan la osmolaridad plasmática
por arriba de 290 mosm/L. Esta sobrecarga osmóñ—
ca en el líquido extracelular obliga al agua intracef
lular a salir hacia el extracelular como forma corn?
pensatorla, ocasionando con ello una ímpoñante
deshidratación celular.

 

2Ricardo Correa Rotter, "Alteraciones del metabolismo del 50011 '
Manqu de Tempéuticu Médica y procedimientos de urgencias (43. ed.
Graw—Hill, México, págs. 3687375, 2000.
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Cuadro 10.1… Clasificación de la hípematremia en relación con las cifras de Na* corporal
tota].
 

Narmovalémica Mayor pérdida de agua que de solutos, en donde el contenido corporal
total de Na* usualmente es normal. Entre sus causas están la hípodípf
sia primaria o secundaria (geriátrica), por mal funcionamiento del 05—
mostato hípotalámicq en la hipematremia esencial u osmostato repro»
gramad0, por incremento del umbra] del osmostato para el mecanismo
de la sed (Normal: 290 a 295 mosm/L) y la secreción de arginina vaso-

presína (Normalz > 280 mosm/L) pero con respuesta adecuada al esti?
mula hemodinámica por el incremento de las pérdidas insensibles

. (fiebre, hípervenh'lacíón) y en la diabetes insípida.
 

Hipovalémicu

abundante) .

Pérdida de agua libre o falta de acceso libre a ella por alguna enfer
medad 0 de causa yatrógena. Esta pérdida de agua corporal total y
de Na* es mayor que el déficit total corporal de Na*. En este caso, se

reconocen causas renales (diuresis 05mótica causada por glucosa,

empleo de manitol, urea) y extrarrenales (Sudación excesiva, diarrea

 

Hipervolémica

  miento en agua de mar.

Sobreadmínist—radón de Na* y Na* corporal total elevado.
Esta entidad es rara Yatrógenamente puede ocurrir tras el empleo
excesivo de bicarbonato de sodio en el tratamiento de acidosis mer
tabólíca, por el empleo de solución salina al'3 % durante la reanima-
ción o del NaC] hípertóníco en la híponatremía, en la nutrición

parenteral y diálisis con líquidos hípertónicos. Raramente, tras el
consumo de grandes cantidades de 551155 de sodio. Tras el ahogar   

Conforme la célula se deshidrata, recibe la en?
trada de diversos electrólitos: sodio (Nat K+ y Cl*)

trastornando sus procesos metabólicos normales.
En el caso particular de la hípernatremía, las células
que más 10 resienten y expresan clínicamente son
las células nerviosas y cerebrales, con sintomatolo-
gía diversa, asociada a menudo con la gravedad de
hipernatremía; así, puede encontrarse debilidad,
1etarg—ia, irritabilidad neuromuscular, debilidad, hi7
peñermia, delirio, convulsiones y coma. Los cam—
bios bruscos ocurridos entre la dinámica de fluidos
de 105 espacios intra y extracelulares a nivel del en?
céfalo, se asocian con frecuencia a una alza y caída
brusca de la presión del líquido cefalorraquídeo
(LCR), ocasionando diversos grados de daño celu—

lar con hemorragia cerebral consecuente e incluso
de hematomas subdurales.

Esta deshidratación celular a nivel del encéfalo
puede ocurrir de forma más o menos rápida con la
sintomatología referida, o de manera crónica, en

cuyo caso el organismo lo enfrenta con un meca—
nismo compensador que con el paso de] tiempo
sustituye a los electrolitos que a la célula ingresaron
(Na+, K+ y C1—), por otros solutos u osmoles idió-
genes como el glutamato, alanina y otros, y enton-

ces las manifestaciones clínicas referidas se suelen
presentar pero de manera menos intensa. Este mer

canismo compensador ocurrido con el tiempo,
debe considerarse para el tratamiento adecuado de
este trastorno.

También se presenta sed como respuesta gene—
rada desde el hipotálamo y además también se li—
bera hormona antídiurética (ADH) que actuará en

los riñones favoreciendo la resorcíón tanto de agua
(HZO) como de sodio (Na*).

En el esquema que presentamos se enfatiza a la
hipematremia asociada con híperosmolarídad en la
que hay pérdida de agua y sodio, con un Na* total
corporal bajo, en la que pueden intervenir ya pérdif
das renales como extrarrenales del electrolito/ por

10 que en el laboratorio se podrá encontrar para el
primero una orina isotónica o hípotónica (Na+ uri?

nario > 20 meq/L), en tanto que para el segundo la

orina será hipertónica (Na* urinario < 10 meq/L).

Como consecuencia de la deshidratación y la
disminución de Ia volemía, se registra con fre?
cuencia hipotensión ortostática. La hipovolemia a
nivel del riñón dispara a nivel de la mácula densa
en la arteriola aferente la acción del sistema reni—
na—angiotensinaaldosterona (R—A—A) con su por
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tente efecto vasopresor y de reabsorción tanto de
agua como de sodio (aldosterona) a nivel tubular.

La osmolaridad urinaria suele ser así mayor de 800
mosm/L y puede haber también incremento de los
niveles de urea como de creatinina y olíguria.

Otros órganos o tejidos afectados por la deshif
dratación pueden ser: pulmón, que se manifiesta
con depresión de los músculos respiratorios; cora-
zón, con la presencia de arritmias y aumento de la

frecuencia cardiaca (FC), y los músculos en los que
puede ocurrir rabdorrúc'xlísís.3

Tratamiento

Se debe tratar pertinentemente la enfermedad
causal de la hípemah'emia y concomitantemente
administrar agua libre para conegir el déficit relatif
vo de agua por vía oral o por Vía parenteral (endo—
venosa) y corregir también, si es necesario, los elec—
trolitos que se requieran.

El déficit de agua se puede calcular con la si—
guiente fórmula:

Concentración de Na*
Déñcit plasmático — 140_ >< agua corporal

de agua 140 total

La corrección debe ser lenta; de lo contrario pue—
de ser peligrosa ya que las células, especialmente
las cerebrales, se pueden adaptar en unas horas a la
hipernatremía y una vez ocurrida ésta, la disminuf
dón rápida de la natremía podría producir una rá?

5Daniel Pizarro Torres, ”Hipermat—remia", Bol, Méd Hosp Infant
Mn., 55 (5):282*296, 1998.

pida entrada de agua a la célula causándole un ser
vero daño, permanente o no, e inclusive la muerte

En el caso de la hipematremiu asociada ¿¡ hipzruo—
lemía se recomienda administrar inicialmente solu—
ción salina ísotónica (0.9 %) en cantidad suficiente

para restablecer el volumen de agua deficiente y
disminuir la híperosmolan“dad; después de e]lo,
continuar con solución salina al 0.45 % o de glucosa
al 5 % para completar el déficit de agua libre.

Cuando la hípernatrmia cursa con normovolemia,
se indica la reposición de agua por la Vía oral o con
solución glucosada al 5 % por vía intravenosa espe»
rando que con ello el n'ñón pueda eliminar el exce—
so de sodio por la orina pero, en el caso de que el
paciente curse con problemas de filtración en este
órgano, se suelen adicionar diuréticos.

Cuando la hipematremiu cursa con hipemolemia,
el tratamiento para reducir la hiperosmolaridad se
indica con solución de glucosa al 5 % y la adición
de diuréticos de asa para favorecer la natñuresis y
con ello disminuir la hipematremía. Algunos casos
especiales en que hubiere un daño renal impedan—
te o edema pulmonar podría emplearse la hemo-
diálisis.4

De manera general la corrección del déficit de
agua requiere van'os días y conviene que la velocif
dad de la de infusión produzca una reducción de Ia
osmolarídad plasmática no mayor de 2 mosm/h, 0
de 1 a 1.5 mmoI/L/h en las cifras de Na*. Sí la cof
rrección es muy rápida en los estados hipernatréf
micos e hiperosmolares crónicos, se puede ocasiof
nar un severo edema cerebral por la presencia
intracelular de los referidos osmoles ídiogénícos.

¿Kerry c. Cho, Masafumi Fukagawa, Kiyoshí Kumkawa “H_vx:*¿f
tremia Fluid & e1ectrolite disorders“, en Stephen 1. McPee _x' M &
Papadakis, c…… Medical Diagnosis & heatmznt, McGraw-HJE, x… =
York págs. 771-772, 2009.
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Tratamiento

1. Tratar ¡a enfermedad causal de Ia hipernatremía y administrar agua libre para corregir el déficit

relativo de agua, ya sea por vía oral o parenteral (endovenosa); corregir también, 51 es necesario,

los electrolitos que se requieran. El déficit de agua se puede calcular con la siguiente fórmula:

Concentración de Na+ plasmático — 140
Def1c4t de agua : 140 >< agua corporal total

2. La corrección debe ser lenta, ya que la disminución rápida de Ia natremia podría producíredema

cerebraleindusiv91a muerte.

3. En hipernatremia asociada a hipovolemia, solución salina isotónica (049 %) y luego solución salina

al 0.45 % o de glucosa al 5 % para completar restante déñcít de agua libre. *

4. La hipernatremia con normovolemia, reponer agua por la vía oral o con glucosada ai 5% por vía '

intravenosa; en el caso de cursar con problemas de ñ|tración, adicionar diuréticos.

5, Cuando la hípernatremia cursa con hipervolemia, el tratamiento para reducir ¡a hiperosmoíaridad

se indica con solución de glucosa a15 % y la adición de diuréticos de asa para favorecer la natruresís

y con ello disminuir ]a hípernatremia. Algunos casos especiales en que hubiere un daño rena>

importante o edema pu1monar podría empiearse ¡& hemodiálisis
 



Introducción

La hiponatremia es una manifestación bioquíf
mica producida por la alteración de los mecanismos
que reguIan el agua en el organismo y que se diag—
nostica así cuando se registran en el enfermo valo—
res de sodio sérico menores de 135 meq/L (sus val
lores normales oscilan entre 135 y 145 meq/L) y
constituye el más común de los trastomos electroh'»
ticos en la práctica clínica y es acompañado de una
alta morbimortalidad (fig. 11.1).

Determinadas enfermedades causan híponatref
mia por 10 que el clínico debe estar muy atento a
ello ya que este trastorno, si no es bien manejado,
puede causar daño severo, como podría ser la des?
mielínízación osmótica cerebral (llamada también

míelínólísis pontína central) y la muerte.
Por la estrecha relación que guarda este catión

(sodio: Na*) con el agua corporal y su capacidad 054
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Fig. 11.1. Manifestaciones de Ia hiponatremia.
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Hiponatremía

mótíca, juega un importantísimo papel en la dináf

mica de los fluidos corporales tanto a nivel intra
como extracelular, pero particulannente en éste úl—
timo determinando su volumen y tonicidad (osmo—
lan'dad efectiva).

También es importante resaltar que, por su aso—
ciación con distintos niveles osmolatídad sérica, se
diferencia y clasifica a la híponatremia como isotó—
nica (osmolarídad sérica normal: 280295 mosm/

kg), como en casos de hiperproteinerm'a & híperlípi—
demía; hipertónica (osmolaridad sén'ca alta: > 295
mosm/kg), como sucede en pacientes con hípergluf
cemia, los asociados a la administración de manito],
sorbitol, glicerol, maltosa y algunos agentes de ra—
diocontraste; & hipotóníca (osmolaridad sérica baja:
< 280 mosm/kg), que a su vez, dependiendo del vor
lumen del líquido extracelular, se clasifican en hipo?
volémica (por pérdidas de sodio de causa ya extra

renal o renal), euvolémica (hipotiroidismo, síndrof

me de secreción inapropiada de hormona antidiuré—
tica, etc.) e hipervolémica (insuficiencia cardiaca

congesñva, enfermedad hepática, insuficiencia re—

nal crónica y otras).

Tanto la hiponatremía isotóm'ca como la hiper—
tóníca suelen ser consideradas seudohiponatref
mias; por ello en este capítulo solamente abordare—
mos el tema de la hiponatremia hipotónica con
hipovolemía, que además se presenta con mucha
mayor frecuencia.

Es importante resaltar que para establecer el
diagnóstico de híponatremia es necesan'o realizar un
cuidadoso estudio clínico del paciente, anteceden—

tes de patología tiroidea, cardiaca, renal o hepática;
cantidad de líquidos ingeridos o administrados y

medicamentos, para conducir entonces las pesqui—
sas de laboratorio y gabinete que convengan a cada
caso particular.
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Fisiología

El sodio es un elemento esencial para la vida.
Este catión (Na*') juega un importante papel en el
metabolismo celular, en la contracción muscular, el

impulso nervioso, el equilibrio ácidofbásíco, Ia abr

sorcíón de nutrientes, el mantenimiento tanto de la

volemía como de la osmolarídad del líquido extra?
celular y la presión arterial, como en muchos otros.

Los mecanismos de regulación que intervienen
en su dinámica, incluyen a los nerviosos, como son

los receptores tanto de presión como osmóticos y el
tono nervioso simpático; los humorales, entre los
que se encuentra el sistema reninaangíotensina—
aldosterona, las homonas antídiuréticas (ADH) y

natríuréticas (péptidos natriurétícos cerebral [PNB]

y endotelial [PNC]), el factor natriurético auricular

(ANP)1 y algunas calícreínas y prostaglandinas, y
ciertas variables hemodinámicas como el volumen
sanguíneo efectivo, y a nivel del riñón que soporta,
entre otras, la función del control de la excreción
tanto de sodio (Na*) como de agua, a través del Hur

jo sanguíneo renal, la tonicidad medular renal y la

filtración glomerular.
ES importante tomar en consideración las SÍ'

guientes fórmulas y cálculos para determinar el vo-
lumen corporal total de agua (VCT) de una perso—
na, así Como para estimar el exceso de agua libre en

el paciente que curse con una hiponatremia.
El volumen corporal total de agua en litros (VCT)

se estima multiplicando 0.6 (en hombres) o 045 (en

mujeres) por el peso corporal en kilogramos.
La fórmula para calcular el exceso de agua libre en

una persona con hiponatremia:

[natremia medída/

: VCT — natremía deseada]

>< VCT

Exceso de agua
libre en litros

Fisiopatología

La hiponatremiaº híp0tóníca con hipovolemia
(cuadro 11.1) suele ocurrir cuando hay un aumento
primario del volumen de agua (y pérdidas secunda-
rias de Na*) o pérdida primaria de Na* (con aumen—

*Gamboa AR. y Vivas A. / “Los péptidos natn'unéucos y su efecto
cardiovascular", Revista Peruana de Cardiología, vol, 8, núm. 1, 2002. DisA
ponible en: http:“sisbnb.unmsm.edu.pe/bvrevistas/cardiolog—ía/v287nl/
pepti7nat—ri.htm

zHoom E.],, Ha1per¡n M.L. y Zietse R, ”Diagnostic approach to a pa
t-¡ent with hyponat1emia: Traditional versus physiology—based options”,
Q ]. Med., 981529540, 2005.

to secundario de agua), y se diferencian a su vez en
causas renales y extranenales. Entre las pérdidas
renales se encuentran las ocasionadas por diurétif
cos tiazídícos, particularmente, inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina, nefropatías
perdedoras de sal, deficiencia de mineralocorticob
des (enfermedad de Addison) y diabetes mellitus

descontrolada; en estos casos la concentración de
sodio urinario (UNA*) suele estar con valores meno?

res de 10 meq/L.
Las de causa extrarrenal son las que ocurren en

casos de enfermedades con diarrea y vómito im—
portantes, sudación excesiva, succión gástrica, físf
tu1as y hemorragias digestivas; por secuestro en el
tercer espacio como puede ser la pancreatitis, í1eo
intestinal, peritonitis, colitis seudomembranosa, y

en casos de quemaduras extensas; en estos casos la

UNA+ suele tener valores superiores a 20 meq/L.
Las pérdidas de Na* por las causas arn'ba referi—

das, llevan a una disminución del Na* en el líquido
extracelular, la disminución subsecuente de la 057
molaridad sérica (Osm sérica) y consecuentemente

con el paso del agua extracelular al intracelular y
disminución del volumen efectivo circulante (VEC)

e hipovolemía.
La disminución en Ia osmolaridad sérica estímw

la a los osmoxreceptores ubicados en el hipotálamo
y entonces se libreta hormona antidiurétíca (HAD)

por la neurohipóñsis, produciéndose la sed y el
efecto facilitador de la reabsorción de agua y sodio
por el riñón. Así también la pérdida de sodio del
líquido extracelular, altera la función de la bomba
de sodio y de potasio de las células nerviosas, hai
ciendo lenta la conducción y determinando clínica—
mente hiporreflexía osteotendínosa alteraciones
de la respiración (CheyneStokes); esto, junto con
el edema que ocasiona el paso de líquido extracelu—
lar al intracelular en las células, particularmente las
cerebrales, hace que el paciente se exprese clínica-
mente con apatía, desorientación, anorexia, náu—
sea, vómitos y en casos más graves, agitación, con—
vulsiones, coma y otros/ y finalmente la muerte.

Por otra parce, la hipovolemía, clínicamente se
manifiesta con hipotensión arten'al, hipot0nía de
globos oculares, sequedad de piel y mucosas, dis—
minución de la presión venosa central (PVC) y oh—
guria, estimula a 105 baroneceptores cerebrales, li—
berando e] péptido natriurético cerebral (PNB), a

nivel endoteh'al (también en los riñones y los pul—
mones) liberando el péptido tipo “C” o PNC por
sus siglas, y en las aurícu1as del corazón liberando
el llamado péptido natriurétíco aun'cular (ANP), to—



dos ellos para actuar sobre el riñón en la resorcíón
de Na+ y agua (HZO). También ocurre que la hipo—
tensión activa el barorreceptor de la mácula densa &
nivel de la nefrona y se activa el sistema rerúnafanf
giotensina—aldoster0na (R7AÍA), produciendo va—

soconstricción arteriolar por un lado y mediante la
aldosterona la resorción de Na+ y H20 a nivel tubuf
1a1 renal, que se hace evidente con el registro de
hípoosmoloñdad de la orina.

La baja presión de filtración & nivel renal condu—
ce a oh'gun'a, con posible aumento de la urea, ácido
úrico y creatinina sén'cas. La hípoperfusión tisular
en general puede conducir a la acidosis metabólica
)“ consecuentemente bajará el pH sanguínea

En el cuadro 11.1 se relaciona el grado de hipo-
natremía con la sintomatología generalmente ob—
servada.

Cuadro 11.1. SintomatologíaVr frecuentemente asociada
con la gravedad de Ia híponatremia. —
 

 

 

  

Grado Sintamatologíu

Leve Irritabilídad.
(Sodio plasmático entre Ceíalalgia.

; 135 y 130 meq/L) Déficit de atención.
Alteraciones de la
memoria.
Trastornos de la marcha,

inestabilidad.
j Depresión,

¡ Moderado Náusea.
3 lSodio plasmático entre Vómitos

11 130 y 120 mequ) Confusión.
u Desoríentación…
…“!— Somnolencia.

;Í Grave Estupor.
v ¡Sodio plasmático < 120 Convulsiones
1… meq/L) Coma.
L Depresión respiratoria   
*Esta sintomatología puede variar importantemente depenf
diendo del grado de sobrecarga hídrica, de la Velocidad de
instalación y de otros factores patológicos asociados.
FL'BmE: R. Alcázar, A. Tejedor y C. Quereda, ”Fisiopatología

de las hiponatremias. Diagnóstico diferencial. Tratamiento”,
Nq'ralogía, Supl. 2 (6):3712, 2011.
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Tratamiento

Debe tratarse y corregirse la causa de la hípona—
tremia (como combatir la diarrea, disminuir o

eliminar la medicación ñazídica, etc.), e indepenf
dientemente del estado de] volumen circulante del
paciente, en general se restringe la ingestión de
agua libre y la administración de soluciones endo-
venosas hipotónícas

Los pacientes que cursan con hípovolemia ref
quieren de un programa de resucitación de fluidos
con soluciones isotónicas (solución salina normal o

solución de Ringer lactado) para supñmír e] esti?
mulo hípovolémíco que libera hormona antidiuréf
tica (HAD) y elevando la concentración plasmática
de Na*.

Los pacientes con pérdida de sal a nivel cerebral
(cerebral salt wusting) pueden requerir la adminisf
tración de solución salina hípertóníca o normal,

para prevenir el colapso circulatorio o el choque;
algunos casos pueden responder al empleo adiciof
nal de fludmcort'isona.3
No hay un consenso general sobre la velocidad

de corrección de la natremia en pacientes hipona-
trémícos sintomáticos; sin embargo, suele indicarse

una reposición de 10 a 12 meq/d en pacientes leve
o moderadamente sintomáticos.

Debe monitorearse frecuentemente la evolución
clínica del paciente, así como los niveles de electro?
]ítemia (sodio, cloro, potasio), osmolan'dad urinaf

ría, concentración urinaria de Nai gasometría arte?
n'a1 y otros que puedan requerirse según cada caso.

 

  

 

“Kerry c. Cho, Masafumi Fukagawa y Kiyosh1 Kumkan'
Electrolíte Disorders”, en Stephen ]. McPhcc y Maxime A Pap
rrent Medical Diagnosis & Tmamxent, Mcc…fom, Num
7667771, 2009
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Tratamiento

14 Tratar ¡a causa

2. Restringir la ingestión de agua libre y/o la administración de soluciones endovenosas
hipotónícas.

3. Se requiere de un programa de resucitación de f1uidos con soluciones ísotónícas

(solución salina norma! o solución de Ringer Iactado) para suprimírel estímulo hipo-

volémico para 1iberar hormona antidiurética (HAD).

4. Los pacientes con pérdida de sal a nivel cerebraf pueden requerir la administración
de solución salina hípertónica o normal, para prevenir el colapso circulatorio o el
choque; algunos casos pueden responder al empleo adicional de Hudrocortisona

5. No hay un consenso general sobre la velocidad de corrección de Ia natremia en par
cientes híponatrémícos sintomáticos; sin embargo, suele indicarse una reposición de

10 a 12 meq/día en pacientes leves o moderadamente sintomáticos.

6. Debe monitorearse frecuentemente la evolución dínica del paciente, así como los

niveles de eíectrolitemía (sodio, cloro, potasio), osmolaridad urinaria, concentrac¡ón

urinaria de Na+, gasometría arterial y otros que puedan requerirse según cada caso.

   



Introducción

Se diagnostica hípe1potasemía cuando los valo—
res plasmáticos de potasio superan los 5.2 meq/L;
normalmente en el espacio extracelular sus valores
oscilan entre 3.5 y 5.2 meq/L.

Sus causas, muy van'adas, se pueden relacionar
con un aporte exógeno aumentado de potasio (K*)
ya en la dieta o por la adnú1ústracíón de dosis altas
de penicilina K 0 potásíca, como por la posible ad—
ministración excesiva del catión en reposiciones hí—
droe1ectroh'tíca5 íntravenosas. Por vía endógena, en
casos de quemaduras, en traumatizados con aplas—
tamiento, por hemólísís intravascular o rabdomió]í—
sis, principalmente.

También puede ocurrir en casos de pacientes
con insuficiencia renal aguda o crónica, acidosis
metabólica; en casos de deficiencia de insulina & hi?
perglucemia, por acción de agonistas adrenérgícos
alfa y beta, ejercicio y otros (fig. 12.1).

Se pueden observar seudohiperpotasemias en
casos de error en el laboratorio al tomar y procesar
las muestras, por hemólísís y otras.
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Fig. 12.1. Esquema genera) de Ia hiperpotasemia.
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Hiperpotasemia

En correlación con las funciones del K+ en la eco—
nomía, como lo es su actividad sobre tejidos excitar
bles, de regulación en el volumen y osmolarídad del
fluido intracelular, así como su efecto sobre diversas
hormonas como la aldosterona, la insulina y la reni—

na, Ia hiperpotasemía se expresa clínicamente en
las esferas neuro y cardiovascular con debilidad
muscular y parálisis fláccída, y dísrrítmías, respecti—
vamente.

La hiperpotasemía constituye la más grave alte—
ración electrolítica ya que puede provocar am'tmias
ventriculares mortales en cuestión de minutos si no
se trata rápida y adecuadamente?

Este problema se presenta en cerca del 10 % de
los pacientes hospitalizados y su incidencia aumenf
ta entre las personas de la tercera edad con ciertos
problemas de salud y además sometidas el trata—
miento con inhibidores de la enzima de conversión
de la ang1'0tensina (IECA), con diuréticos ahorrado—

res de potasio (espironolactona) o con inhibidores
de la renina.

Fisiología. Véase capítulo 114

Fisiopatología

El potasio es e1catíón intracelular más abundan—
te del organismo y tiene una importancia crítica en
múltiples procesos fisiológicos, como el manteni—
miento del potencial de membrana celular, la ho-
meostasis del volumen celular, y la trasmisión de

los potenciales de acción en las células nerviosas.
La híperpotasemía se desarrolla cuando hay un

ingreso 0 producción excesiva, o por problemas en
su eliminación a través del riñón. La eliminación ín-

 

1]oyce c. HDHander-Rodn'guez y ]ames F. Calvert, "H);
Am. Fam. Physman, 73 (2):2837290, 2006.
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eficaz puede ser por causa hormonal 0 por lesiones
en el parénquima renal que alteran su excreción.

El aumento de 105 niveles de potasio extracelular
& más de 5.2 meq/L da como resultado el estímulo
metabólico compensador que hace aumentar la in
sulína y el glucagon para favorecer la entrada del
catión K+ al ínten'or de la célula junto con la glucof
sa. Los tejidos que más adquieren este K* son 91
hígado y los tejidos excitables como los músculos, y
particularmente el cardiaco con sus graves repercuf
siones.

La entrada de potasio al interior de la célula oca—
siona, inicialmente, la apertura de canales de sodio
(Na*) para tratar de generar el potencial de acción
en las células excitables; sin embargo, en poco
tiempo este mecanismo se inactiva, causando una

disminución de la actividad de los tejidos excitables
con despolarízacíón de su membrana celular.

Clínicamente a nivel muscular se suele observar
una hiporreñexia osteotendinosa profunda, astef

nia, parestesias, parálisis ñáccída y gravemente una
parálisis de músculos respiratorios. A nivel de la
musculatura lisa del tracto digestivo pueden pre?
sentarse náuseas y vómito, y en casos más graves
distensión abdominal.

La entrada de potasio a las células favorece, come
pensatoriamente también, la salida de iones hidró-

geno (H*), con lo que se ocasiona extracelularmente
una acidosis metabólica (disminución del pH).

Sin embargo, a nivel cardiaco es en donde la hi?
perpotasemía representa el mayor peligro, pues al—

tera importantemente su sistema de conducción
caracterizado eléctricamente por una disminución
del potencial de reposo de membrana (PRM), de la
velocidad de despolarización (VD), de la duración

del potencial de acción (DPA), del periodo refracta—
rio (PR) y deI automatismo (A), con lo que se propi?

cian diversas y posiblemente letales dísrrítmias.
En el electrocardiograma (ECG) se pueden evi-

denciar ciertos cambios que guardan relación, fre—

cuentemente, con 105 niveles de potasemia. Así,
con niveles de potasio sérico entre 542 y 6 meq/L
se suele observar la onda T alta y simétrica, entre 6

y 7 meq/L se registra un aumento del intervalo PR,
ensanchamiento del QRS y depresión del segmem
to ST y, finalmente con potasemia mayor de 7
meq/L puede observarse una desaparición de la
onda P, la fusión del QRS con la onda T y fibrila—

ción ventricular () asístolía. Estos mismos valores
de hiperpotasemia sirven para clasificar esta alterar
ción bioquímica como de leve, moderada y severa,
respectivamente.

A nivel del riñón se dispara un aumento de la
aldosterona que tiene como propósito incrementar
a nivel tubular la resorción de Na+ y H20, con eli?

minación de potasio. Entonces puede haber un po»
tasio urinario alto; sin embargo, sus valores depen-
derán mucho de la concentración o dilución de la
orina. De esta manera, se recomienda corregir el K+

un'nari0 a la reabsorción de agua en el túbulo colecf
tor. Para esto se puede utilizar el cálculo del gra—
diente transtubular de potasio (TTKG), que valorara
la existencia y la magnitud de la acción mineralo—
cortícoide en el túbulo contomeado distal (TCD),

empleando la Siguiente fórmula:

K* urinario >< Osmolaridad plasmática
TIKG :_—

K+ plasmahco >< Osmolandad urmana

Donde un valor de TIKG menor a 4 indicará una
ausencia de actividad mineralocortícoide en el TGD
y si es mayor de 7, mostrará una actividad minera—

locorticoide en esta parte de la nefrona.
Es importante complementar el estudio del pa—

ciente con hiperpotasemia con exámenes de la—
boratorio generales para establecer el diagnóstico
diferencial: La biometría hemática (BH) podrá ayuf
damos a reconocer una posible anemia hemolítica,

trombocitosís, infección o sepsis; urea y creatinina
séricas para establecer la posibilidad de una insufíf
ciencia renal aguda o crónica; deshidrogenasa láctif

ca (DHL) en caso de hemólísis o lisis tumoral y la
glucemia para el caso de una diabetes mellitus2

Tratamiento

Suprimir las fuentes de potasio posiblemente
excesivas, ya en la dieta 0 por su administración in»
travenosa. Atender los tejidos traumatizados y/o
necrótícos en su caso.

Cloruro de calcio. Limita la despolan'zación de
membrana actuando como un antagonista fisioló—
gico del potasio. Por vía intravenosa en dosis de 10
a 30 m1, vigilando su efecto por medio de electro—

cardíograma.
Bicarbonato de sodio. Para aumentar el pH ser

rico y redistribuir el potasio en las células, en dosis

intravenosa de 50 a 100 meq; comienzan a actuar
en 2 a 5 minutos,

¡Anja Lehnhardt y Markus ]. Kemper, ”Pathogencsis, diagnosis and
management of hyperkalemia”, mm:. Nephrol, 26 (3):377$84, 2011.
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Infusión de solución salina hipertónica. Clo—
raro de sodio al 3 %, en dosis de 50 a 100 meq a
pasar en 5 a 10 minutos.

Glucosa e insulina. 200 a 500 m1 de glucosa al
10 % con 10 UI de insulina corriente, por Vía endof
venosa, facilita la entrada de potasio extracelular &

las células.
Administración de drogas B-agonistas (sal-

butamol). La estimulación de receptores [32 adref

nérgícos aumenta la entrada de K* al interior de las
células musculares y hepáticas activando el AMP

cíclico; se administra por nebulízacíón o vía intra?
venosa.

Otras medidas para eliminar el potasio. Díu4
réticos de asa como la Eurosemida en pacientes sin
oligoanuria y diálisis peritoneal () hemodiálisis.

Puede ser HEC€SEIIÍO CO]OC&I un marcapaso Caf-

díaco intravenoso cuando el bloqueo AV o la bradi—
cardia no revierten a la administración inicial del
calcio y bicarbonato IV.
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Tratamiento

1. Corregir fuentes de potasio en la dieta o intravenoso, fármacos con potasio y corrección de tejiv

dos lesionados.
24 Cioruro de calcio intravenoso & dosis de 10 a 30 ml, vigilando su efecto en el electrocardiograma.

3. Bicarbonato de sodio a dosis intravenosa de 50 a 100 meq, comienzan a actuar en 2 a 5 minutos.

4. Infusión de solución salina hipertóníca. Cloruro de sodio al 3 %, en dosis de 50 a 100 meq a pasar

en 5 a 10 minutos.

5. Infusión de glucosa & insulina 200 a 500 ml de glucosa al 10 % con 10 UI de Insulina corriente,
por vía Intravenosa.

6. Fármacos B-agonístas, como el salbutamol, aumentan la entrada de K al interior de las células

musculares y hepáticas actívando el AMP cíclico.

7. Remoción del potasio. Se recomiendan las resinas de intercambio catiónico y el sorbitol, así

como los diuréticos de asa si no hay oligoanuría y diálisis peritoneal o hemodiálisis.
8. Empleo de marcapaso cardiaco íntravenoso cuando el bloqueo AV o la bradicardia no revierten

a la administración ínídat del calcio y bicarbonato IVA 



  Introducción

La hipopotasemia es la disminución plasmática
de potasio a valores menores de 3.5 meq/L (Hg.
13.1).

Este trastorno electrolítico representa una alte—

ración bioquímica que se expresa clínicamente de
diversas maneras y que es ocasionada por van'adas
causas/ como lo pueden ser: a) pérdidas digestivas
de potasio ya sean altas (vómito, succión nasogásf
111'ca) () bajas (diarrea, fístulas, ileostomías, uerete—

rosigmoidostomías); b) pérdidas renales de potasio

por acción de diuréticos no ahorradores de potasio,
en el híperaldosteronismo pn'marío, como efecto
Secundario al daño tubular distal renal ocasionado
por algunos antimicrobianos como la gentamícína,
polímixína B, amjkacina y rifampicina, y en los sín—
dromes de Líddle y de Bartter; c) pérdidas extrarra—
nales de potasio como en la sudación excesiva, a

Consecuencia de diálisis peritoneal continua sin
una reposición adecuada; al) pérdidas por alteracio—
nes en su distribución intracelular, como en el caso
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Fig. 13.1. Generalidades de ¡a hipopotasemia.
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Hipopotasemia

de alcalosís metabólica, particulannente en el trata-
miento de la diabetes mellitus con insulina, como
consecuencia del estrés y la administración de ago—
nistas adrenérgicos B2, en la parálisis periódica hí-
popotasénu'ca, etc; e) por una ingesta inadecuada.1

La sintomatología que se suele presentar en caso
de hípopotasemia (generalmente con valores me—
nores a 3 meq/L) se relaciona principalmente con
una disminución de la actividad neuromuscular y
de la conducción nerviosa como cansancio, mial—

gias, debilidad muscular y otras que, en extremo,
pueden conducir a trastornos severos en Ia conducf
ción cardíaca, la parálisis respiratoria y1a muerte.2

Fisiología

El potasio (K*) es e1pn'ncípal catión intracelular
con concentraciones cercanas a 105 150 meq/L, en
tanto que extracelularmente se mantiene normal—
mente en el plasma en rangos de 3.5 a 542 meq/L,
esto corresponde a un cociente de concentración de
potasio entre ambos espacios (intracelular y extra?
celular) de 38:1. El mecanismo responsable del

mantenimiento de este cociente de concentración
tan dispar radica en la acción de la bomba de potaf
sio y de sodio (Na*) llamada ATPasa de K* y Na*
que transporta activamente potasio al interior de la
célula y al sodio fuera de ella, en tanto que el paso
pasivo del potasio (K+) al exterior de la célula es el
factor determinante del potencial de membrana cer
Iu1ar en reposo; también se encarga del manten£
miento del Volumen y osmolañdad de las células y
de la absorción y reabsorción de moléculas. La acti—

'F. Assadí, "Diagnosis of hypokalemla: A problem—solving approaúa
(0 Clinica] cases”, UKD, z:115422, 2008.

ºK. Kje1ds… ”Hypokalemia and sudden cardiac death'Í "».r '—_7
Cardiol., 15 (4):e95-e99, 2010
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vidad de esta bomba de potasio y sodio está regula—

da por la in5u]ina, el glucagón, catecolaminas, al—
dosterona, la condición del equilibrio ácido—base, Ia

osmolarídad plasmática (determinada principal—
mente por el Na*) y la concentración del K+ intra—
celular.

Por 10 anterior, este catión (K*) en conjunto con

e] Na* se encarga de regular el equilibrio de 105 lí—
quidos y electrolitos en el organismo/ además del
mantenimiento del equilibrio ácidofbase, de regu-
lar la actividad neuromuscular y de generación y

trasmisión del impulso nervioso.
El contenido corporal del K* es de 50 meq/kg de

peso y su ingesta diaria con la dieta oscila entre 50
y 200 meq/día.

El riñón se encarga de eliminar el K+ en un 80 a

90 %, en su caso, del exceso de potasio proveniente

de la alimentación o de otras fuentes, aunque tam—
bién puede incrementar su resorción en caso de dé—

ficit del mismo; en este campo juega un papel sor
bresaliente la hormona aldosterona.

Fisiopatología

De acuerdo con los niveles bajos de potasio plas—
mático, se suele diagnosticar a la hípopotasemia
como: leve, con cifras de 3.5 a 3 meq/L; moderada,
de 3 a 245 meq/L, y severa, cuando la cifra es menor
a 2.5 meq/L.

Cuando el potasio plasmático baja a menos de
3.5 meq/L por cualquiera de las causas posibles ani
teriormente referidas el organismo reacciona comi
pensatoriamente haciendo salir del espacio intrace—
lular al extracelular, 3 iones de K* que intercambia

por 2 iones de Na+ y 1 de hidrógeno (H*), 10 que
ocasiona un aumento del pH sanguíneo o alcalosis
metabólica.

La salida del potasio intracelular ocasiona altera—
ciones metabóh'cas varias como 10 son: disminución
en la síntesis proteica y de la hormona aldosterona,
en tanto que aumenta la de renina y disminuye la
secreción de insulina. Esta última ocasiona cierto
grado de intolerancia a los carbohidratos.

Sin embargo, las alteraciones más importantes
de la hípopotasemía se expresan en 1a disminución
que provoca en la actividad de los tejidos excitab1es,
ya en el músculo estriado provocando clínicamente
hiporreñexía osteotendínosa profunda, debilidad,
fatiga, calambres y llegar hasta la parálisis fláccida y
tetraplejía, en tanto que a nivel de los músculos res?
piratoríos puede producir parálisis. Por su afectar

ción a músculo liso se producen náuseas, vómito y
en casos extremos llevar a fleo paralítico.
A nivel de corazón se afecta el sistema de con—

ducción produciendo frecuentemente algún tipo de
disrítmia, como extrasístoles uniíocales y taquicap
día () fibrilación ventn'culares que ponen en alto
riesgo Ia vida de1paciente. Las alteraciones al sister
ma de conducción incluyen el aumento de los si»
guientes parámetros: Potencial de membrana en
reposo (PMR), velocidad de despolarización (VD),
duración del potencial de acción (DPA), periodo
refractan'o (PR), potencial umbral (PU) y automa—

tismo (A) que, en el electrocardíograma, se muesf

tran frecuentemente con aplanamíento o inversión
de la onda T, una onda U prominente depresión

del segmento ST 9 intervalo QU prolongado, ade?
más de varias formas posibles de dísrit—mías,

Los niveles plasmáticos de K+ considerados gra?
ves (< 2.5 meq/L) pueden causar daño estructural

muscular por isquemia que podrá manifestarse en
el laboratorio con incremento de la creatinfosfoquk
nasa (CPK), deshidrogenasa láctíca (DHL), aldola»

sa y transamínasas. También puede haber lesión
renal con disminución de su función con aumento
plasmático en la urea y daño estructural diverso
como dilatación tubular, atrofia glomerular y la lla—
mada nefropatía vacuolar hipopotasémíca a la ob—
servación microscópica del parénquima.3

Tratamiento

Corregir la causa determinante de la hipopotaf
semia como podría ser, entre otras, tratar la diarrea

0 sustituir el diurético habitualmente prescrito por
uno ahorrador de potasio.

La estimación del déficit de potasio debido a
pérdidas es sólo aproximada, ya que no hay una es-
hicta corre]ación entre el nivel de potasio plasmáti-
co y el déficit de potasio considerando la puesta en
marcha de] mecanismo compensador de la bomba
de potasio y de sodio. Sin embargo, generalmente
se acepta que una pérdida de 200 a 400 meq de K*
produce una baja de 1meq en el nive1plasmático.

En la medida de lo posible habrá de preferírse la
reposición del potasio por la Vía oral, ya con ali-
mentos ricos en potasio o con suplementos orales

de cloruro de potasio.
La reposición por vía intravenosa está indicada

en pacientes con hipopotasemia grave, con trastor—

1F. ]ohn German, ”Hypokalemia”, N, Eng. ] Med., 339:451*—158, 1998.



  31105 asociados como arritmias, cetoacidosis yparáh—
hipopotasémíca.
Se suele administrar clomro de potasio en solu—
n salina isotóníca en concentraciones de 20 a 40
q por litro y a una velocidad de 10 a 20 meq/h.
casos graves la velocidad podría ser mayor pero
sobrepasar la velocidad de 40 meq/h y, como el
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potasio puede 0casíohar dolor y ñebitís, en ocasio—
nes puede ser necesaria su administración a través
de un catéter venoso central.

Durante ekprocedímiento de reposición deberá
moniton'zarse estrechamente al paciente tanto clí—
nica como bioquímicamente con exámenes fre4
cuentes de e1ectrolítemia por el laboratorio.
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Tratamiento

1. Correng la causa, como podría ser la diarrea o sustituir el diurético por uno ahorrador de

potasio.

2. A menudo se acepta que una pérdida de 200 a 400 meq de K+ produce una baja de1 mEq

en el nivel plasmático

3. En [a medida de lo posible habrá de preferirse la reposición del potasio por la vía oral, ya sea

con alimentos rícos en potasio o con suplementos orales de fostato y cloruro de potasio.

4. La vía intravenosa está indicada en pacientes graves con trastornos asociados, como arrit—

mias, cetoacidosis y parálisis hípopotasémica. EI cloruro de potasio en solución salina isotóf

nica se aplica en concentraciones de 20 a 40 mEq por litro y a una velocidad de 10 a 20
mEq/h. En casos graves ¿a velocidad podría ser mayor pero sin sobrepasar la velocidad de 40

mEq/h; como el potasio puede ocasionar dolor y Hebitís, en ocasiones puede ser necesaria

su admínístración & través de un catéter venoso centraL

Durante ei procedimiento de reposición deberá monitorizarse estrechamente al paciente

tanto clínica como bioquímicameme con exámenes periódicos de laboratorio.
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III
Estado de choque



Introducción

El síndrome de choque, índependíentemente de
su etiología, representa una de las mayores urgen—
cias en la práctica médica y se asocia con una elevar
da morbimortalidad.

Esta patología se define como un trastorno he—
modínámjco y metabólico complejo que tiene como
denominador común la hipoperfusíón tisular, que
ocasiona un trastorno en la difusión de gases y nu-
trientes en las células, sostenido & níve]es mínimos
mediante mecanismos de compensación limitados
_v transitorios.

Si no se establecen rápida y oportunamente las
medidas terapéuticas necesarias para corregir el cho—
que, la hipoperfusíón tisular puede llevar a insuficien—
cía multíorgáníca irreversible y muerte por disfunción
severa de las membranas celulares (fig. 14.1).

14

Choque en general

    

 

     
        

    
    

 

Ti. . , ¡.
H¡poperfus¡on Hipotensión %

t'5U|af Acidosís arterial 2'º
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-=
U    

Fig. 14.1. Esquema general del síndrome de choque.

Desde el punto de vista etiológico, se suele clasi—
ficar el síndrome de choque en tres grandes grupos,
como se muestra en el cuadro 1441, con mecanismos
particulares de producción, y según las causas particuf
lares que produce alguno de los tres mecanismos ger
nerales, como se refiere en el cuadro 14.24

Cuadro 14.1. Clasificación del choque según su mecanismo.
 

 

 

 

   

Denuminadar
Síndrome Etiología Mecanismo común Criterio diagnóstico

Choque Hípovolémíco Disminución de la Hipoperfusión Presión sistólica
precarga Cardíaca tisular < 90 mm Hg, o 30 mm

., . y ., H menor ue1a
Card1ogeno D15mmucmn del g _ q ,

volumen de haEgual prev1a, o PAM

eyección y del Re<sp nºm Hg etativa
t d' nes a neuroveg

gas º … “ºº Acidosís metabólica:
Microvasógeno Vasodílatación pH < 7_35

Y secueon dº Diuresis < 20 ml/h
volumen    
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Cuadro 14.2. Causas particulares de choque
 

Hipnvolémíco Cardiágmo Micr0vaságena
 

Pérdida de sangre
Pérdida de plasma
Pérdida de agua y electrolitos
Combinaciones de las
anteriores

?
>
,
W
N
H Primaria o intrínseco:

5. Pérdida de la contract—ilidad
6. Pérdida de la función mecánica
7. Alteraciones en el ritmo
8. Combinaciones de las anteriores

Secundario o exf1ínseco:  

10.
11.
12.
134
14.

Anaf'ilaxía
Sepsís
Neurógeno
Tóxico
Endocrino
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Fisiología

Todas las células vivas del cuerpo humano nece-
sitan el suministro constante de oxígeno y nutrien—
tes para desarrollar a plenitud sus funciones particuf
lares, el adecuado transporte que les lleve diversas
sustancias y la eliminación de SUS productos resi-
duales. Ello se establece a través de la circulación de
la sangre dinamizada por el bombeo cardiaco que
facilita la perfusión de los tejidos para el intercam—
bio de gases, nutrientes, sustancias y productos de
desecho, El complejo sistema cardiocírculaton'o es
el encargado de asegurar esta función.

Fisiopatología

En la figura 14.2 se representa la evolución posif
ble de] síndrome de choque en forma general…

 

Activaºción de Manifestaciones

Causas+ H|poperfu5|on mecan|smgs cl¡mcas y]de

tisular neuroendocnnos Iaboratono/

compensatorios gabinete

Función celular

subóptima
 Tratamiento

Recuperación

Secuelas

Muerte

Fig. 14.2. Evolución posible en el síndrome
de choque.

A continuación se esquemat'izará un modelo re—
presentativo de cada mecanismo determinante de
Choque; a saber: hipovolémic0, cardiógeno y micro?
vasógeno.

En términos generales, el síndrome de choque
expresa alteraciones en diversos niveles, a saber:

1. Alteraciones hemodinámicas. Se caracterí—
zan por una redistribución del volumen circulante,

favoreciendo la circulación en órganos prioritarios
como cerebro, corazón, hígado y riñones.

2. Alteracionesneuroendocrínas. Incluyen ach'»
vación del sistema simpático adrenérgico e inhibi-
ción colínérgíca vagal; aumento de la glucogenóhsis
y la gluconeogénesis para mantener alta la oferta de
glucosaalas célulasy, concomitantemente, disminuf
ción de la insulina; aumento de la liberación de ref

mina y activación del sistema renina-angioten5ína»
aldosterona sobre vasos y riñón; estímulo cortíc04
suprarrenal por el estrés y liberación de cortisol, que
inhibe la uti]ízación periférica de glucosa y aminoáf
cidos y aumenta la hpólisís y la gluconeogénesis.

3. Alteraciones cardiopulmonares. Con aumen-
to de la frecuencia cardiaca y las resistencias vascula—
res periféricas, excepto en el choque séptico; aumento
de la frecuencia y el trabajo respiratorio; venoconsf
tricción general por efecto wadrenérgíco, excepto en
choque neurógeno.

4. Alteraciones metabólicas inñamatorias. Esto
ocurre mediante la activación del complemento y de
la coagulación; liberación de prostaglandinas, leucof

menos, factor de necrosis tumoral (TNF), interleuf

cinas, óxido nítrico, radicales libres tóxicos y otros;

disminución del pH sanguíneo, y aumento del cata-
bolismo proteíníco, lipídico & hidrocarbonado.

5. Alteraciones celulares. Hay desviación mer
tabólíca a ]a anaerobíosís con aumento en la con?
centracíón de hidrogeniones y lactato, seguida de
importantes, progresivas y severas a1teraciones en

la membrana celular; que de no corregirse conduci»
rán a insuficiencia multiorgáníca y muerte.

En los tres capítulos siguientes se presenta la ñ—
siopatología de cada uno de los mecanismos gene?
rales de choque



  

 

Introducción

El choque cardiógeno por causa primaria desenv
£adenado, en este caso, por un infarto de miocardio,
¡representa un evento clínico que afecta a un impor—
>1tante número de personas en edad productiva

En 2001, la primera causa de mortalidad general

En México, tanto en hombres como mujeres, fue por
enfermedades del corazón.1 En la figura 15,1 se pre?
Senta el esquema general del choque cardiógeno.
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Fig. 15.1. Esquema general del choque cardiógeno.

Fisiología

Consúltese el capítulo 14: “Choque en general.”

Fisiopatología

Seguiremos el ejemplo del choque cardiógeno
producido por infarto de miocardio, como se muestra
En el cuadro de la página 83,

INEGI, ”Estadísticas dc1 sector salud y seguridad social”, en Cuadew
'm'— núm. 19, México, 2002.

15

Choque cardiógeno

(primario)

Generalmente, se acepta que es necesaria la

afectación de más de 40 % del miocardio ventricuf
lar izquierdo para determinar el choque cardióge-
no. Ello produce disminución del volumen de
eyección (VE) y del gasto cardiaco (GC), que lle»

van a hipotensión añetíal sistémica, habítualmem
te en cifras menores que 100 mm Hg en la presión
sistólica.

Esta hipotensión arterial anterógrada incide
sobre los barorreceptore5 ubicados en el organis-
mo y activan una respuesta simpática, por un lado,
y al sistema renina—angí0tensínwaldosterona por
el otro; que actúan como mecanismos compensa—
dores produciendo vasoconsiricción, particular?

mente esplácníca y musculosque]étíca, con objeto
de redistribuir el flujo de sangre hacia órganos
pñotítaríos corno cerebro, hígado y corazón. Esta
respuesta adrenérgíca se manifiesta clínicamente
como taquicardia y piel pálida, fría y sudorosa.

La caída de la presión arterial condiciona hipo-
perfusión tisular y, a nivel renal, disminuye el filr
trado glomerular, con la subsiguiente retención de
productos azoados en sangre y olíguria.

La hip0perfusión tisular es determinante, se
gún la gravedad y el tiempo que transcurra para
producir acidosis metabólica láctica. A nivel cere—
bral suelen producirse inquietud, obnubílación y
otros trastornos conductuales. EI hepatocito tam?
bién puede sufrir por ello y liberar enzimas (AST,

ALT y fosfatasa alcalina).

Retrógradamente, se congestiona el círcuiío
pulmonar y aumenta la presión en este nivel, Haji.
por tanto, incremento de la presión en aurícula
derecha, ventrículo derecho, arteria pulmonar :.“

venocapílar pulmonar (PVCP) en ”Cuña”.
Esta congestión en el circuito pulmonar se

niñesta con la presión venosa central alta, d'
cianosís y estertores a1veolare5, y puede evoh.
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mar hasta el edema pulmonar agudo. Como la
causa de esta forma de choque cardiógeno hace
referencia al causado por infarto de miocardio,
puede haber dolor precordía], arritmias, ritmo de
galope y alteraeíones en las pruebas de gabinete
(por ejemplo, en el ECG y el ECC) y de laboratof
río, con elevación de enzimas CPK7MB y troponi—
na T e 1.

Tratamiento

El choque cardíógeno se debe atender en uni—
dades de choque o c0ronan'as, preferentemente
para la Vigilancia hemodinámica intensa.

Los valores de presión capilar pulmonar son
útiles para considerar la volemía y el empleo de
soluciones si estuviera baja/ o de diuréticos en
caso contrario. La presión capilar pulmonar debe
mantenerse entre 15 y 20 mm Hg.

La dopamina es el inotrópíco indicado para el
tratamiento de la hipotensión arterial sistémica en

el choque cardíógeno. También se puede utilizar
noradrenalina; posteriormente, podrán sustituirse

por dobutamina, cuando la presión se estabilíce y
ello se requiera Puede ser necesario empleados
de forma combinada.

Los diuréticos de asa son útiles para disminuir
la precarga y la congestión pulmonar.

La cardíomonítoúzacíón continua, así como la
determinación frecuente de electrolitos, enzimas,
estimación de volemia, diuresis y otros, son nece—

sarios para evaluar la respuesta al tratamiento e
intervenir razonadamente en sus modificaciones.

Algunos casos particulares podrán requeñr la
aplicación de marcapasos o ciertos dispositivos de
apoyo ventricular con miras a un trasplante.

En el caso particular del choque cardiógeno
causado por un infarto, pueden ser útiles la trom-

bó]isís y la angioplastia coronaria, así como el em-
pleo de antíanítmicos, anticoagulantes y otras
medidas de sostén que incluyan respiradores y
desñbñladores.
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CHOQUE CARDIÓGENO (PRIMARIO)

    

 

 

  
   

   

            
 

    

   

  

  

 

 

 

   
   

   

   

   

 

  

   

   

  

. El choque cardiógeno requiere manejo hospitalario en unidad de choque 0 co—

ronaria, con medición de presión en arteria pulmonar, sí es posible, para mantef

ner una presión capilar pulmonar entre 15 y20 mm Hg.

Empleo de medicamentos inotrópicos: dopamina y noradrenalina para correo

ción de la hipotensión; posteriormente, podrán sustituirse por dobutamina

cuando la presión arterial se estabilice y se requiera.

Administrar diuréticos de asa para disminuir la posible congestión pulmonar.

… . Realizar cardiomonitoreo continuo y balance hídroelectrolítico. —
' . En casos particulares podría requerirse ia aplicación de marcapasos, dispositivos

de asistencia ventricular o realizar un trasplante cardíaco.

. Trombólísis coronaria (en casos de infarto), antíarrítmicos y otros que pueden

incluir apoyo mecánico respiratorio, desñbrilacíón.
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Choque hipovolémico

(hemorrágico)

introducción

El choque hipovolémíco es el más frecuente en
esta modalidad de síndrome, y de éste el causado
por pérdida aguda de sangre. Su mecanismo básico
de producción radica en la pérdida rápida de volu-
men intravascular y disminución subsiguiente de la
precarga cardíaca. Es también causa de alta morta-
lidad (fig. 16.1).
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Fig. 16.1. Esquema general del choque hipovolémico,

Este mecanismo de choque representa un gran

reto para el clínico, quien debe actuar con prontitud
y eficacia.

Fisiología

Consúltese el capítulo 14: ”Choque en general.”
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Fisiopatología

Descúbiremos la fisiopatología del choque hipo—
volémico causado por hemorragia agx.1cla.1 En este
mecanismo, la pérdida aguda de sangre pone en
marcha mecanismos de compensación que tienden
a minimizar sus efectos. La disminución de Ia vole—
mia lleva a una caída en la precarga cardiaca, con la

consecuente disminución del gasto cardiaca por un

lado, y la hipotensión arterial, por el otro.

Esta baja de presión alteríal sirve de estímulo a los
barorrecept0res ubicados en la aorta, las carótídas, la

aurícula izquierda y1as venas pulmonares, que envían
una respuesta neural con disminución en el tono vaga]
y aumento en la secreción de noradrenalina.

La caída del tono vaga! incrementa la frecuencia
cardiaca para mejorar el gasto cardiaco. La noradref
nalína aumenta también dicha frecuencia; además,

incrementa la contracti]jdad cardiaca y estimula la
secreción de renin&angíotensinafaldosterona, ha»
ciendo que el flujo sanguíneo se redistribuya hacía
órganos Vitales mediante vasoconstñcción esplácnif
ca y musculosquelética.

El aparato yuxtaglomemlar, ubicado en la arte—
riola aferente glomerular, también reacciona a la caí-
da de la presión arterial y libera renina, la cual actúa
sobre el angiotensinógeno y lo convierte en angio—
tensina L que a nivel pulmonar y hepático se trans?
forma a su vez en angiotensína H y produce impor—
tante vasoconstrícción arten'01ar y estimula Ia secre-
ción de aldosterona a nivel suprarrenal. Esta última
aumenta Ia reabsorción de sodio por los riñones
en un intento por mantener el catión en circulación,
asociado con el agua que le sigue, y aumentar con
ello la volemia.

1Steven c. Dronen, Patn'cia L. Lanter, “Choque hemorrágico", en
]udith Tinñnalli y cols., Medicina de wg……, Mean.me Interameri—
cana, 4av edi, México, 1997,v01.1, págs. 2417245.
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La presión arterial disminuida, junto con los
cambios en la baja de concentración de sodio, sir»
ve de estímulo para que el hipotálamo dé la orden
de liberar hormona antidiurétíca (ADH) tratando,

también, de retener sodio y agua por los riñones.
La vasoconstriccíón organorregional selectiva

que ocurre junto con la hipovolemia Hevan a la hí—

p0perfusíón de los tejidos y sus expresiones sub?
siguientes: a nivel cerebral suelen presentarse
grados variables de obnubilación mental e incluso
i]egar al estado de coma

El metaboh'smo aeróbico se desvía a Ia anaero—
bíosis y ocurre acidosis 1áctíca. Esta acidosis pue—
de contribuir al aumento de la frecuencia respira—
toria como mecanismo compensador para Ebrarse
del ácido carbónico.

En los pulmones se producen trastornos de la
hematosis con posterior hipoxemia que clínica?
mente se aprecia en forma de cianosis. Radiográ—
ñcamente, en el tórax es posible observar datos de
pulmón de choque.
Como la hípoperfusíón es generalizada, el hí—

gado puede mostrar datos de sufrimiento con ele—
vación de enzimas (AST, ALT, FA) y bilirrubinas.

Ello puede em'denciarse en el laboratorio y con el
¡inte ictéríco en la clínica.

La hípovolemía y la hípoperfusión ocasionan
' disminución en el filtrado glomerular, que en aso—
Z… dación con los efectos de la hormona antidíuréti—

- Cay de la aldosterona causan reducción en la emi—

sión de on'na (ohguria) y retención de productos
azoados (urea y creatinina séricas).

Tratamiento

Debe identificarse y corregirse la causa del san?
grado tan pronto como sea posible. A continuación,
se deberá iniciar rápidamente la reposición de volu—
men con solución salina isotónica o finger lactado,

sangre, plasma o expansores del plasma para incre—
mentar la presión arterial y lograr un adecuado Hui
jo uñnan'o.

Debe mantenerse vigilancia estrecha de la presión
arterial, la presión venosa central (si es posible), el vo-
lumen minado emitido y los valores de hemoglobina,

azoemia y electrolítemía, entre otros.

Corregir, en su caso, la acidosis metabólica me—
diante la administración de bicarbonato de sodio
íntravenoso y dar apoyo al funcionamiento respirar
torio, sí se requiere. La administración de oxígeno
suplementario siempre es conveniente para asegu—
rar al máximo la oferta de este gas.
Hay que garantizar un adecuado aporte calórico

y atender los desequilibrios organometabóhcos que
se presenten, como podía ser insuficiencia renal,

cardiaca, respiratoria, etcétera.
Puede ser necesario el empleo de inotrópicos e

incluso de procedimientos avanzados de resucitar
Clon.



 

 

 

 

     

   

  

 

  
 

 

 

 

   
  

   

 

   

 

  

  
   

  
Tratamiento

1, Identíñcar y corregir la causa de la hemorragia tan rápido como sea posible.

2. Reponer el volumen perdido, ya sea con sangre, plasma, expansores del plasma

o líquidos cristaloides, con objeto de incrementar !a presión arteriaí y lograr un

adecuado ñujo urinario.
3. Mantener vigilancia estrecha de presión arteríai, presión venosa central, volu—

men urinario emitido, valores de hemoglobina, azoemía y electrolitos séricos.

4. Corregir, en su caso, la acidosis metabólica mediante la administración de bicarf

bonato de sodio ¡V. Dar apoyo al funcionamiento respiratorio y oxígeno suple?

mentarío.

Asegurar un adecuado aporte calórico,

6. Atender los desequilibrios electrolíticos que se presenten y las complicaciones,

como lo es, con frecuencia, ¡a ínsuñcíencia renal.

7. Puede ser necesario el empleo de ínotrópicos e incluso procedimientos avanzar

dos de reanimación concomitantemente.
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CHOQUE HIPOVOLEMICO (HEMORRÁGICO)
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El choque microvasógeno que describiremos ser
guirá el modelo producido por gérmenes gramne»
gatívos, conocido como choque séptica

Esta modalidad de choque se define como la hí-
p0tensión producida por sepsis, con valores de pre»
sión sistólica menores que 90 mm Hg o con reducf

ción igual o mayor que 40 mm Hg de la presión ar-
terial basal, y que se asocia con hipoperfusión tisular
y frecuentemente con acidosis láctica, oliguría y al?
teraciones mentales (fig. 17.1).
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Fig. 17.1. Esquema general del choque microvasógeno.

Fisiología

Consúltese el capítulo 14: ”Choque en general.”

Fisiopatoloc_z¡ía1

EI generador que más se conoce del choque mir
crovasógeno es el que sigue el mecanismo séptico a
parrir de un foco infeccioso causado por gérmenes
gramnegañvos.

1] Queralt Regué y A. Coca Bayems, "Insuficiencia axculamria”, en A.
(tener y M. Cordero, Fundamentos def5iapatalagía, McGraw-Hill Interamef
…… España, 1998, págs. 1977209. 
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Choque microvasógeno

(séptico)

Estos gérmenes liberan endotoxínas y exotoxí—

nas que interactúan con los monocítos—macrófagos
liberando cítosinas, como el factor de necrosis tu»
moral—alfa (INF on), la ínterleucinaflfbeta (Ilfl—B)

y el interferón.
Los citados elementos conforman la llamada

cascada septicémica, activan el factor XII de la coagw
lación y aumentan la generación del factor tisular
que, con el tiempo, lleva a formar microtrombos en

la circulación y a consumir factores de la coagu1a—
ción, por una parte, y por otra, a través de fosfolípaf

sas se liberan metabolitos del ácido araquídónico,

como tromboxano A2 prostaciclina, prostaglandan

E2 y 1eucotríenos, que 1esíonan el endotelio vascuf
lar. Este tejido lesionado libera a su vez óxido nítríf

co, que inicia un círculo vicioso de cítotoxicidad y
mayor daño endotelial.

Hay vasodilatación como consecuencia del daño
difuso en el endotelio, con secuestro intravascular y
fuga extravascular de líquidos por aumento en Ia peri
meabilidad, que Hevan de manera conjunta a la hipo-
perfusión de los tejidos, con sus expresiones clínicas

subsiguientes de caída en la presión arterial, palidez

de pie] y tegumentos, diferentes alteraciones menta—
les como sopor & irritabilidad, oliguria por disminu—

ción del filtrado glomerular y retención de productos
azoados, así como acidosis metabólica.

El consumo de factores de la coagulación facilita la
presencia de sangrados en el organismo, que se ma-
nifiestan como petequias, equimosis o hematuria.

La respuesta monocítica defensiva contra1as er?

dotoxínas con la liberación de citosinas, como se '

referido, ocasiona también que se libere pr05_=f

glandína E2 en las células musculares, aume*

catabolismo proteínico y se pueden produ»
gias. La respuesta inflamatoria que determir…
tas citosinas produce fiebre y aumento en 'a *
cuencia cardíaca y respiratoria (síndrome fe":
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El laboratorio puede damos resultados positif
vos en el cultivo para identificar el germen gram?
negativo. Hay aumento de la proteína C reactiva,

de la procalcítonína y, frecuentemente, leucopef
nía inicial seguida de leucocitosis con neutrofilía
ulterior. Hay también, por supuesto, aumento sé-
rico de interleucina»b, factor de necrosis tumoral e
interleucínaflfbeta.

La disminución en la síntesis de albúmina puede
determinar hipoalbumínemia. El consumo de fac-
tores de la coagulación se evidencia con una cuenta
baja de plaquetas, tiempos de coagulación anorma—
les y con frecuencia anemia.

La afectación endotelial generalizada puede lle-
var & daño irreversible de dos o más órganos, cone
formando lo que se llama disfunción o insuficiencia
Orgánica múltiple, con elevada mortalidad

Tratamiento

Es indispensable corregir la causa posible del cho—
que mediante la evacuación quirúrgica *Si es necesa—
rio— de] foco séptico, además del empleo de antimi—
crobianos que cubran el espectro gramnegativo.

A la brevedad posible habrán de tomarse muestras
para cultivos y con ello identificar el germen causal y
su sensibilidad o resistencia a 105 antimicrobianos.

Se recomiendan medidas generales como posi-
ción horizontal del cuerpo y elevación de las extre—
midades inferiores, además de oxígeno suplemenf
tario y analgésicos en caso de necesitarse. Estos
pacientes requieren preferentemente la atención en
unidades de choque con monitorización de sus
constantes vitales y medidas de soporte avanzado,
como respiradores y Otros.

La reposición de volumen se hará con el 1íquíf
do que se elija con base en las pérdidas o el con-
tenido de sus componentes. Los parámetros del
valor de la presión venosa central (PVC) o de la

presión capilar en cuña (PCP) son de mucha utñif

dad para guiar el volumen por administrar. Los
líquidos que más se utilizan son los crístaloides,
sangre y hemodeñvados (plasma, concentrados
de plaquetas, etc.).

Pueden ser útiles los fármacos de acción adref
nérgica, como la dopamina y la dobutamina.

El laboratorio y gabinete proporcionan impor—
tantes datos que ayudan en la orientación diag-
nóstica, terapéutica y pronóstica.
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CHOQUE MICROVASÓGENO (SEPTICO) ,
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Tratamiento

]. Corregir la causa prímaría mediante cirugía; desbridación.

2. Antimicrobíanos, generalmente para cubrir gramnegativos. Son muy útiles los

cu!tivos para identiñcar el germen causaL

3. Medidas generaies posición horizontal con elevación de las extremidades infef

riores, oxígeno suplementario, analgésicos en caso necesario.

4. Reposición de volumen. El criterio es variable y dependerá de! líquido elegido

según se estime su pérdida o necesidad de sus componentes. Los parámetros

del valor de PVC o PCP sirven de guías para su cantidad y necesidad. Entre Ios lí—

quidos se incluyen cristaloides, sangre y hemoderivados (plasma, concentrados

de plaquetas, etc.).

Pueden ser útiles los fármacos adrenérgicos, como dopamina y dobutamína.

6… Atención en unidades de choque con monitorización de constantes vitales y

soportes diversos que incluyen ventilación mecánica y otros

7. El laboratorio es de gran ayuda en la orientación diagnóstica, terapéutica y hasta

pronóstíca.

.…  



IV
Trastornos endocrinos



Introducción

La palabra acromegalia deriva de las voces grie-
gas akron, extremidad, y megas, grande, que se co—

rresponden clínicamente con el crecimiento excesíf
vo de las manos y de los pies que se distingue en
estos pacientes También en esta enfermedad se
produce crecimiento de la mandíbula que la hace
protruir, rasgos faciales burdos, hirsutísm0, ame—

norrea, sudacíón y otros.

La acromegalia es una enfermedad endocrína
poco frecuente con una prevalencia estimada de
40 a 60 casos por millón en México,] yuna inciden?
cia de 3 casos por un millón de habitantes a] año.
Ocurre a causa de una hipersecreción crónica y sos—
tenida de la hormona del crecimiento (GH), que se

presenta en la edad adulta; en los niños esta sobre?
producción hormonal determina gigantismo. Se re—
fieren como posibles causas a tumores hipoñsarios
(adenoma de células somatotropas productoras de
GH) en su gran mayoría, aunque también puede
relacionarse con adenomas de paratíroides o pán-
creas y con el síndrome de McCuneAlbright y
como parte del síndrome de Carney (mixoma auri—
cular, neurinoma acústico e hipercortisolísmo).2

El diagnóstico suele ser clínico y en cuanto sea
más temprano, mejor, ya que se podrían evitar
complicaciones como la hipertensión arteriaL dia»
bates, enfermedades cerebrovasculares y otras que
acorten la supervivencia de los pacientes (fig. 1841).

ºAxcllano 5… Aguilar P., Mercado M., Domínguez B. y co]s., "chundo
Consenso Nacional de Acromegalia: Recomendaciones para su diagnós'
xico, tratamiento y seguimiento”, Rm¡ista de Endarrinalop'n y Numcio'n, 15
Í(3):Supl. 1)1:S7$16, 2007.
_ zDaniel ]. Pierrobelli y Juan E. Duhart, "Acromegalía", en Argente,
Alvarez, Semiología Médica, Editorial Médica Panamericana, Buenos Air
tes, págs. 9917994, 2008.
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Fig. 18.1. Esquema general de ¡a acromegalia.

Fisiología

La hormona del crecimiento (GH) se produce en

las células somatotropas de la adenohipófisís y
ejerce sus complejas acciones en toda la economía
favoreciendo el desarrollo de los tejidos, el aumen-
to de las mitosis de las células y su volumen. Es—
timula el crecimiento somático y, pasada la puberf
tad, al sellarse las epífisis ¿¡ Ias díáfisís de los huesos
largos, cesa el crecimiento. Asimismo esta hormo-

na ejerce sus acciones interactuando con otras
como la tiroxína, la somatomedina, insulina y otras.

Tiene también gran influencia en la actividad de di-
versas enzimas, entre otras la antiapoptótica Akt, lo

que le hace jugar el papel de factor de supervivencia
celular, incrementa el almacenamiento de fósforo y
potasio en el organismo y favorece discretamente la
retención del sodio.
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La regulación de la secreción de la hormona
de Crecimiento por la adenohipóñsis forma parte
de un mecanismo de retroahmentación (feedback)
mediado por el eje hipotálamo—hipóñsis en la que
intervienen diversos factores estimulantes e inhi—
bidores, como puede verse en la figura 18.2.

Factores
inhibidores:

Factores
estimuiantes:

  

 

Insulina Hiperglucemia

Hípoglucemia Somatostatina

Ayuno Cortísol

Ejercicio Obe5|dad

Hormonas GH

tiroideas Aumento
Estrés ' de ácidos
Aumento de grasos
aminoác¡dos Y
en sangre

Hrpotálamo < -----------
Factores

|íberadores V'

Adenohipóñsis <

…

V

Hormona

de crec¡mlento

 

Retroalimentac1ón

  !
¿ .....

Tejidos de la economía

Fig. 18.2. Regulación de la secreción de GH.

Fisiopatología

La sopreproducción de GH tiene efecto en toda
la economía y, como se ha señalado, 1a causa más
frecuente es la de un tumor adenohipoñsarío. Dado
que el desarrollo de sus manifestaciones clínicas es
lento/ el diagnóstico podría realizarse pasados 7 a
10 años de iniciada la patología,

El tamaño del tumor adenohípofisaño, si es
grande, puede causar compresión en las estructuras
vecinas y manifestarse clínicamente con un síndrof
me quiasmático; radiológicamente podrían obser-
varse cambios a nivel de la silla turca; si es pequeño,
la imagen por resonancia magnética (RM) es capaz
de evidenciar el tumor en cerca del 90 % de los pa—
cientes.

La GH expresa mejor sus efectos sobre el creci—
miento al estimular la liberación de somatomedína
C (IGF7I), a nivel hepático, produciendo edema e

hipertrofia de tejidos blandos y piel que hace crecer
el tamaño de manos y pies (partes acras, de aquí el
término acromegalía, como ya se indicó), así como
la mandibula, 10 que causa prognatismo y malocluf
sión. Se produce también engrosamiento y degene—
ración de cartñagos, siendo manifiesto a nivel del

cartílago 1an'ngeo y estructuras adyacentes que lle-
gan a determinar, por una parte, que la voz sea ron—
ca y grave, y por otra, que produzcan apnea del
Sueño. Sus efectos sobre el crecimiento del tejido
conectivo y cartilagínoso llevan con frecuencia a
manifestarse con el síndrome del túnel carpiano. Es
común observar crecimiento de glándulas sahvales,

de la lengua (macroglosía), hepatomegalia, tiroido—
megalía y cardíomegaha. Es interesante resaltar la
afectación sobre el aparato cardiovascular, ya que
una tercera parte de estos pacientes suelen cursar

con hipertrofia 0 dilatación ventricular izquierda
con hipertensión arterial (TA), cardiomegalia, datos

clínicos de isquemia míocardiopatías y arritmias
(ECG).

La GH también aumenta la resistencia periférica
a la acción de la insulina, con 10 cual Se incrementa

la glucemia sén'ca, y estimula la gluconeogénesis,
que a su vez aumenta la secreción de insulina y fír
nalmente puede llegar al agotamiento de la reserva
pancreática; esto Heva & que cerca del 25 % de los
pacientes con acromegalia cursen también con día?
betes mellitus.

Es evidente clínicamente la sudación excesiva,

piel grasosa, acné, acantosís nígrícans y fíbromas

péndulos cutáneos por los efectos de la GH sobre la
131er sus anexos: glándulas sudoríparas y sebáceas.
También es frecuente que se presenten trastornos
en la libido, amenorrea, impotencia e hirsutismo
por sus acciones sobre la glándula suprarrenal y el
aumento de la secreción de andrógenos. Las radio—
grafías de las manos suelen mostrar un aumento de
volumen de los tejidos blandos, engTosamiento
cortical y penachos distales en las falangetas.

El diagnóstico de acromegalía, además de las
manifestaciones clínicas descritas, se establece con
la medición de la concentración sérica elevada de
GH y de IGFÍL cuyos valores siempre son Superiof
res a los de los controles de la misma edad y sexo, y
se confirma con la prueba de falta de supresión de
la GH con una sobrecarga de glucosa (< 1 pg/L de 1
a 2 horas después de la sobrecarga).



Tratamiento

La remoción quirúrgica del adenoma hípofisw
n'o, productor de GH, es el tratamiento de elección
indicado en la mayoría de los pacientes, y el aborf
daje endoscópica tran5esfenoidal es el preferido
con un índice de curación en manos expertas de un
70 % .3

En el Caso que no sea posible el tratamiento qui?
rúrgíco, se emplean los llamados análogos de la so—
matostat-ina de acción prolongada: el 0creó'ddo y
lanreótído. El primero se administra mediante inf

3Fítzgexald, Pau1A., ”Endocrine disorders", en Stephen ¡. McPhee
and Maxime A. Papsdakis (dire ), c…… medical dzugnosis & treatment,
McGraWrHill, pág. 971, 2009.
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yeccíones subcutáneas en dosis de 50 pg/día tres
veces al día, pudiendo incrementarse [a dosis hasta
1 500 pg/día; el segundo se administra por inyecf
ción intramuscular en dosis de 30 mg cada 7 a 14
días.

También pueden emplearse antagonistas del ref
ceptor de GH como el pegvisomant, en inyección
subcutánea diaria de 10 a 20 mg, y agonistas de
dopamina como la bromocriptína y la cabergohna.

Otros recursos incluyen la radioterapia externa y
la radioc'nugía estereotáctíca.
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Tratamiento

1. La remoción quirúrgica de! tumor productor de GH es el tratamiento de elec—
ción indicado.

4 En caso de que no sea posible el tratamiento quirúrgico, se emplean los llama—
dos anáíogos de ¡a somatostatina de acción prolongada: el ocreótido y Ianreótíf
dol El primero se administra en inyecciones subcutáneas en dosis de 50 ug tres
vecesa al día, pudiendo incrementarse la dosis hasta 1 500 ug/día; el segundo se
administra por Inyección íntramuscular en dosis de 30 mg cada 7 a 14 días.

. También pueden emplearse antagonistas del receptor de GH, como el pegviso-
mant en Inyección subcutánea díaria de 10 a 20 mg, y agonistas de dopamina,
como la bromocriptina y la cabergoíina.
Otros recursos induyen la radioterapia externa y la radiocírugía estereotáctíca.  



introducción

La cet0acidosis diabética es una de las complica—
ciones metabólicas agudas de la diabetes mellitus
(DM) que ocune en más de 80% de los casos en
pacientes diagnosticados con DM tipo 2 que cursan
con alguna patología como infección, estrés grave u
otras, o que incurren en deficiencias u omisiones en
su tratamiento con hipoglucemiantes orales o insu—
lina, y que ocasionalmente puede anteceder al co-
mienzo de la DM tipo 1.

Esta patología conforma un cuadro clínico pro—
ducido por ausencia, disminución o no utilidad de
la insulina para que la célula capte la glucosa, con lo
que se generan hiperg1ucemía, deshidratación, cer
t0acidosis y manifestaciones clínicas de poliuria,
polidipsia, po]ifagia y trastornos en el sistema ner-
vioso central, incluyendo el coma (fig. 19.1).

   
 

    

     
      

  

  

   

1 Insulina Hiperglucemia P0ÍÍLIÍ¡H …
¡ ausente, Deshidratación P01¡diP5¡a ”g a
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Fig. 19.1. Esquema general de la cetoacidosis
diabética.

La alteración en la utilización de la glucosa en
esta complicación metabólica por problemas de la
insulina, que ya no actúa sobre los receptores es?

pacíficos de las células blanco (principalmente hír
gado, músculos y tejido adiposo), genera un im?
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Cetoacidosis diabética

portante trastorno si consideramos que este hi—
drato de carbono es el proveedor energético por
excelencia en el cuerpo humano para la síntesis, la

trasmisión neuromuscular, las reacciones enzi—
máticas y el mantenimiento de las membranas,
entre otra54

Fisiología

La homeostasis de la glucosa implica el mante-
nimiento de ésta entre los valores de referencia de
80 a 100 mg/dl (4.45 a 5.55 mM) de sangre en el ser
humano por la mañana y en ayuno, mediante mer

canismos nerviosos, humorales y endocrinos que aci
túan juntos o separadamente.

Como abastecedora insustituible de maten'al enerf
gétíco al cerebro, la glucosa debe mantenerse en ran?
gos muy estables para asegurar a éste el suministro
de combustible. De hecho, las hormonas insulina y
glucagón, producidas en los islotes de Langerhans del
páncreas, son las principales responsables de su equí—
]ibúo ¿ través de mecanismos de retroaccíón

La insulina se secreta por estímulo de la glucosa
plasmática alta haciendo que ésta se normalíce, en
tanto que la glucosa baja induce la liberación de
glucagón para elevada, La hipoglucemia severa (Va—

lores menores que 50 mg/dl de sangre) estimula el
hipotálamo, que descarga una respuesta adrenérf
gica causal de Ia liberación hepática de glucosa.

Fisiopatología

La hiperglucemía resultante de una insuficiente
acción insulíníca directa o indirecta, o aun de su au-
sencia, constituye la clave para el diagnóstico de la
diabetes mellitus o sacarina, que reviste un trastor—
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no heterogéneo complejo y causal de una impor
tante morbimortalidad en nuestro país, pues ocupa

el primer lugar comº causa de incapacidad premaf
tura y el tercer lugar como causa de muerte en los
mexicanos mayores de 40 años.1
A continuación se presentan los criterios que se

uti]izan actualmente para orientar el diagnóstico
de la DM, según la American Diabetes Assocíaf
tion (The Expert Committee on the Diagnosis and
Classification of Diabetes Mellitus, American Día?

betes Association, From Diabetes Care, VOL 27/

2004/ 55-510):

1. Síntomas de diabetes más una glucemia car
sua1 2 200 mg/dl (11.1 mmoI/JZ). Glucemia car

sual se define como aquella que se toma a
cualquier hora del día, independientemente
del tiempo entre la última comida. Los sínto—
mas clásicos de diabetes incluyen políuria,

polídipsia e inexplicable pérdida de peso.
2. Glucosa plasmática en ayuno de cuando

menos 8 h, de 126 mg/dl o mayor. Ayuno se
define como el no ingreso calórico en cuan—
do menos 8 h

34 Glucosa plasmática a las 2 h, de 200 mg/dl o
mayor, durante una prueba de tolerancia
oral a la glucosa, como indica la OMS, utili—
zando una carga de glucosa que contenga el
equivalente a 75 g de glucosa anhídra dí—
suelta en agua.

En la cetoacídosís diabética, la híperglucemia

inicial y creciente se complica con grados variables
y progresivos *Si no se corrige oportunamente— de

cet0ácídos liberados por la Iipóhsís subsiguiente y
el aumento circulante de la acetil coenzima A para
la obtención de energía por el organismo.

El incremento de glucosa en sangre llega a des?
bordar el umbral renal para este carbohidrato, que
se ha estimado en 180 mg/dl, y se empieza a eli—
minar a través de la orina, llevando consigo, por
efecto osmótíco, grandes volúmenes de agua, so—

dio y potasio en sus fases iniciales, manifestándo—
se como poliuría y aumento del sodio y potasio
urinarios.

La hiperglucemia por sí misma contribuye de
forma significativa a elevar la osmolaridad plasmá—
tica por arriba de los 300 11105111, cuyos valores nori

“Sociedad Mexicana de Num'uón y Endocrinología, Asociación de
Medxcma Interna de México y Sociedad de Nutn'ología, ”Consenso para
la prevención de las complicaciones crónicas de la diabetes tipo 2”, en
Rev Invest Cl… , 2000, 52(3):325—363.

males oscilan entre 300 t 10 mOsm/l. Para obtener

la osmolaridad sérica se sigue la siguiente fórmula:

Osmolarídad sén'ca = 2(Na* + K+ séricos)

+ glucosa sérica/18

Este fenómeno de diuresís incrementada condu-
ce rápidamente a deshidratación hípertónica, que al
acentuarse lleva al paciente a una disminución ultef
rior de volumen urinario por reducción del filtrado
glomerular, que se manifiesta como olíguria en fase
tardía

La disminución del filtrado glomerular puede
determinar, asimismo, un menor 0 mayor grado de

azoemia con incremento del nitrógeno ureico
(RUN) o la creatinínemía, determinando 10 que se

conoce como uremi¡z prerrenul.
El cuadro clínico que acompaña a la deshidrata-

ción incluye, además y según la severidad del caso,
hipotensión arterial, taquicardia compensadora baja
de la presión venosa central y sequedad de piel y mu-
cosas. El hematócrito se eleva por hemoconcentra-
ción y suele haber cierto grado de leucocitosis.

La deshidratación severa junto con la acidosis y
los grados variables de productos azoados elevados
en plasma producen alteraciones de la conciencia y
diversas conductas, que pueden llegar a causar coma.

A1 verse impedídas las células para utilizar gluco—
sa como material energético y también para frenar el
mecanismo hípotalámíco de la saciedad, se produce
po]ifagía… Compensatoúamente, se genera libera-
ción de aminoácidos, dando paso a la subsiguiente
glucone0génesis, que contribuye también al au—
mento en la concentración plasmática de glucosa.

Por otra parte, el organismo echa mano de los áci-
dos grasos para utilizarlos como material energético,
con lo que se genera sobreproduccíón de Acetilcoen—
zima A y aumento en sangre de los metabolitos ácíf
dos y cetónicos circulantes, particularmente del ácido

acetoacético y betahídroxibutíríco, produciéndose
con ello acidosis metabó]jca con disminución del pH
y bicarbonato estándar y, por supuesto, la presencia
de cuerpos cetónicos en orina.

Esta acidosis activa el mecanismo respiratorio

compensador aumentando la frecuencia y profunf
didad respiratorias, dando lugar a la conocida res?
piración de tipo Kussmaul o acídóñca, que tiende a
eliminar el COT

Una parte de estos cuerpos cetónicos también se
elimina a través del a]iento, con 10 que en estos pa
cientes se presenta el característico aliento cetóníco
o con aroma a ”manzanas”.



Tratamiento

Es importante que las personas conocidas como
díabéticas aprendan a identificar las alteraciones
que indican un descontrol en su glucemia y con ello
eviten llegar a la cetoacidosis.

La base del manejo del descontrol diabético cer
toacidótico, habitualmente a nivel hospitalario, está
en la administración de insulina regular, en primer
lugar, por vía intravenosa o intramuscular.

Por la primera vía se utiliza un bolo inicial de
0.3 unídades/kg de peso corporal, seguido de
una infusión continua de 0.1 unidades/kg de per
50/11, 0 bien, esta última por vía intramuscular
cada hora.

Debe llevarse un registro horan'o, preferente—
mente de las detennínacíones semicuantítatívas de
la glucosa sérica, y ajustar la velocidad de infusión
de la insulina acorde con ello.
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Junto con la aplicación de insulina regular debe
iniciarse la reposición de ]íquídos. Se sugiere admi—
nístrar 1000 m1 de solución salina ísotónica durante
la primera hora de tratamiento, seguida de una inf
fusión a ritmo de 300 a 500 ml/h.

Las pérdidas de potasio deben atenderse con estí—
maciones periódicas de e]ectrolitos; suele emplearse

de 20 a 30 mEq/h durante las primeras 2 a 3 horas.
Es importante también corregír1a acidosis meta?

bélica severa, en su caso, mediante bicarbonato de
sodio en administración intravenosa

La Vigilancia periódica de los datos clínicos,
como estado de conciencia, de hidratación y hemof
dínamía, así como de laboratorio, que incluyen g1uf
cemia, presencia de cetosis, acídemia y electrolite—
mía, se lleva a cabo frecuentemente en unidades de
urgencias o terapia intensiva.

Deben tratarse además los procesos infecciosos,
sí los hubiere.
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Tratamiento

1. Insulina rápida regular a razón de 03 unidades/kg de peso corporal, porvía IV en

bolo, seguida de una infusión continua IV de esta hormona a razón de

041 unidades/kg de peso corporaI/h, o esta misma dosis porvía IM cada h.

2. Soiucíón salina isotónica Generalmente esta es la solución preferida para correc-

ción de la deshidratación hípertóníca con natremia baja; suele emp1€arse a razón

de 1 E IV la primera hora, seguida de 300 a 500 mI/h.

3. Potasio. Este catión suele reponerse entre 20 y 30 mmol en las primeras 3 h de

tratamiento con base en su nivel sérico

4. La acidosis metabóiica severa se corrige con bicarbonato de sodio IV.

5. Vigilancia periódica de glucemia, electrolitemia, cetosis, acidosis, estado de hi-

dratación y conciencia.

6. Se deben tratar posibles factores desencadenantes como son las infecciones.
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Coma hiperosmolar e

hiperglucémico no cetósico

Introducción

El coma hiperosmolar e híperg1ucémíco no cetó—
sico suele presentarse en pacientes mayores de edad
con diabetes mellitus tipo 2 y como resultado de una
patología grave intercunente como una infección,
Cirugía, enfermedad vascular cerebral u otra.

En su patogénesis se relacionan también algunos
fármacos; por ejemplo, los glucocortíc0ídes, el dia»

zóxído y la fenítoína. Asimismo, es posible que se pre?
sente como complicación en la diálisis peritoneal.

El cuadro clínico se manifiesta de forma sobresa—
liente como deshidratación severa, hiperglucemía,
hiperosmolarídad plasmática y mínima o nula pre?
sencia de cetosis (fig. 20.1).
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Fig. 20.1. Esquema general del coma hiperosmolar e

hiperglucémico no cetósico.

Fisiopatología1

El proceso suele iniciarse con un déficit o blo—
queo en la acción de la insulina, pero conservando

xAlvin C. Powers, "Diabetes mellitus“, en Harrison, Princxpios de medxcí-
".7 interna, 15a. ed… McGraw-HJH Interamericana, México, 2002, pág, 2475.

una mínima cantidad de ésta, que resulta suficiente

para evitar la cetosís, o en la que el hígado es inca-
paz de producírla.
Como en la cetoacídosis diabética, la falta de

insulina hace a la célula incapaz de incorporar la
glucosa circulante y se produce progresivamente
híperglucemia a niveles frecuentemente mayores
(> 600 mg/dl) que en la patología descrita, con el
subsiguiente aumento de osmolarídad plasmática
que se ubica en valores genera]mente por arriba
de 320 mOsm/L

Debido a la incapacidad de la célula para incor—
porar la glucosa, se activa el mecanismo de glucof
neogénesís a partir de los aminoácidos, 10 que tam—
bién contribuye a elevar los niveles de glucosa
circulante.

Esta grave hiperglucemía rebasa con mucho su
umbral renal & induce una importante díuresís 057
mótica, con lo que se presentan poliuña y glucosuf
ría con alto contenido de potasio, así como una dis—
minucíón consecuente de este catión en el suero.

La diuresís osmótíca lleva rápidamente a deshí»
dratacíón hipertóníca, reducción de la volemía &
hipotensión arterial. Sus manifestaciones clínicas
son: piel y mucosas secas, oliguria, reducción o falta
de sudor, hipotensión arten'al, disminución de la
presión venosa central y 0hgun'a. La deshidratación
estimula los receptores centrales y se presenta sed
con polidípsía para tratar de corregirla.

Tanto la hiperosmolaridad sérica como la impor-
tante deshidratación suelen afectar el sistema ner-
vioso central determinando grados variables de
somnolencia, estupor y hasta coma…

La hípovolemía, a su vez y como mecanismo

compensador, activa el sistema nervioso simpáti—

co, con lo que aumenta la frecuencia Cardíaca e

induce vasoconstricción. Asimismo, se estimula el
sistema renina angiotensina aldosterona, 10 que
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contribuye también a la vasoconstricción (a través
de la angi0tensina H) y favorece la reabsorción re—
nal de sodio y agua para tratar de incrementar la
volemía.

Tanto la hipotensión como la hípovolemía cau-
sadas por la importante deshidratación pueden de—
terminar hipoperfusión renal, con lo que disminuye
el filtrado glomerular, se retienen azoados y se prev
senta oliguría.

En el laboratorio destacan: hiperg1ucemia, hiper-
osmolaridad plasmática, ausencia o cantidad míni—

ma de cetonas, disminución de potasio sérico (K+),

aumento de potasio urinario, glucosuria y, por efecto

de la deshidratación e hipovolemia, suele encon»
trarse elevado el valor del hematócñto y el nitróge—
no ureico.

Tratamiento

La rehidratación en estos pacientes requiere de 1
a 3 Z de solución sahna ísotóníca en las primeras

3 h. Los casos que cursan con valores séricos de 504
dioigua1es o mayores que 150 mEq/L suelen tratar?
se con solución sa]ina al 045 %.

Esta rehidratación inicial tiende a estabilizar he-
modinámicamente al paciente, y suelen ser necesa—
rios 6 a 10 € más para corregir el déficit total.

Es necesario seguir estrechamente el curso de
los valores de glucemia y electrolítemia y corregidos,
según se requiera.

Cuando los valores de glucemia se acerquen a
250 mg/dl podrá ser necesario adicionar a la terapia
soluciones con glucosa al 5 %.

La insulina de acción rápida suele emplearse en
un bolo inicial de 10 a 30 unidades, seguido de su

administración continua por infusión intravenosa a
razón de 3 a 7 unidades por hora

El potasio sérico debe atenderse con frecuencia
y administrado con cauteía, según su deficiencia y
grado de suficiencia renal.

La atención de estos pacientes requiere vigilan?
cia hospitalaria e individualizar el tratamiento se—
gún su gravedad, procesos concomitantes y edad.
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COMA HIPEROSMOLAR E HIPERGLUCEMICO NO CETÓSICO
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Tratamiento

14 La severa deshidratacíón, del orden de 6 a 106 en total, en presencia de hiper?

osmolarídad plasmática, demanda la restitución de volumen usualmente con

solución salina al 0.45 %, a razón de 4 a 6 E en las primeras 8 a 10 h.

Cuando la glucemia alcance valores de 250 mg/dl, las soluciones deberán incluir

glucosa al 5%.

2. Insulina Los requerimientos de insulina suelen ser menores que en ¡05 casos de

coma hiperglucémíco cetósico, y se suele iniciar con 30 UI de insuiina de acción

rápida: 15 unidades!Vy15 unidades SC. Posteriormente, se seguiría con dosis de

entre 10 y 20 unidades SC cada 4 h.

3. La restitución de potasio se deberá valorar con base en los niveles séricos y en el

grado de suñciencía renal.

4. La atención de estos pacientes se debe llevar a cabo en un hospital y el trata—

miento será individua!izado
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Feocromocitoma

Introducción

Se da el nombre de feocromocitoma al tumor de
células cromafines que produce un conjunto de sig—
nos y síntomas entre los que destacan cefalalgia,

diaf0resis y palpitaciones producidas por liberación
epísódíca de catecolaminas a la circulación general,
cuyo signo clave es la hipertensión arterial sistémi-
ca (fig. 21.1)4
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    adrenérgicos     
Fig. 21.1. Esquema general del feocromocítoma.

La gran mayoría de 105 feocromocitomas (90 %)
la conforman tumores únicos y unilaterales en la
médula suprarrenal, y constituyen una causa curar

ble de hipertensión arterial sistémica, aun cuando
su incidencia se ubique entre sólo 01 y 0.2 % de los
pacientes hipertensos.

Fisiología

La noradrenalina y su derivado metílado, adref
nalina, son los neurotrasmisores adrenérgícos que
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además de ejercer efectos nerviosos producen difef
rentes acciones metabólicas, entre las que se indu-
yen: glucogenólisís, aumento del metabolismo ge-
neral y movilización de ácidos grasos libre& Actúan
sobre una amplia gama de receptores alfa y beta
distribuidos en el organismo.

Fisiopatología

La sobreproducción y liberación masiva de eater
colaminas al torrente circulatorio por un tumor de
células cromañnes genera importantes signos y sin?
tomas según el receptor adrenérgíco alfa 0 beta es-
timulado en el tejido u órgano afectado.

Así, se producen: temblor por acción en el tejido
muscular; náusea y vómito en la afección gastroin—

testinal; cefalalgia, nerviosismo y ansiedad por el

estímulo sobre el sistema nervioso central; taquif
cardía, palpitaciones y am'tmías por la estimulación
cardíaca; venoconstn'ccióm y activación del sistema

renina-angiotensína—aldosterona.
Los efectos simpatomimét—icos de estas catecolaf

minas sobre las arteriolas incluyen vasoconstríc-
ción, que sumada a la vasoconstricción generada
por la angíotens'ma, el aumento de resorción de
sodio y de agua subsiguiente a nivel renal y los
efectos directos sobre el corazón, contribuyen al
desarrollo de hipertensión arterial sistémica.

Los estudios de laboratorio y gabinete son útiles
para establecer el diagnóstico.1 Entre ellos destacan
la tomografía axial computarizada (TAC) y la reso—
nancia magnética nuclear (RMN) abdominal en la

identificación de] tumor generalmente suprarrenal.

lDaniel T. O'Connor, "Médula suprarrenal”, en Cecil, Tratado de

medicina interna, 203. ed., MCGYQWAI'EH Interamen'cana/ Mé>dc0, 1997,
págs. 14434449.
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También es de uti]idad1a gammagrafía con me
tayodobencilguanídína marcada isotópicamente.
Suelen encontrarse niveles altos de catecolaminas
plasmáticas, excreción aumentada de metaneíri—
mas en orina y aumento en la excreción urinaria de
ácido vainililmandélíco (VMA, por sus siglas en mi

glés), así como de catecdlaminas urinarias libres.

Tratamiento

Es fundamental establecer el diagnóstico y pro—
ceder a resecar el tumor o los tumores cromafines,

en la medida de lo posible. En su caso, el paciente

se prepara preoperatoúamente con la administra—
ción previa de bloqueadores alfaadrenérgícos (fe—
noxíbenzamina) y betabloqueadores, o bien, blo—

queadores de 105 canales de calcio
Las crisis hipertensivas se pueden tratar con ní-

cardipina intravenosa continua o con nitr0pmsíato
de sodio.

Las anitmias rápidas, en estos casos, suelen

responder a la terapia con atenolol, esmolol 0 li?
docaína.



 

106

 

 

   

 

   

   

 

  

  

 

  
   

FEOCROMOCITOMA

Tembior Vómito Cefala! ¡a Pi!oereccíón Hipertensión4——— .,.g 3 uu
“ anerial<Í %

v v .- …Ansiedad Amtmwas . . A g 3

Palp¡tacwones ;…'J' _E
A = =

¡ Palídez % U
Náuseas Nerviosismo Diaforesís TFC 2 ¡ 5

TGC <——T Retorno venoso

Glándulas TReabsordón
sudoríparas TContractílidad Venoconstricción ,»A Na

[
TActivídad X ' / / ' ?

Músculos gastrointestinaí Cerebro Piel Corazón Venas Riñón Act1va $wstema
A A _, ren|na- _! º

+ | + | + ? angiotensma- gu %
aldosterona 5 g

g %
., Estímulo -º &

Sobreproducc¡on y TAdrenaíina sistémíco de E %

liberación masiva de -——>TNoradrenalma————> rece tores —> Arteriolas 4>Vasoconstrlccíón
catecolaminas circulantes p

adrenérgicos
 

   

 

     

  V Y ,º tu
Presencia Tumor en TExcreción TExcrecío'n TCatecolaminas TCatecolaminas ”é B;;

de tumor en gammagrafía urínana de urinaria de urinarias libres plasmáticas 5 _5
TAC, RMN isotópica metanefr'mag VMA ,? g

5 >

Tratamiento

1. Fundamentalmente, debe resecarse quirúrgicamente el tumor o los tumores de

tejido cromafín. En tal caso, se prepara al paciente en la fase preoperatoria con

bloqueadores alfa—adrenérgicos (fenoxíbenzamina) y betabloqueadores, o bien,

bioqueadores de los canales de caldo.

2. Las crisis hipertensivas se pueden tratar mediante nicardípina intravenosa conti—

nua o nitroprusíato de sodio.

3. Las arritmias rápidas suelen responder a la administración de atenolol, esmolol o

Iidocaína
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Introducción

Ginecomastia es el aumento de volumen del te—
jido glandular mamario en hombres, generalmente
con diámetro mayor que 2 cm, causado por un des—
equilibrio en la relación testosterona/estradiol a far
vor de este último (fig. 22.1).
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Fig. 22.1. Esquema general de Ia ginecomastia.

En los adultos es más frecuente después de los
50 años de edad Se le asocia con el envejecimiento,
acompañado de una disminución en la producción
de andrógenos (testosterona y dihidrotestosterona)

por los testículos, y con el aumento de los estróge—
nos círculantes por la aromatízacíón (acción de la
enzima llamada aromatasa) que experimentan los
andrógenos en la grasa corporal, como se muestra

en la figura 22…2.

Testosterona

Deshidrogenasas 5-reductasa Aromatasa

Hídroxilasas

I7-cetoesteroides Dihidrotestosterona Estradiol

Androsterona

Etíoconalona

Fig. 22.2. Vías metabólicas de la testosterona.
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Ginecomastia

La prevalencia de la ginecomastia es alta y su
diagnóstico se debe diferenciar del simple auf
mento de volumen producido por el tejido adipof
so submaman'o.

El estudio clínico completo es necesario siempre
para distinguir entre una ginecomastia de presenta
ción fisiológica (del recién nacido, Ia adolescencia y la
vejez), de una patológica (algunas neoplasias supra1re-
nales y testículares, hipertiroídismo o hípogonadismo,
dísgenesia gonadal mixta concurrente con hepato y
neuropatías crónicas, fármacos como el ketoconazol y

los estrógenos, drogas como la marihuana y Las anfef
tamínas, y otras)1 y guiar105 estudios de laboratorio y
gabinete necesarios para establecer el diagnóstico
etiológico y aplicar el tratamiento adecuado.

Fisiología

Las glándulas mamarias en el hombre no tienen
función alguna. Los andrógenos testosterona y díhí-
drotestosterona cumplen con diversas acciones en
el organismo de los hombres, particularmente en 10
que se refiere a la regulación gonadotrópica, diferenf
ciación sexual, espermatogénesís, maduración sei
xual y virilización.

Fisiopatología

El aumento de volumen de las glándulas mama—
rias en el hombre obedece a un incremento del es?
tímulo sobre los receptores estrogénicos en el tejido
glandular, que puede seguir alguno de los cuatro
mecanismos ñsiopatológicos conocidos a saber:

1], 1, Fernández Navarro y P. Sánchez GarcíwCervigón, ”Ginef
comast—ia“, en A. J…, Endacrinolugím Panamericana, España, 2001,
págs. 666766?
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1. Aumento en la cantidad de estrógenos circu—
lantes causado por tumores suprarrenales: de 0rigen
testicular en las células de Leydíng, y en la aromati—
zación aumentada de testosterona, como sucede en
los tumores de las células de Serto]í. Algunos otros
tumores de células trofoblástícas y no trofoblásticas,

que por intermedio de la hormona gonadotróñca
coriónica (GCH) inducen un aumento en la aroma?

tización de la testosterona y con ello incrementan la
concentración sérica de estrógenos. También, el
empleo terapéutico o no de los estrógenos puede
producir ginecomastia. En el hipertíroídísmo hay un
incremento en la proteína transportadora de hor-
monas sexuales, que tiene mayor afinidad por los
estrógenos que por los andrógenos. Las hepatopa—
tías y nefropatías crónicas cursan también con gra-
dos variables de hiperestrogenismo, que puede ser
causa de la ginecomastia en estos casos.

2. En el hipogonadismo hípergonadotrop0, la fa1»
ta de respuesta testicular a las gonadotropinas hace
que éstas se incrementen en suero; por ello, la hor?
mona luteínízante (LH) actúa aumentando la activi—

dad de Ia enzima a10matasa sobre la testostero—
na y con ello se eleva la cantidad de estrógenos en
la circulación. Algunos fámacos, como la espíronof
lactona y el ketoconazol, producen inhibición de la
síntesis de testosterona, con el subsiguiente aumenf
to de los estrógenos circulantes y su efecto sobre las
glándulas mamarias.

3. En el síndrome de feminización testicular existe
resistencia a los receptores de andrógenos; en conse—
cuencia, predomina la acción de los estrógenos sobre
las glándulas mamarias.

4. Ciertos casos que cuentan con valores normar
les de las hormonas han sido identificados como de
causa idiopática y la explicación para ello supone
una mayor respuesta individual de la glándula mar
man'a & los receptores de estrógenos circulantes.

Todos los mecanismos referidos pueden produ—
cir ginecomastia y concomitantemente cursar con

datos clínicos de disminución en la actividad androf
génica pospuberal general, como 10 es la dísmínu»
ción del vello pubiano y del tamaño del pene, entre
otros.

El auxilio con medios de diagnóstico de laborato-
rio y gabinete deberá orientarse de acuerdo con la
información clínica recabada y podrán mostrar, se—
gún sea la etiología, aumento de los estrógenos
circulantes, disminución de 105 andrógenos, variar
ciones en el cociente estrógenos/andrógenos, da-
tos sugerentes de neoplasia suprarrenal por medio
de resonancia magnética nuclear (RMN) o de temor

grafía abdominal (TAC), tumor testicular por medio

de ultrasonido y diversas alteraciones en los niveles
hormonales de testosterona, estradiol, hormona lu—
teinízante, prolactina, hormona estimulante del fo»

lículo (FSH) y de tetrayodotíronina (T4).

La mamografía puede ser útil para confirmar el
diagnóstico y excluir otras posibles causas de crecí?
miento mamario como hpomas, sarcomas y otras
patologías de los tejidos adyacentes.

Tratamiento

Cuando queda bien determinado el diagnóstico
de déficit hormona] andr0géníco, el tratamiento con
testosterona es el indicado

Para los casos clínicos en los que la ginecomastia
obedezca & la acción sobresaliente de estrógenos,
pueden emplearse medicamentos de acción anties-
trogénica como tamoxífeno y clomífeno.

Debido a que algunos medicamentos, como los
señalados en el cuadro de la página siguiente y
otros, pueden ocasionar ginecomastia (por ejemplo,
estrógenos espironolactona), su suspensión o sus—

titución por otros sin este efecto indeseable puede
ser suficiente.

Algunos casos seleccionados pueden requerir
manejo quirúrgico ablatívo, radioterapia o ambos
procedimientos.
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Tratamiento

14 Cuando queda bien determinado el diagnóstico de déñcit hormonal androgé-

nico (testosterona), el tratamiento con testosterona es el indicado.

2. En los casos clínicos en los que la ginecomastia se deba a la acción sobresaliew

te de estrógenos, pueden emplearse medicamentos de acción antiestr0génica

como tamoxifeno y clomifeno

3. Aigunos medicamentos pueden ocasionar ginecomastia; su suspensión posible

y la sustitución por otros sin este efecto indeseable puede ser suñciente.

4. Algunos casos seleccionados pueden requerir manejo quirúrgico ablativo, ra—

dioterapia o ambos procedimientos.
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Híperparatiroidísmo

primario

Introducción

El exceso de hormona paratíroidea circulante
define el hiperparatíroídísmo y suele deberse a dos
estados diferentes, clasificados como:

' Primario, causado, en orden decrecienteyapr0—

>dmadamente, por un adenoma (85 %), hiper-
plasia de la glándula (14 %) y carcinoma (1 %).

' Secundan'o, sobresalientemente en los casos

de insuficiencia renal crónica, Síndrome de
malabsorción intestinal y raquítismo.

En todos estos Casos se producen manifestacio—
nes clínicas por hipercalcemía, desca1cificación ósea
y formación de depósitos de calcio en diferentes ór—
ganes y tejidos del cuerpo. Estas últimas alterado?
nes, particularmente la 111131515 de vías urinalías,
suelen ser las primeras que hacen sospechar el
diagnóstico etiológico y permiten avanzar en su
discernimiento (fig. 23.1).

!    
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Fig. 23.1. Esquema general deí hiperparatiroidismo

primario.
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Fisiología

Las funciones de la hormona paratiroidea () par
rathormona (PTH) tienen una estrechísima víncu—

lación con la dinámica del calcio en el organismo,
que debe mantenerse en límites muy precisos y h—
mitades.

El calcio (su concentración extracelular regula la
secreción de VIH) es el componente elemental de
la matriz estructural del esqueleto (99 % del calcio
total) de los seres humanos, y en su forma iónica
(2/3 partes del 1 % restante) desempeña una función
decisiva al actuar sobre la permeabilidad de las memA
branas celulares, la excitabilídad neuromuscular, la

trasmisión nerviosa, como factor de acoplamiento
en las acciones secretarías de glándulas endocrinas
y exocrínas (secreción gástrica, de catecolaminas
etc.), como cofact0r en algunos sistemas enzimáti-
cos intracelulares y participa también en la coagula—
ción de la sangre. Los mecanismos de regulación de
la P'IH se esquematizan en la figura 23.2.

Producción hormona paratiroidea
A

Estimula InHibe

$Ca“ Caí+ T+——>Tejido óseo

T Síntesis de
Intestino (* v .

v1tammaD  
Riñones

Fig. 23.2. Mecanismos de regulación de Ia
parathormona.

Otro elemento ligado al calcio es, indefectíblef
mente, el fósforo Es así que la parathormona tiene
la función elemental de mantener la constancia en
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una relación inversamente proporcional entre el

calcio y fósforo plasmáticos.
El fósforo, a su vez, realiza una importante fume

ción como amortiguador en los líquidos corpora-
les, forma parte de los compuestos nucleótidos fos?
fon'lados encargados de la trasmisión energética y
contribuye en la homeostasis de la osmolan'dad
intracelulan además de ser componente en las

membranas celulares y diversas grasas.1

Fisiopatología

El exceso de PTH circulante tiene un efecto im?
portante en diversas estructuras elevando la calce?
mía sin que su nivel alto actúe como inhibidor re-
troactivo de su producción.

En el tejido óseo, esta hormona aumenta la acti—
vidad osteoclástíca, con 10 que se libera calcio a la
circulación y se produce resorción ósea que 10 hace
susceptible a las fracturas.

La PTH también ejerce acciones a nivel intestíf
nal, en donde induce la síntesis de vitamina D que,
a su vez, favorece la absorción de calcio. En los riño—
nes/ la parathonnona aumenta la resorción de calcio
e induce la eliminación de fosfatos, 10 que conduce
a elevación de la calcemía, aumento de los fosfatos

en orina y desarrollo de acidosis metabólica hiper—
dorémíca Como se ha visto, todas las acciones de la
parathotmona están encaminadas a elevar las con?
centraciones de calcio sérico, y esta hipercalcemia es
la responsable de su variado marco clínico.

El calcio sérico afecta la conducción neuromuscu—
lar, 10 que genera grados variables de debilidad, alte—

raciones sensitivas y motoras, y depresión. La hiper»

calcemia, a su vez, llega a desbordar el umbral renal y
entonces se elimina gran cantidad de calcio a través de
la on'na, favoreciendo, con el paso del tiempo, la for?

mación de nefrocalcinosis y cálculos a lo largo del trace
to urinario. En el sistema de conducción cardiaca se
producen alteraciones que se identifican con un acor-
tamiento del segmento Q7T en el electrocardiograma.

La hipercalcemia induce un incremento en la se
creción gástrica que puede resultar en la determina—
ción de un síndrome ulcerosa péptica Además, el
calcio sérico en exceso suele depósitarse en la cór-
nea y producir la llamada queratopatía límbica 0 en

1P. F. ¡. Gómez y 1. ]. Franco Casique, ”Glándulas paratiroides y mer
tabohsmo mineral”, en ]. M. Malacara, v. M. García y R. c. Valverde
(eds.), Fundamentos de mdom'nalogín, 4a. ed., La Prensa Médica Mexicana,
México, 1990, págs. 1937229.

banda; en el páncreas puede favorecer una pancreaf
titis. También puede haber depósitos de calcio en
los tejidos blandos. La hipercalcemia puede contn?
huir a incrementar la reactividad de la pared vascu-
lar y con ello generar hipertensión arteríaL

Tratamiento

Por 10 general, el tratamiento suele ser médico.
La intervención quirúrgica con exéresis de glándulas
paratiroídeas se reserva para casos severos de daño
renal/ hipertensión arterial sistémica y osteopenía,
así como en situaciones en las que concurren pane
creatit—is aguda, úlcera péptica de difícil control, al—

teraciones mentales importantes y niveles de calcio
sérico por arriba de 12 mg/dL

Los indicadores para decidir una parat—íroídectof

mía son:2

' Valores de calcio mayores que 12 mg/dl.
' Calcio urinan'o mayor que 6 mg/kg de peso core

pora] ideal/día.
' Síntomatología severa atribuible a hipercale

cemia.
. E]jminacíón de creatinina menor que 70 % de

lo normal
- Determinación de densitometría ósea baja 0

en disminución (más de dos desviaciones es-

tándar).
' Edad menor de 50 años con hipercalcemia leve.

Para corregir la deshidratación se deben reponer
los líquidos, preferentemente con solución salina
isotónica. También se indican los líquidos que se
deben ingerir en abundante cantidad para diluir la
orina y evitar la formación de cálculos.

Se pueden utilizar betabloqueadores para con-
trarrestar los efectos adversos de la hipercalcemía a
nivel cardíaco.

Suelen indicarse carbonato () acetato de calcio e
hidróxido de aluminio por vía oral, que facilitan la
fijación de fosfato a nivel intestinal, lo cual permite
que no se absorba esta base.

Asimismo, puede emplearse pamidr0nato disó—

dico como inhibidor de la resorcíón ósea en casos

selectos, o como preparación antes de la cirugía.

¡Leonard R. Sanders, "Hiperparatiroidismo", en chhael T. McDe&

mott, Secretos de la cndocn'nología, 2.1 ed., McGraw4-Iill Interamenca:¿
México, 2001, pág. 110v
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Tratamiento

1. E! tratamiento suele ser médico; el quirúrgico (exéresis paratiroídeas) se reserva

en caso de daño renal, hípertensión u osteopenía severos, así como en pancreaf

titís, úlcera péptica de difícil controi, alteraciones mentales graves y calcemias

mayores que H mg/dl.

2. Reposición de líquidos para corregir la deshidratación, mediante soíución salina,

preferentemente.

34 Se pueden uti|izar betabloqueadores para contrarrestar los efectos adversos de

Ia hipercalcemia a nivel cardiaco.

Suelen Indicarse carbonato o acetato de caido e hidróxido de aluminio por vía

oral, como ñjadores de fosfato.

 



Introducción

Cuando el exceso de hormona paratíroidea

… en circulación se debe a causas ajenas a las
glándulas paratíroídes en sí mismas, este proceso se
considera adaptativo y se denomina híperparatiroi—
dísmo secundario (fig. 24.1)
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Fig. 24.1. Esquema general del hiperparatíroidismo
secundario causado por insuficiencia renal crónica.

Este proceso patológico se asocia con signos y
síntomas determinados por hipocalcemía y desmi—
neralización ósea. La causa más común de este pa—
decimiento es la insuficiencia renal crónica; sin em?

bargo, además de ésta, hay otros factores que
también pueden producido, como son:

' Empleo prolongado de laxantes, anticonvulsi—
vos, fenít0ína, fenobarbíta] y colesh'ramina.

' Raquitismo resistente a Vitamina D.

' Deficiencia dietética de calcio o Vitamina D.

Fisiología

Véase el capítulo 23: ”I—ijerparatiroidismo pn>
mario.”

Hiperparatiroidismo

secundario

Fisiopatología

Considerando, como ya señalamos, que la causa
más frecuente de este Síndrome se debe a una insuf
ficiencia renal crónica, seguiremos su secuencia fi-
siopatológica como se muestra en el Cuadro genera]
al inicio de este capítulo.

El daño glomerular impoxtante que determina una
disminución en la filtración glomerular < 20 ml/min,

produce una escasa eliminación re_n31 de fosfatos y su
aumento subsiguiente en suero.1 El fosfato alto causa,

a su vez, disminución del Calcio sérico por la relación

inversamente proporcional que mantienen.
La hípocalcemia estimula las glándulas parafi—

roides para producir más PTH, que actúa sobre el
tejido óseo aumentando la actividad osteoclástíca y,
en consecuencia, la resorción ósea, que se convierte
en la llamada osteopatíafbroquístím a la imagen en
los rayos X y que presenta una elevada tendencia a
sufrir fracturas.

El calcio sén'c0 disminuido altera la conducción
neuromuscular y produce generalmente hiperte—
flexía míotátíca, convulsiones y hasta tetania en car
505 severos. En el corazón, la hípocalcemía puede
determinar taquicardia y en el trazo electr0cardíof
gráfico suele evidenciarse una prolongación del inf
tervalo Q-T.

La disminución del filtrado glomerular, con la
subsiguiente retención de productos azoados, dis?

minución en la producción de eñtropoyetína y actíf
vación del sistema reninafangíotensina—aldostero-
na, suele exhibir las manifestaciones clínicas y de
laboratorio típicas de la insuficiencia renal crónica,
caracterizadas por anemia, acidosis metabólica, uref

mia y posiblemente hipertensión arteríaL

lKarl Skoreckí, Jacob Green y Barry M, Brenner, ”Insuficiencia renal
crónica”, en Harrison, Principios de medicma interna, 15av ed… McGraw?
Hill, Méx¡co, 2002, pág. 1819.
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Tratamiento

Inicialmente, se orienta al manejo de la hipocal—

cemia mediante la restricción de fosfatos en la dieta
(recuérdese la relación inversamente proporcional
que se mantiene entre el calcio y el fósforo sén'cos) y
la administración de carbonato de calcio por vía oral

El calcitriol administrado por vía oral es útil
para tratar de mantener los niveles de calcio sérico

entre 10.5 y 110 mg/dl. EI hidróxido de aluminio,

indicado con cautela, puede ayudar a fijar los fos—
fatos de la dieta a nivel intestinal & impedir su ab—
sorción.

Los casos severos de hipocalcemía suelen tratar—
se y responder a la administración intravenosa de
calcio.

Debe tratarse, en la medida de lo posible, el pro—

blema causal del hiperparatíroídismo secundado.
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Tratamiento

 

 
  

 

  QrT proíongado

en ECG
Osteopatía

ñbroquística

1. Atención y corrección, en lo posible, del problema de base causal de la lesión

glomerular.

2. Restricción dietética en ¡& Ingestión de fosfato&

3. Corrección de! desbalance entre el caício y el fosfato mediante la administración

de carbonato de calcio por vía oral.

4. Calcitrol por vía oral para mantener en lo posible los niveles de calcemia entre

10.5y11 mg/dl.

54 Hidróxido de aiumínio por vía oral como ñjador de fosfato a nivel intestina].

6. Tratamiento, si fuese necesarío, de la anemia y la hipertensión artería1. x

 

 



Introducción

La deficiencia en la acción de la hormona parafi—
roídea (PTH) por trastornos en su secreción o por
alteraciones en su mecanismo de acción definen el
hípoparañroidismo, en el que las manifestaciones
clínicas de hípocalcemia son el denominador cof
mún (fig. 25.1).
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Fig. 25.1. Esquema genera! del hipoparatíroidismo.

La causa más frecuente de este síndrome se rela—

ciona con la remoción quirúrgica de las glándulas
paratíroides (90 % de los casos) en el curso de una

tiroidectomía parcial o total, o de la resección de

tumores de la parte anterior del cuello.
En general, las causas de hípoparatiroidismo

son:

11) Por afectación de las glándulas paratiroídes:

- Posquirúrgico.
' Posterior ¿¡ radiación con I….
' Idiopático (simple o asociado con otras en—

docrinopatías).

25

Hipoparatiroídismo

b) Asociado con:

' Hemocromomatosís.

' Enfermedad de Wilson
' Síndrome de Di George; de Keams—Sayre.

c) Alteraciones en el mecanismo de acción de Ia

PTH.

' Seudohípoparatíroídísm0.

01) Otras:

- Hípomagnesemia.

Fisiología

Véase el capítulo 23: “Híperparatíroídismo pri—
mario…”

Fisiopatología

En el cuadro general, que se muestra al inicio de
este capítulo, se sigue el curso del cuadro fisiopatof
lógico que se produce en el hip0paratiroidismo
agudo, esto es, generalmente secundario a una tí—

roídectomía.
El cuadro clínico que se sigue en el curso cróni—

co del hipoparatíroídismo incluye letargo, trastor—
nos de la conducta, ansiedad yvisión borrosa, entre
otras alteraciones.

La falta de parathormona (PTH sérica baja o au—
sente, en la determinación de laboratorio) tiene

como consecuencia una disminución de la absorf
ción intestinal de calcio y de la actividad osteoclás—
tica a nivel óseo, con 10 que los niveles de calcio
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sén'co descienden. La hipocalcemia producida hace
que la llegada de este catión a los riñones sea esca—
sa y se manifiesta hipocalcíuña.

La relación existente, inversamente proporcio—
nal entre los niveles séricos de calcio y fosfatos, har
cen que estos últimos se incrementen, además de
que al no haber PTH desaparece el bloqueo renal de
su reabsorción. Es frecuente también la coexisten?
cia de niveles bajos de magnesio sérico acompa—
ñando a la hipocalcemía, pedo que es importante
su determinación por laboratorio.

Clínicamente, sobresalen las manifestaciºnes de

Ia hipocalcemia a nivel neuromuscular con pareste-
sias, convulsiones, tetania y los signos presentes de
Chvostek y Trousseau.

En el corazón pueden encontrarse arritmias y es
común el alargamiento del segmento QrT en el trar
zo electrocardiográfico.

Otras manifestaciones incluyen dolor de tipo có-
lico por aumento de la irritabilidad muscular intes—
tinal, piel seca y pelos y uñas quebradizos. El examen
de los ojos con lámpara de hendidura puede rever
lar una catarata lentícular posterior.

El calcio se une en gran parte a la albúmina y,

por ello, es conveniente hacer la ”corrección" de su
valor, con objeto de valorarle apropiadamente, se—
gún la siguiente fórmula:

Ca“ sérico ”corregido” =

Ca++ sérico en mg/d1 + [0.8 >< (440 — albúmina en g/dl)]

Tratamiento

En los casos de hipocalcemía aguda presentes en
la fase posoperatoria (úroidectomía, como se men»
donó), hay que asegurarse de mantener al paciente
con la vía aérea permeable y administrar intravenof
samente de 90 a 180 mg de calcio elemental (una a
dos ampolletas de gluconato de calcio al 10 %) a
una velocidad máxima de 10 ml/min, y repetir, en
su caso, hasta que desaparezca la sintomatología.

Si la calcemía persiste en valores por debajo de
7.5 mg/dl al cabo de 6 h, suele ser necesario admi—

nistrar una ampo]leta de calcio en solución de glucof
sa a15 % en un periodo de 6 h.

Una vez controlada la hípocalcemía, se suelen
indicar complementos con vitamina D.

El tratamiento prolongado del híp0paratimidismo
se suele seguir con la indicación de calcio por vía oral
en dosis de entre 1.5 y 3 g/día, repartidos en tres to—
mas, más los complementos con vitamina D referidos.

Puede ser necesan'o administrar también magnesio.1
Otras posibles causas de hipocalcemía se señav

lan a continuación:

Hipoparatiroidísmo.
Insuficiencia renal…
Pancreañt'is aguda.
Rabdomiólísis.
Deficiencia de vitamina D.
Seudohipoparatiroidismo.

¡Lawrence M. T1emey Ir., Stephen ]. McPhee y Maxine A Papadakis,
Diagnóstico clínica y Immmiema, E1Manual Moderno, Mé>dco, 1996, págs.
10274029.
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3. Una vez controlada la hipocalcemia se suele indícarvitamína D.

4. El tratamiento prolongado se sigue con calcio por vía oral, en dosis de entre 1.5

y 3 g/día, repartidos en tres tomas, más complementos de vitamina D.

Hipofosfaturia

1. En los casos de hipocalcemia aguda hay que asegurary mantener permeable la

vía aérea y administrar de 90 a 180 mg de calcio elemental (una a dos ampolle-

tas de gluconato de caído al 10%) IV, a una velocidad máxima de 10 ml/min, y

repetir, en su caso, hasta que desaparezca la sintomatología

24 Sí la calcemia persiste en cifras por debajo de 75 mg/dl al cabo de 6 h, suele xr
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Hipertíroidismo

primario

Introducción

El híperti.toidísmo primario conforma un cuadro

clínico producido por la elevación de las hormonas tí-
roideas (HT) circulantes; se caracteriza por aumento
del metabolismo en general, taquicardia, temblor, pal—

pitaciones y probablemente bocio (fig. 26.1).
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Fig. 26.1. Esquema general del hipertiroidismo primario

La enfermedad de Graves-Basedow o bocio difuso

tóxico, causada por inmunoglobulinas estimulantes

de la glándula tiroides (TSI), que se unen al receptor

de membrana de hormona estimulante del tiroides

(TSH), representa 90 % de 105 casos de esta patología.
Otras causas son:

- Bocio tóxico multinodular.

Adenoma tiroideo solitario.

Inducído por fármacos, como la amiodarona
' Otros: posparto

Fisiología

Las HT tienen efectos sobre casi todos los teji—
dos y órganos del cuerpo: producen aumento

118

energético (termogénesís) y consumo de oxígeno
mediante el incremento en La síntesis de la enzíf
ma Na*', K+* ATPasa en la membrana celular;

modulan muchas Vías metabólicas de glúcidos y
lípidos; promueven la síntesis de proteínas con
sobresaliente importancia en las etapas de crecí?
miento y desarrollo, tanto somátíco en general,
como cerebral en particular.

La síntesis y liberación de hormonas tíroideas es?
tán determinadas por el estímulo m0du]ador de Ia
hormona estimulante del tiroides (TSH), producir

da por la adenohipóñsís, y ésta, a su vez, por el es—
tímulo de la hormona liberadora de tirotr0pina (TRH)

del hipotálamo. Sobre ambas se ejerce una retroaf
hmentación negativa por parte de las HT, como se

ilustra en la figura 26.2.

Hipotálamo(…

 

_TRH

Acctones en"…HT—> ,
¡a econorma

 Adenohípóñsis <""

TSH—>Glándula tiroides

Fig. 26.2. Regulación de la producción de ¡as
hormonas tiroideas.

Fisiopatología

El aumento de HT en la circulación inhibe por
retroalimentación1 negativa al hipotálamo y a la hi?

1]. A. Amado Señarls y I… M. Olmos Martínez, ”F15iopatología de la
glándula tjrmdes”, en 1. García Conde, ]. Mm… Sánchez y ]. González
Macías, Patología gcnerul' semiºlogía clínica yfí5i0patolugía, McGraw-Híll
Interamericana, España 1995/ págs. 647…655.
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pófísís en la producción de TRH y TSH; por tanto,

1 los niveles de estas hormonas resultan muy bajos.
En ocasiones es posible detectar antícue1pos antitif
Ioglobulína y niveles altos de T3, T4, tír0>dna libre
sérica y, por estudios de gabinete, un gammagrama
que exhibe una imagen de b0cío con captación di—

' fusa del medio de contraste.
Las HT elevadas producen aumento en la absorf

ción y utilización de la glucosa celular e incremento
— en el consumo de oxígeno, indicativos de un alza
general del metabolismo basal; ello lleva a un adel-
gazamiento corporal y produce hiperorexia.

Las HT también aumentan la sensibilidad a las
catecolaminas, con la subsig1úente acción cardiaca

de incremento del ínotropismo y cronotropísmo,
aumento de la frecuencia cardíaca y, frecuentemen-
te, arritmias del tipo de Ia fibrilación auricular. En—
tonces, la taquicardia, las palpitaciones y las anit—
mias son tres elementos frecuentes en el cuadro
clínico.
A nivel del sistema nervioso se producen tem?

blor fino, nerviosismo y acaso alteraciones en la

' conducta, como irritabilidad. En el tracto gastroin-
testinal se genera un aumento de la motilidad, por
lo que no son raxas las diarreas.

En el cuello anterior de estos pacientes puede
encontrarse crecimiento de la glándula tiroides (bo—
—cio) y posiblemente se pueda auscultar un soplo
local ocasionado por la gran vascularízacíón que
Experimenta la g1ándula.

La acción de las HT sobre la piel y las faneras
determina que las uñas estén quebradízas y gruef
Sas.

El exoftalmos es una manifestación clínica que se
presenta de manera independiente del hipertíroi-
dismo, y se debe a la presencia de anticuerpos con—
tra el tejido periorbitario, que 10 inflama y hace que
los globos oculares protmyan.

La piel suele estar caliente y con hiperhidrosis;
además, hay intolerancia al frío, hiporexía y adelga4
zamiento. Las HT ejercen también aumento en la
actividad osteoclástíca a nivel óseo, con lo que se

incrementan el calcio sérico y la fosfatasa alcalina a
la vez que se produce hípercalciuria. El aumento en
el catabolismo proteíníco puede causar anemia

Tratamiento

Los fármacos betabloqueadores contribuyen a
contrarrestar los efectos de las HT, como taquicarf
dia, temblores, ansiedad y diaforesís.

El meñmazo] suele utilizarse para oponerse a la
organiñcacíón del yodo en la glándula tiroides. El
propiltiouracilo también ocupa un importante lugar
terapéutico.

El yodo radiactivo está indicado para destruir el te-
jido tiroideo híperfuncíonal en casos seleccionados.

La cirugía ablativa de la glándula tiroides (riroíf
dect0mía subtotal) tiene indicaciones en casos es—
peciales y requiere una preparación preparatoria
específica.

Podrían emplearse predesteroides en el trata—
miento de Ia oftalmopah'a grave.

El tratamiento en mujeres embarazadas debe se-
guirse con cuidado.
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Tratamiento

1. Los betabloqueadores contribuyen a contrarrestar los efectos de las hormonas
tiroideas, como taquicardia, temblores, ansiedad y díaforesía

2. Suele utilizarse el metimazoi para oponerse a Ia organíñcación del yodo. El prof

píltiouracílo también tiene una función importante.

3. El yodo radiactívo está índicado para destruir el tejido tiroideo híperfuncionai en

casos seleccionados.
4. La cirugía abiativa (tiroidectomía subtotal) de la glándula tiroides tiene uti1idad

en casos especiales.

31
1 En el manejo de Ia oftalmopatía grave se podrían emplear predesteroídes.

El tratamiento en mujeres embarazadas debe elegírse con cuidado.
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Introducción

Se da el nombre de hipotiroidismo al cuadro
clínico determinado por la insuficiencia de hor?
monas tiroideas (HT) en el organismo y que, de
manera general, producen depresión del metabof
1i5m0, que típicamente se caracteriza por míxede»
ma, bradila]ia, bradipsíquia y bradicardia, entre

otros (fig. 27.1).
El hipotiroidismo suele clasificarse, según su

etiología, en pn'mario (congénito o adquirido),
Secundario y terciario o por resistencia hereditan'a a
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Hipotiroidismo

primario

  

Defíc¡encia

    

  

de ºE
hormonas Míxedema .!
tiroideas _ _ _ , Bradílalia %

D|5m|nuuon Bradipsiquia ._:__

genera1 del Bradicardía g.
metabolismo *:E

Inñltrado
mucopolisacárido

  

   
la acción de las HT (cuadro 27.1).

La causa más común de hipotiroidismo, sin em?
bargo, es la destrucción autoinmune de la glándula

 

 

 

 

tiroides en la llamada tiroiditis de Hashimata. adultos.

Cuadro 27.1. Causas del hipotiroidismo

Tipo Primario Secundario Tergi3rio

Formas Congénita Adquírzda

Causa Anomalías del Daño autoinmune Lesión Lesión

desarrollo Posterior a hípoñsaria Con hipotalámica

Deficiencias radiación o afectación en la con afectación

enzimáticas 'droidectomía producción de en la

pro hormonas Tiroídítis TSH producción de

ñroideas Déficit de yodo en Por resistencia TRH

Yatrógenas, la dieta hereditaria
causadas por Yatrógeno, por Mutación en
yodo o productos yodo o productos el gen de
antitiroídeos antítiroideos, receptores

durante e] carbonato de Litio tiroideos

embarazo o radioterapia
Por alimentos
bocíógenos      
 

Fig. 27.1. Esquema general del hipotiroidismo en
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Fisiología

Véase el capítulo 26: “Hipertíroidismo primario.”

Fisiopatología

Las hormonas tiroideas ejercen diversas accio—
nes sobre las células del cuerpo y su deficiencia
afecta, por tanto, a todo el organismo.

De manera general, todo el metabolismo se hace

lento y el cuadro clínico varía según la edad en que
se presente. En recién nacidos produce, de forma
sobresaliente, alteraciones en el crecimiento y des-
arrollo con cretínísmo y enanísmo.

En 105 adultos, de acuerdo con la fisiopatología
que seguimos atribuida a hipotiroidismo primario

por daño autoinmune, como se muestra en el cua—
dro de la página siguiente, la afectación a los diver?
sos aparatos y sistemas produce manifestaciones
clínicas particulares. Hay, lógicamente disminu-
ción de las hormonas tiroideas (T3 y Té) y del índice
de tiro>dna libre (ITL), así como reducción en la

captación de I…. La hormona estimulante del tiroi-
des (TSH) está elevada/ ya que no se inhibe su pro—
ducción en los niveles hipotálamwhípofísario.
También es posible que se encuentren anticuerpos
antitiroglobulína peroxídasa.

C]fnicamente, es típica la facies mixedematosa, en

donde Ia cara se muestra “abotagada”, con edema en
párpados, y la expresión sin brillo, indiferente, como

resultado del infiltrado de mucopolisacárídos en los
tejidos blandos faciales. También son frecuentes alte—

raciones muscuIares como mialgias y calambres.

Otros datos clínicos sobresalientes son las mani—
festaciones vagas de fatiga, debilidad, letarg1'a, hi—

porreñexía míotática, bradípsiquía y bradí1alía por
disminución en la excitabih'dad del sistema nervio?
50. Además, se produce anemia, generalmente nor—

m0cítica normocrómíca, por disminución en la ab—

sorción intestinal de vitamina B12 y folatos.

La reducción del metab0]ísmo en general pue—
de producir hípoventilacíón pulmonar, con la subsi-

guiente hipoxia e hipercapnia, hipotermia y aumerr
to en la sensibilidad al frío. En casos muy graves
puede llegarse al coma. La piel se presenta seca y

áspera y las uñas suelen lucir delgadas y quebradi—

zas. No es raro encontrar cifras elevadas de colestef
rol sérico, triglicéridos y fosfatasa alcalina por la al—
teración que ocurre en el metabohsmo de los lípidos…
En los riñones se desarro]lan trastornos relacionados
con el agua y el sodio, lo que produce frecuentemen—
te hiponatremia.

En el corazón la enfermedad causa disminución
del cronotropísm0, del volumen de expulsión y, por
tanto, del gasto cardiaco, con 10 que puede llegarse
a hipotensión, bradicardia y, en caso de derrame
pericárdíco, los ruidos cardiacos se hacen débiles.

Estas alteraciones se reconocen en e] trazo elec-
trocardiogtáñc0, y la radiografía de tórax puede

mostrar cardiomegalia y derrame perícárdíco. En el
hombre suele haber disminución de la libido e irme
potencia sexual, en tanto que en la mujer lo común
es amenorrea y disminución de la fertilidad, todo

dio por trastornos en la modulación de los estróe
genos por el hipotiroidismo.1

Tratamiento

Es impresionante la respuesta que se tiene con la
administración oral de levotiroxina hasta conseguir
el eutiroídísmo, que se valora con la desaparición
progresiva de los signos y síntomas de la enferme?
dad, y la vuelta a la normalidad en los valores séricos

de la hormona estimulante de la tiroides (TSH)4

Los casos extremos de coma suelen tratarse con
levotíro>dna sódica por vía intravenosa e hidroc0rti—
sonal La hipovenñlacíón y la hipercapnía asociadas
pueden requerir manejo con intubación de la vía
aérea y apoyo respiratozío mecánica La baja de la
temperatura corporal suele requerir para su aten—
ción únicamente un adecuado abrigo.2

Deben tratarse y corregirse los problemas asoe
cíados, como pueden ser la anemia, las infecciones
y otras.

1Francis 5. Greenspan, ”Glándula tiroides“, en Francis 5. Greenspan
y David G Gardner (eds.), Endomnología básica y clínica, 5a ed… El Mar
nual Moderno, México, 2003, págs. 260-268.

2v. Adljn, ”Subclinjcal hy'polhyroidjsm: decldíng when to treat”, en
Am. Fam. Physician, 1998, 5714):77(r780.
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Tratamiento

   

|…

   

   

1. Idealmente, la sustitución hormonal se logra con levotiroxína por vía oral, indi—

vidualízando ¡a dosis hasta conseguir eutiroidismo, que se valora con ¡a desapa—

rición progresiva de los signos y síntomas, así como con la normalización de los

niveles séricos de la hormona estimulante del tiroides (FSH).

dica ¡V. La hidrocortisona es también de utilidad

La hipoventilación y la hipercapnia pueden requerir el manejo mediante intuba—

ción de vías aéreas con ventilación mecánica asistida.

La temperatura corporal baja requiere solamente abrigo para su corrección

nes, anemia importante, etcétera

En el caso extremo de coma por hipotiroidismo suele utilizarse Ievotir0xina só?

Deben tratarse y corregirse, en su caso, problemas adicionales como infeccio—
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Hipoglucemia

Introducción

La glucosa en el ser humano se mantiene en nive—
les séricos óptimos mediante complejos mecanismos
mentales y humorales, y constituye la principal fuente
de energía para el encéfalo. Los valores generahnente
iguales o menores que 50 mg/dl producen un cuadro
clínico conocido como hipoglucemia, que de no (:O-
rregirse oportunamente puede generar daño cerebral
importante e irreversible, particularmente a nivel corr
tical, incluyendo la muerte.

El nivel de glucemia referido es arbitrario, pues

algunas personas pueden manifestar signos y sín—
tomas de hipoglucemia con valores supeñores o me
fen'ores; sin embargo, este es un valor referencial
generalmente aceptado.

Este cuadro clínico se presenta más comúnmenf
te como complicación en el tratamiento del pacienf
te diabético (fig. 28.1).

  

   Glucosa sérica
 

 

  
  
  
    
    

   

S 50 mg/dl Cefalalgia N .E!

Laxitud %

Sudoración %
Respuesta contrarreguladora Taquicardia ¡,

neurohormonal Debilidad &
:    

Fig. 28.1. Esquema generai de ¡a hipoglucemia.

Fisiología

El control de la glucemia está determinado por su
valor sérico, que interactúa con la insulina y las llama—
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d_as homonas contraneguladoras: glucocorticoídes,
glucagón, catecolaminas y hormona del crecimiento
(STH), para mantenerla en niveles séricos que oscilan

entre 80 y 100 mg/dl (4.45 a 5.55 mM). La glucosa
constituye el principal energético del encéfalo.

Fisiopatología

La hipoglucemia puede estar causada por múltif
p1es factores. De manera esquemática, suele agruf
parse en dos modalidades: espontánea e inducida,
como se puede observar en e1cuadro 28.1.

Cuadro 28.1. Factores causales de hipoglucemia
 

Espontánea Inducída
 

Fármacos

Alcohol

Reactivas posprandiales
 

Por ayuno
 

Otras: posteriores a
hemodiálisis

Enfermedades hepáticas

 

Otras: sepsis, ejercicio     
La disminución en la concentración sérica de

glucosa S 50 mg/dl produce activación del sistema
nervioso simpático, con aumento en Ia liberación

de adrenalina que, con sus efectos sobre músculo,
corazón y piel, particularmente, produce síntomas

denominados autonómicos o simpatomiméñcvs, como
son: temblor, debi]ídad, palpitaciones, aumento de

la frecuencia cardiaca, piloerección y sudor fría
Esta adrenalina generada favorece la liberación de
glucosa contenida en el hígado, como un mecanisf
mo de contrarregulación para tratar de elevar la
glucemia sérica…  



La hipoglucemia también estimula la liberación
de glucagón, hormona con acción glucogenoh'tica
a nivel hepático, Con el mismo propósito que la
adrenalina. Se estimula, asimismo, la h'beración de
hormona de] crecimiento (STH) y de cortisol, que

contribuyen al aumento de la glucosa sérica, pro—
duciendo inhibición en el uso periférico de la gluf
cosa.

En el cerebro, la hipoglucemia determina un

grupo de síntomas llamados neuroglucopénicos,
como Iaxítud, cefalalgia, visión borrosa y diplopía.
Estas alteraciones pueden llegar a condicionar cone
vulsíones y coma… El hambre es otro síntoma no
poco frecuente y se presenta en las etapas iniciales
de Ia hipoglucemia, probablemente por activación
del centro de la saciedad.

El laboratorio nos informará acerca de los nive-
les bajos de glucemia, aumento de glucagón, corti-
sol, hormona del crecimiento y catecolarm'rms.1

1 Gene Ragland, ”Hipoglucemia", en ]udxth E. Tinr¡nallí y cols., Medi?
…… de urgencias, 4a ed., McGraw—Hle Interamericana, México, 1997,
pág5,1153-1162.
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Tratamiento

Es primordial la administración de glucosa u
otro carbohidrato por vía oral, si ello es posíb1e, o
por vía intravenosa Esta última en bolo de 25 a 50
g de glucosa, seguidos de una infusión de g1ucosa al
10 %. La respuesta clínica suele ser por lo general
rápidamente buena.

En casos más graves puede ser necesan'a la apli—
cación de glucagón en dosis de 1 mg por vía intra—
muscular o subcutánea. También puede ser necesaf
ria la administración de dexametasona, manito] o

ambos, para tratar el edema cerebral, o de anticon—
vulsívos, en su caso.

Por último, aunque no menos importante, es el
enfoque terapéutico de base si se conoce la causa
que motivó la hipoglucemia; en caso contrario, de—
berán iniciarse los estudios correspondientes.
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Tratamiento

1. Es primordial la administración de g!ucosa u otro carbohídrato porvía oral, si es

posible, o por vía IV. Esta última en bolo de 25 a 50 g de glucosa, seguidos de

una infusión de solución glucosada al 10%.

2. En casos graves se puede administrar1 mg de gíucagón porvía IM 0 SC.

3. Puede requerirse la administración de dexametasona, manitol o ambos, para el

manejo del edema cerebral.

4. Enfocarse posteriormente al tratamiento de la causa, si se conoce, o ín¡ciar los

estudios Correspondiente&
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Introducción

La obesidad primaria (99 % de los casos) repre—

senta un serio problema de salud pública en países
desarrollados y se asocia con una alta morbilidad y
mortalidad. Es de causa compleja y multifactorial,
y suele definirse como el aumento de grasa del
cuerpo (contenida en 105 adipocitos) que se correlaf
dona con un índice de masa corporal (IMC)1 igual o
mayor que 30 kg/m?

Se relaciona con una incidencia alta, tanto en su
génesis como en su gravedad, con otras patologías,
como aterosclerosis, hipertensión arterial, diabetes

meDit-us, cardiopatía isquémica y otras (fig. 29.1)

   

   

   
  

   
   

  

    
    

   

   

 

   
   
    

   

   

  

 

IE

! Exceso de IMC 2 30 kg/mz %
! grasa Alterac;)an_es Predisposición a %

corporal meta 01cas, hipertensión, “'
hormonales, diabetes 3

. , . . .“
hemgd|rjafn|cas cardiopatía y "a
y p51cologxcas várices _3

¿ Autoestima º  
Fig. 29.1. Esquema general de Na obesidad primaria.

La obesidad llamada secundaria (1 % de los car

sos) se debe a ciertas alteraciones especiales, como

el síndrome de Cushing o e1hípotiroidísmo.
Otra manera de clasificar la obesidad se basa en

el número y las características de 105 adipocitos. Así,
se tiene la obesidad hiperplásícu o hipercelular, en la
que el número de estas células es hasta cuatro veces

"El IMC resulta de dividir el pcso corporal en kilogramos, entre la
estatura en metros elevada al cuadrado.
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Obesidad primaria

mayor que lo normal y la grasa tiende a distribuirse
en el cuerpo de manera uniforme en regiones cen?
trales y periféricas. La otra es la llamada obesidad
hipeñrófm, en la que se cuenta con una cantidad
normal de adipocitos, pero éstos son de gran tama?
ño y la distribución de la g1'asa tiende a ser central.

La otra forma de clasificarla es a la manera clá—
sica, como obesidad exógena, que implica hábitos
alimentarios erróneos, sedentarismo, neurosis y

estrés; y la obesidad endógena, relacionada con facv

tores genéticos, disfunciones endocrinas y diferen—
tes lesiones de afectación hipgtalámica.

Se ha expresado un número grande de premisas
en tomo a la comprensión de la obesidad priman'a,
como se presenta a continuación:z

' Se correlaciona con un ingreso mayor de enerf
gía que la que el cuerpo gasta

. Se utilizan más eficientemente los nutrientes.
' Obedece a patrones de consumo a]imentario
anomales, especialmente en la niñez.

' Se producen cambios en el número, el tamaño
y la distribución de 105 adipocitos.

. SE asocia COD patrones mentales COn respues—

tas psicológicas inapropiadas con base en la
propia imagen corporal…

º Se relaciona con la inactividad física.
' Depende de factores sociales y económicos.

Fisiología

La grasa constituye el depósito de energía para
las necesidades del organismo y está Conformada
por lípidos con capacidad de proveer un alto gasto

2 Samuel Klein y Johannes A. Romijn, "Obesida en Larsen, Kronem
berg. Melmed y Polonsky (eds.), Williams: mmm de md0mnología, Else?
Vier, España, 2004, págs. 1739—1753.

[27
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energético. La célula adiposa o adipocíto es la en—
cargada de mantener Ias reservas corporales de esta
energía y responde a los aumentos de depósito de
esta energía secretando leptina fun producto pro—
teíníco del gen abi que funciona limitando el con?
sumo de alimento al actuar sobre el receptor OB

hipotalámico.

Fisiopatología

La acumulación excesiva de grasa corporal que se
valora clínicamente a través de la determinación del
MC, del aumento de valores en la plicometn'a y la ref

lación Cintura—cadera, suele relacionarse con altera-
ciones en el metabolismo de los lípidos, en donde

hay aumento circulante de lipoproteínas de baja
densidad (LDL), colesterol y triglicéridos, en tanto
que bajan las lipoproteínas de alta densidad (HDL).

Los mecanismos implicados en su fisiopatología
se relacionan con una resistencia periférica a la ac-
ción de la insulina, particularmente en tejido adipof
so, hígado y músculo, determinando un aumento
de los aminoácidos séricos (híperaminoacidemía)

al disminuir su captación a nivel muscular.
Ocurre una movilización de los lípidos de los adi-

pocitos/ por lo que se incrementan los ácidos grasos
no esteriñcados circulantes y se genera hípen'nsulí—
nemía reactiva ante la menor captación muscular de
glucosa, por un lado, e incremento del débito hepáf
tico de glucosa por gluconeogénesís, por el otro/ 10
que determina hiperglucemía.º

El incremento de lípidos en la circulación genera
un aumento de1ríesgo aterógeno y predispone a car?
diopatía isquémica. Asimismo, se relaciona con auf
mento en el riesgo de litiasis en vías biliares.

También, el desajuste en el metabolismo de
105 1ípidos hace que aumenten en la Circulación los
precursores de andrógenos que, en el hombre, por

aumento de estradiol y estroma, pueden llegar a dar
manifestaciones de ginecomastia, impotencia y
feminización, en tanto que en las mujeres, por auf
mento de 105 niveles de testosterona, pueden pre»

sentarse amenorrea e hirsutismo.

La obesidad se asocia frecuentemente con hi?
pertensíón arterial, ya que contribuye al aumento
de las resistencias vasculares pen'fén'cas y del voluf
men circulante y aumenta el gasto cardíaco, con 10

3]. Cabezas Serrato, ”F1siopatología de los trastornos de la nutrición”,
en ], García Conde, ]. Menno Sánchez y]v González Macías (eds.), Pato-

logía genm1; smialogíu clínicn yf5íapatalogífz, McGraw-Hull Interamenca—
na, España, 1995, págs. 7877792.

PARTE IV TRASTORNOS ENDOCRINOS

que se incrementa la demanda miocárdica de 0XÍ*
gene, que también influye en la predisposición a la
cardiopatía isquémica mencionada. Ambos, hiper—

tensión arterial y aumento en la demanda de oxíge-
no, son factores que pueden llevar al paciente a la
insuficiencia cardiaca.

La obesidad de origen con frecuencia a ciertos
cambios psicológicos relacionados particularmente
con la autoestima, en la que habitualmente se genera

una imagen corporal negativa de sí mismo y suele li-

mitarse también la actividad física Ambos, peso exce-

sivo e inactividad, favorecen la formación de ván'ces,

hernias, estreñimiento y lesiones osteoarticulares.

El peso excesivo, en particular la grasa sobre el
tórax, puede condicionar disminución en la capacíf
dad residual pulmonar, manifestándose con fatiga

y disnea, y, por la hipoventílacíón resultante, letarf

go y somnolencia asociados con un aumento en el
contenido arterial de dióxido de carbono (FaCOZ).
Las pruebas de espirometría estarán alteradas.

Tratamiento

El tratamiento es complejo y multidisciplinarío e
incluye, entre otras medidas iniciales, la reasignar

ción de los hábitos alimentarios para lograr como
objetivo una reducción de 10 % del peso inicial, en

el curso de los primeros cuatro a seis meses.
Las dietas recomendadas con bajo contenido car

lóríco se deben adecuar a cada caso particular y, ger
neralmente, incluyen 1000 kcal/día, o menos, según
se requiera.

El empleo de medicamentos anorexígenos análo-
gos de las anfetaminas, como dieñlpropión, fentreraf
mina, mazindol, etc., deberán prescribirse únicamen-

te en casos seleccionados y bajo estricto contr01
médico.

La psicoterapia y el apoyo socia] desempeñan
una función destacada.

En casos graves, con fracasos en la dieta y en los
fármacos, pueden requerirse Ciertas técnicas de cí-

mgía baríátrica.
Debe prestarse atención y tratamiento, en su

caso, a las patologías concurrentes como hiperten»
sión arterial, diabetes mellitus, hiperhpídemias y
otras.

En México se atenderá a lo estipulado en la Nori
ma Oficial Mexicana (NOM) respectiva.
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Tratamiento

1. Reasignacio'n de los hábitos a)imentaríos con objeto de reducir 10% del peso inicia)
en los primeros 4 a 6 meses. La psicoterapia y el apoyo social suelen ser útiles.

2. Dieta con bajo contenido calórico, acorde con cada caso partiquar y general»

mente de 1000 kcaI/día o menor según se requiera.

3. Establecimiento de rutinas de ejercicio físico individualizado, si no hubiere conf

traindícación.

4. Empleo de medicamentos anorexígenos análogos de anfetaminas, como dietilf

propión, fentreramina, mazindol, etc.; bajo estricto control médico

Cirugía bariátrica para casos especiales.

6. Atención y tratamiento, en su caso, de patologías concurrentes como hipertenf

Sión, diabetes mellitus, cardiopatía isquémica, etcétera.

7. Seguimiento de ¡a Norma Oñc¡al Mexicana para el manejo integral de la obesidad.

,…  



Síndrome carcinoide

Introducción

El síndrome carcinoíde, aun cuando es poco cof

mún (ocho entre 100 000 personas), comprende las
manifestaciones clínicas producidas por diversas
hormonas polipeptídicas y aminas biógenas liberar
das por un tumor procedente de células neuroen-
docrinas potencialmente malignas y ubicadas, por
10 general, en tracto digestivo (90 % en las células

enterocromañnes de Kulchitsky), bronquios, góna—
das, páncreas y otros.

Su expresión c]íníca puede ser muy variable de—
bido a la gran cantidad de sustancias que pueden
estar actuando, de forma conjunta o aislada, entre
las que destacan: serotonina, somatostatina, gastri—
na, histamina, bradícininas, taquicininas, kalícreíf
nas, prostaglandinas y catecolaminas (fig. 30.1).

    

  
      
    
   

       
  

 

Tumor

carcinoide
  

Rubor cutáneo
Broncospasmo

Diarrea
Dolor abdominal

Insuficiencia
tricuspídea

Libera serotonina,

histamina
brad|cinina )!

neuropéptido K

Sí
nd

ro
me

ca
rc

in
oi

de

 
Fig. 30.1. Esquema general del síndrome carcinoide.

Los tumores carcinoides del intestino sólo
producen manifestaciones clínicas después de
experimentar metástasis al hígado, ya que en

esta glándula se metabolizan las sustancias pro—
ducidas por éste.

130

Fisiología

El triptófano es un aminoácido que el organismo
utiliza en la producción de niacína o ácido nicotíní—
co, que forma parte esencial de las coenzimas DPN
(difosf0pilidin nucleótido) y TPN (trifosfopíridín
nucleótido), y posee múltiples funciones metabóli¿
cas, entre las que se incluye la oxidación de Garbo?
hidratos, lípidos y ciertas proteínas; además, forma
el núcleo de la 5—hidroxítríptamina o serotonina,
que se produce en 90 % en las células enterocroma»
fines del aparato digestiva las plaquetas y los nú—
cleos del rafé de] tallo cerebral. ' '

Esta última amina bíógena desempeña una im-
portante función como neurotrasmísor y modulador
en el sistema nervioso central (SNC) y en la coagu¿
lación de la sangre. En las células enterocromaft
mes su función no está clara, y se libera por estímw
los tanto mecánicos como neurales.

Fisiopatología1

El cuadro clínico que acompaña al síndrome car?
cinoíde se puede presentar espontáneamente c
precipitarse por algunas circunstancias como el es?
trés, la cirugía, la anestesia o la administración de
catecolaminas o fármacos simpatomíméticos.

La sintomatología predominante la ocupan el
rubor cutáneo de localización en cara y cuello por
vasodilatación (Ia hipotensión arterial también es
frecuente), diarrea importante acompañada de do»

, lor de tipo cólico y borborigmos, y sibilancías er
campos pulmonares por espasmo bronquial…

La acción a largo plazo del exceso de serotoni—
na circulante llega a producir fibrosis y deformar

¡M. H. Kul.ke y R, ]. Mayer, ”Carcinoid tumors”/ en N. Engl. ]. Med
1999, 340(11):85&868.
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ción valvular en las cavidades derechas del cora?
zón, causando manifestaciones de insuficiencia
tricuspídea y estenosis pulmonar. No obstante,
su comportamiento clínico, como se ha señalado,
puede ser variable si se considera que se han
identificado más de 30 sustancias imph'cadas en
su fisiopatología, entre las que destacan, después

de la serotonina: neuropéptido K, histamina,
bradícinina, prostaglandinas de la serie E y cate—
colamínas.

Las metástasis que un tumor carcinoide de 107
cahzacíón intestinal puedan producir en el híga-
do, ocasionarán hepatomegaha, que puede ser
dolorosa.

Para el diagnóstico mediante estudios de labora—
torio y gabinete, el ácido 5—hidro>díndolacético sue?
le estar elevado en una muestra de orina de 24 h, en
cerca de 75 % de los casos. También es posible de-
mostrar niveles altos de serotonina e histamina en
suero sanguíneo.

Tiene utilidad el rastreo gammag—ráñco utilizan—
do ocreotida marcada radiactivamente, para ídenh>

ficar el sitio del tumor carcinoíde. También se pue?
den emplear, en conjunto con la anterior, tanto la

tomografía computarizada como los estudios de
resonancia magnética nuclear.

Tratamiento

La exthpacíón quirúrgica del tumor, cuando es
posible, es 10 deseable, ya que puede curar deñnítif
vamente el problema. En caso contran'o, ha demos—
trado utih'dad el empleo de ocreoñda (octapéptido
sintético de la somatostatina) por vía inyectable, que
inhibe, entre otras, la secreción de serotonina y pépf
tídos producidos dentro del sistema endocrino gas—
troenter0pancreático, pudiéndose asociar con el in—
munomodulador interferón alfa, que contribuye a
detener el crecimiento tumoral.

Los casos de urgencia de carcinoíde bronquial
sintomático pueden requerir de la administración
de prední50na.

Contra los cuadros diarreicos agudos pueden ser
eficaces 105 bloqueadores del receptor H1 de la his—
tamina, como la cíproheptadina, o los antagonistas
5rHT3 especíñcos, como el ondasterón o el tropisef

trón.
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SÍNDROME CARCINOIDE
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Resumen de tratamiento

1. La extirpación quirúrgica del tumor, cuando es posible, es lo deseable, ya que

puede curar deñnitivamente el problema.

2. Ha demostrado utilidad el empleo de ocreotida (octapéptido sintético de 1a 50—

matostatina) por vía inyectable, que inhibe, entre otras, !a secreciónde serotoni-

na y péptidos producidos dentro del sistema endocrino gastroenteropancreátí—

co, pudiéndose asociar con el ínmunomodulador interferón alfa, que contribuye

a detener el crecimiento tumoral.

3. Los casos de urgencia de carcinoíde bronquial sintomático pueden requerir de

la administración de prednísona.

4. Contra los cuadros diarreicos agudos pueden ser eñcaces los bloqueadores del

receptor HT de la histamina, como la cíproheptadina, o los antagonistas 5-HT3

especíñcos, como el ondasterón o el tropisetrón.
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Introducción

El síndrome clímatéríco lo conforman un con-
junto de signos y síntomas que marcan el periodo
fisiológico de transición de la madurez sexual y re—
productiva de la mujer, a la posreproductiva asocia—
da a la disminución de la actividad de 105 estrógef
nos. También puede producirse por la extirpación
quirúrgica de los ovarios, por causas determinadas,

0 afectación por radioterapia y otras graves en la
mujer en periodo reproductivo.

Al llegar al nivel mínimo crítico esta actividad
estrogénica se produce la cesación de la menstrua—
ción (amenorrea) o menopausia propiamente di—
cha. En la figura 31.1 se presenta el esquema gene
ral de este síndrome.

En el síndrome climatéríco se distinguen dos pe—
n'odos: el perímenopáusíco y el posmenopáusic0, y
suele durar aproximadamente 20 años. La edad de
comienzo, muy variable, suele iniciar a 105 40 años.

Estos cambios en la fisiología del sistema neu-
roendocrinológico del eje sexual de la mujer, inde—
pendientemente de que su signo y sintomatología
sean tan incómodas que requieran de un trata
miento médico para mejorar su calidad de Vida,
ocasionan ciertos riesgos para la salud, particular—

mente en la posmenopausia, como serían la os—
teoporosis y las enfermedades cardiovasculares,
entre otras, que requieren de atención preventiva y

correctiva en muchos casoa1
En México, debido a la gran diversidad cultural y

étnica, la edad de la menopausia se ubica entre los
48 y 50 años de edad y se estima (tomando en

¡Norma Oficial Mexicana NOM*OSS*SSAZQOIZ, Prevención y con-
trol de enfermedades en Ia perimenopausia y posmenopausia de la mujer.
Cnterios para brindar atención médica, Diario Oficial de la chemdón, 7 de
enero de 2013.
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Síndrome clímatérico

(menopausia)
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Fig. 31.1. Esquema general del síndrome climatérico.

cuenta el Censo General de Población del año
2000) que cerca de 8 millones de mujeres en la eta-
pa de la perimenopausía tienen manifestaciones
clínicas.Z

Fisiología

El hipotálamo y su funcionalidad neurohormof
nal van madurando conforme se avanza en edad y,

a través de la hipófisis, se libera la hormona estímu-
1ante de los folículos (FSH), que actúa sobre los

ovarios haciendo que éstos a su vez secreten las
hormonas femeninas: estrógenos inicialmente y
progesterona posteriormente, en forma cíclica de—

ºBassol Mayagoida, s., “La edad de la menopausia en México”, Ref
vista ae Endocrinología y Num'cxán, 14 (3):133—136, 2006.
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terminando el desarrollo folicular y la ovulación en
cada ciclo e iniciando con ello la menstruación (me—

narquía) a una edad variable de la mujer entre los
10 y 105 14 años. A su vez, las hormonas ován'cas

controlan la secreción de FSH por retroalímenta—
ción negativa.

Este proceso contribuye a la maduración física y
sexual de la mujer desarrollando los caracteres se—
xuales secundarios propios de e11o: crecimiento y
desarrollo de las mamas, vello sexual, dísm'bución
proporcional de la grasa corporal, etc., e iniciando

también su etapa de capacidad reproductiva. Esta
última etapa cesa gradualmente a partir de los 40
años de edad, aproximadamente, al disminuir la
cantidad y calidad de los folículos ovárícos, y de
la producción consecuente de estrógenos y de las
glucoproteínas llamadas inhibina A y B3 ováricaa

Finalmente, cuando la producción de estrógenos
por los ovarios cae a nivel crítico, cesa la menstrua—
ción y la capacidad reproductiva de la mujer. El Cif
clo menstrual se ilustra en la figura 31.2.

Fisiopatología

La disminución fisiológica progresiva de la funr
ción ovárica con la edad por depleción y alteración
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en el desarrollo folicular, y la consecuente dismian

ción en la producción y liberación de inhíbínas A y
B (Inth e Inh-B) y de estrógenos, llevan al aumen—

to en la Circulación de la hormona folículo—estimu-
lante (FSH) por no quedar inhibido el mecanismo
de retroalímentacíón negativo a nivel hípotalámíco;

también disminuye 1a producción de progesterona
(cuyos valores plasmáticos pueden estar entre 0.15

— 0.40 ng/ml) y también aumenta la hormona 1uteif

nizante (HL).

Estos cambios hormonales ya establecidos, die-
ron inicio sutilmente en el periodo llamado períme—
nopáusico, que se suelen manifestar con irregulari»
dades en el ciclo menstrual ya sea con períodos
breves o prolongados, y en la que la fecundidad
también se ve comprometida ya que tanto la onda
ción como la proliferación y maduración del ende»
mem'o se vuelven deficientes para anidar al óvulo
en caso de haber sido fecundado.

Más adelante se Ilega ñna1mente al cese de los
ciclos menstrua]es o amenorrea, misma que sí se

prolonga por más de un año es considerada enton—
ces como la menopausia propiamente dicha.

Asociado a los cambios o la cesación de la mens?
truacíón se presenta el síndrome vasomotof* en
cerca de un 85% de las mujeres y se caracteriza por
los llamados “bochornos” que son el enrojecimien—
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Fig. 31.2. Mecanismos en el oido menstrual.

3Hrajberg Gravholt c, Weís Nacraa R. y cols., ”Inhibín A and B in
adolescents and young adults with Tumer's syndrome and no sign of
spontaneous puberty", Human Reproduction, 17 (s);204972053, 2002.

4Femández Moya ].M. y Calleja, ]., "Símacíón actual del tratamiento
del sí.ndromc vasomotor", Ginecolagía y Obstetricia ch'……, 6 (1):53*61,
2005.



to súbito de la piel de cara, cuello y tórax con sensaf

ción de calor y sudación con una frecuencia e intenf
sidad variables. Estos “bochornos” obedecen a la
disminución de la actividad estrogénica a nivel del
centro termoxregulador del hipotálamo y al incre—
mento de] nivel de estrés oxidativo, liberando con
ello diversas sustancias vasoactivas como la dopa—
mina, noradrenalina y otras

El hipoestrogenismo presente (con valores de
estradiol plasmático < 20 pg/ml), junto con la dis?
minucíón tanto de ínhíbína como de progesterona
aunados a la interacción con factores tanto sociales
como ambientales y personales, ocasionan desajus-
tes a nivel hormonal y de neurotrasmisore5, entre
ellos la serotonina que se ve disminuida, impactan?
de sobre el centro termorregulador ubicado en el
hipotálamo, desajustándolo y provocando la libera—

… ción de dopamina y noradrenalina, entre otros fac-
— tores que inciden sobre los receptores tanto pre
' como postsinápñcos añeñolares y las glándulas su—
don'paras (particularmente de cabeza, cuello y tron—
co) manifestándose clínicamente con los referidos

'bochornos” que resultan tanto de la vasodilata—
ción como de la sudacíón y aumento de 1atempera—
tura locales.

Estos cambios hormonales clínicamente se ma—
nifiestan con m01estias: cardiacas, musculares, ar?
tículares, insomnio, ím'tabilídad, ansiedad. La de—

presión particularmente está muy relacionada con
]¿a baja de serotonina

Por la ausencia de la actividad hormonofolicular
hay cesación de la menstruación (amenorrea), dis-

mínución de la libido, anovulacíón y por tanto in—
fertilidad.

La disminución de los estrógenos expresan alte—
raciones como 10 pueden ser los cambios atróñcos
observados a nivel de vejiga, nígono uretra1y vagi—
na, determinando síntomas como la disuña, dis?
pareunia, sequedad vaginal y prurito. La citología
vaginal demostrará una disminución de] efecto es—
h'ogénico sobre el tejido.

Como los estrógenos tienen un importante par
pel en el mantenimiento del equilibrio óseo del or?
ganismo, éste se ve disminuido y coloca a la mujer
en una situación de predisposición a Ia osteoporo-
sis; de igual manera se ve afectado el metabolismo

de lípidos con disminución de las lipoproteínas de
alta densidad (HDL) y aumento de las de baja den?
sidad (LDL), provocando un aumento consecuente
de riesgo de enfermedad isquémica cardíaca.
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Tratamiento

Evitar el sobrepeso, hacer ejercicio y seguir un
modo de vida saludable, en general tienen gran im?
portancia en la atención de este problema de salud
como de cualquier otro.

Es importante contar con ayuda psicológica y
soporte médico, así como proveer de información
adecuada acerca del síndrome clímatéríco que acom—
paña a la mujer con dificultades para ajustarse a la
menopausia.

Así también, puede ser una situación de salud
que enfrente a la mujer a la decisión de seguir o no
una terapia hormonal, sin embargo, ha sido ev1'f
dente que el tratamiento con estrógenos es eficaz
para corregir en buena medida los síntomas vaso?
motores y los problemas genitoun'naños, además
de proveer de un efecto cardioprotector con una
reducción del 35 al 50 % de frecuencia de cardiopa—
tía coronaria en mujeres postmenopáusicas,5 un in—
cremento de la densidad óseo mineral6 de la (207
lumna vertebral y de la cadera entre el 2 y 6 %, una

reducción de adquirir un cáncer colorectal de hasta
un 44 % y disminución de un 34 % en el riesgo de
padecer demencia.

Los riesgos que la hormonoterapia conllevan
son el de cáncer endometn'al (utilizando sólo estró-

genos) puede ser de un 24 % a plazo de tres años;
de mama, utilizando estrógénos y progestágenos a

largo plazo —cinco años o más— se ha observado un
n'eng de 35 %; y de tromboembolia venosa de un
33 % con el empleo sólo de estrógenos…

Cada terapia debe individualizarse y seguirse
bajo un estricto control y vigilancia del médico:

&) Estrógenos, la dosis mínima para aliviar sin-
tomatología, que evite la pérdida ósea y pre—
venga la atrofia urogenital. Dosis de inicio:
0.5—1.0 mg; estradiol oral, 0.3—0.625 mg; es?
trógenos conjugados, 25—50 pg; estradiol
transdérmico; 0.510 mg de estradiol gel.

b) Tíbolona, tab. De 2.5 mg, VO al día…

6) Raloxifeno comp, 60 mg/día, VO.7

5]oann E. Manson y Shari s. Bassuk, "Transición de la menopausia y
hormonoterapia posmenopáusica“ en Harrison. Principios de Medicina
Intema, McGrawaíll, 2009, vol. H., págs. 233472339.

ºy. B. Díaz López, A. Rodríguez Rodn'guez, B. Ramos y cols… ”Esm3'
genes y metabolismo óseo. Implicaciones en la insuficiencia renal cróni-
ca", Nefrología, 23 (Supl. 2):78783, 2003.

7Man'na Arriagada M., Eugenio Arteaga Uv, Marcelo Bianchi P, y
cols., ”Recomendaciones de tratamiento en la menopausia”. Rev. Chil.

Obstet Ginecol. 70 (5):340-345, 2005.
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SÍNDROME CLIMATERICO (MENOPAUSIA)
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¿ Tratamiento

1. Evitar el sobrepeso, hacer ejercido y seguir un modo de vida saludable en general, tienen gran

importancia en la atención de este problema de salud.

2. Puede requerirse ayuda psicológica para la mujer con dificultades para ajustarse a la menopausia.

3, La terapia hormonal con estrógenos es eficaz para corregir síntomas vasomotores y los problemas

genítourinarios, además de proveer un efecto cardioprotector e Incrementar la densidad ósea

minera!; el padecer demencia u otras enfermedades, también conlleva ciertos riesgos, por to que

cada terapia debe individualizarse y seguirse bajo un estricto contr01 médico Las dosis hormona?
les son:

A. La dosis mínima de estrógenos, para aliviar la sintomatología, evitar !a pérdida ósea y prevenir

la atroña urogeníta!, consiste al inicio de: 0540 mg de estradiol oral; 0.3—0.625 mg de estróge—

nos conjugados; 25—50 ug de estradiol transdérmíco; 0.571 .0 mg de estradiol gel,

B. Tíbolona en tabletas 25 mg, VO al día. 44 Raloxifeno comp., 60 mg/día VO
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32
Síndrome de Conn o

hiperaldosteronísmo primario

Introducción

El síndrome de Conn o hiperaldosteronismo
primario1 constituye el síndrome causal más cof
mún de hipertensión arterial sistémica no esencial
de origen endocrino (1 a 2%). Se asocia con
sobreproduccíón de aldosterona, hipopotasemía,
alcalosis metabólica y nula actividad de renína
plasmática. Es más frecuente en mujeres y es im—
portante porque es quinírgicamente curable y
Suele tener buena respuesta a la terapia farmacof
lógica (fíg4 32.1).
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Fig. 32.1. Esquema general del síndrome de

hiperaldosteronismo primario.

Entre las causas de esta patología destacan el
adenoma suprarrenal (65 %), la hiperplasia (30 a
40 %), el carcinoma (0.5 %)2 y una forma Hamadafa-

miliur tipo 1. Esta última es rara y se hereda en forma

*Mv H. Weinberger y N. s. Fincb9rg, “The diagnosis of primary ali
dosceronism and separation of two major subtypes”, en Arch. Intern.
Á'I?d., 1993, 15312125*2129.

2Nélida A Cabello Udave, S. Cárdenas Estrada, A. Oliveros Rodní
guez y ]. Ojeda Ibarra, ”Hipexaldoskeronismo pnmario y carcinoma adref
nal”, cn Med. Int Max., 2003, 19(1):5275&

autosómica dominante, en la que se genera una so-

breproducción de 18ÍOchortisol y que suele con—
trolarse con dexametasona.3

Fisiología

La aldosterona es el principal mineralocorticoide
suprarrenal que cumple una función destacada en
el mantenimiento del volumen intravascular a tra—
vés de la homeostasis hidroelectrolíñca.

La principal función de la aldosterona es el
mantenimiento del volumen circulante en niveles
óptimos, mediado por sus acciones sobre el sodio
e, indirectamente, sobre el agua… Esta hormona
promueve la síntesis de enzimas activadoras del
transporte de sodio a través de las membranas ce—
lulares, aumentando la reabsorción de sodio en el
rúbulo contorneado distal (con agua, consecuen-

temente) y en otras partes como las glándulas sa—
]ívales y sudon'paras, así como en e1íntestino.

EI estímulo básico para la liberación de aldoste—
roma está determinado por la baja de presión de
perfusión de las arteriolas aferentes del riñón, ge—
neralmente por una volemía ineficaz.

En este nivel, el aparato yuxtaglomemlar reaccio—

na liberando renina, que actúa sobre el angí0tensi—
nógeno hepático convirtiéndolo en angíotensina 1.
Esta, a su vez, se transforma rápidamente en angie»
tensinógeno II por mediación de la enzima conver—
tídora de la angiotensina (ECA) presente en el en-
dotelio vascular, que actúa como un potente
vasoconstríctor y estimulante de la producción de
aldosterona a nivel suprarrenal.

3Francisco Rodn'guez y E. Lópezfvidriero Abelló, “IX/íineralocortícoif
des", en A. ¡… Albarrán, Endocrinología, Panamericana, España, 2001/
págs 2417249.

137



[38 PARTE rv TRASTORNOS ENDOCRINOS

Por efecto de una aminopepúdasa, la angioten—
sína II se transforma en angíotensina III, que tiene

un efecto estimulante menor que la anterior en la

producción de aldosterona. Los niveles altos de por
tasío sérico también actúan como estimulantes para
la liberación de aldosterona, en tanto que los nive—
les bajos del catión la inhiben.

El péptido natn'urético auricular (PNA) actúa tam—
bién como inhibidor. La ACTH favorece su produc—
ción. Estos mecanismos se ilustran en la figura 322.

¿Volumen

¿Presión en arteriola

aferente renal

Péptído natriurético

aurícular-……_
Hípopotasem
   

   

  

T Presión
TVolem|a Estimula

. _¿
I—TReabsorción Liber;ión renina

tubular de Na+

Hlperpotasemía Angiotensinógeno

ACTH7>T Aldosterona Angiotensina |

<? ECA

Angiotensina III<-—Angíotensina ||

Aminopeptidasa

Fig. 32.2. Mecanismos de regulación de la secreción
de aldosterona.

Fisiopatología

La excesiva cantidad de aldosterona actúa sobre
los riñones aumentando la reabsorción tubular de
sodio, y con este catión se retiene también agua… Amr
bos tienen el propósito de aumentar el volumen
circulante y la presión arterial dependientes de sodio.

El sodio reabsorbido se intercambia por iones de
potasio e hidrogeniones, por 10 que se producen hi—
popotasemía y alcalosis metabólica. Cabe destacar
que a pesar de la retención de sal y agua a nivel t'ubu»
lar, por efecto del sodio total intercambiable, se estar

blece un mecanismo intranenal denominado “de es-
cape de sodio”, que favorece cierta natn'uresís que
explica la ausencia de edemas en estos casos

El aumento del pH sérico (alcalosis) contribuye a
disminuir el calcio sérico ionizado y conduce a hipo-
calcemía en mayor o menor grado. La hipopotase—

mía y la hipocalcemía tienen diversos efectos detecf
tables en el electrocardíograma, como la presencia
de ondas T invertidas e intervalo Q7T prolongado,
respectivamente, y que son generadores potenciales

de arritmias.
Otras manifestaciones clínicas de la hipopotaf

semia son la hiporreflexía miotática y la debilidad
muscular, que pueden evolucionar hasta la parálif
sis muscular Hácída. La hípopotasemia también pue?
de ocasionar & nivel renal la llamada nefropatía ca—
liopénica y cierto grado de intolerancia a la glucosa
con moderada hiperglucemia secundariamente.

La hipematremía suele relacionarse con aumenf
to en la reactividad vascular a catecolaminas y, por

ello, con incremento de las resistencias vasculares
periféricas, que determinan hipertensión arterial.
Tanto la hipematremía como la hípervolemia inhíf
ben la producción de renina en el aparato yuxtagky
memlar de Ia arteriola aferente renal, caracterizan»

do a esta patología con la hipotreninemía.
La disminución en la capacidad de concentración

renal lleva a un aumento de la diuresís con poliuria
y posteriormente polídípsia, así como a la disminu»
ción del sodio y de la densidad urinarios. El aumenv
to de la diuresís podría acentuarse por Ia glucosuría
que ocasiona la hiperglucemia.

El diagnóstico por imágenes se puede hacer con
apoyo de la tomografía computarizada adrenal (cor—
tes de 3 mm) o de la gammagrafía adrenal con yor
docolesterol (I131 colesterol).

Tratamiento

En términos generales, el síndrome de Conn o

hiperaldosteronismo primario causado por adenof
ma unilateral requiere un manejo quirúrgico ab1atí-
vo (adrenalectomía), en tanto que el producido por
hiperplasia bilateral se suele tratar farmacológica-
mente: no debe operarse.

La espironolact0na, eí antagonista específico de
Ia aldosterona, es el fármaco ideal. Se utiliza en do*
sis que van de 50 a 200 mg/día, repartidos en una o
dos tomas.

En caso de efectos secundarios indeseables
como el desarrollo de ginecomastia () disfunción se-
xual en hombres, pueden probarse los antagonistaº
de] calcio como verapamílo, nifedípin0, amlodipinc
o similares.

También pueden ser útiles los inhibidores de la
enzima convertidora de la angiotensina como cap—

topril, enalapril y otros.
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SÍNDROME DE CONN 0

HIPERALDOSTERONISMO PRIMARIO
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Tratamiento

1. Una vez determinado el díagnóstíco, el tratamiento quirúrgico ablatívo (adre»

nalectomía) en caso de adenoma unilateral es el indicado. Cuando esto no sea

posible o cuando el síndrome esté producido por hiperplasia bí¡ateral de la

glándula, se recomienda:

2. Administrar espironolactona, que es el antagonista especíñco de Ia aldosterona,

en dosis que varían entre 50 y 200 mg/día, en una o dos tomas.

3. Si se presentan efectos secundarios indeseables por el uso de Ia espironolac

toma, como ginecomastia o disfunción sexual en hombres, pueden emplearse

antagonistas del calcio, como verapamilo, nífedípino o similares.

4. También pueden ser de utilidad los fármacos inhibidores de Ia enzima convertí»

dora de Ia angiotensina

Las medidas generales incluyen dieta hiposódica, supresión del tabaco, mani

tenímiento de peso en límites ideales y rea1izar ejercicio físico.
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Síndrome de Cushing

Innoducdón

El síndrome de Cushing se desarrolla por una so»
breproducción mulhcausal de corticosteroídes () por
su administración terapéutica prolongada en dosis
elevadas, particularmente de cortisol, que produce
una intensa respuesta sistémica dirigida al estímulo
de Ia catabolia proteínica y la redirección de los ami-
noácidos a la gluconeogénesis (fig. 33.1).

Sobreproduccíóndl
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Fig. 33.1. Síndrome de Cushíng.

La sobreproducción hípofisaria de hormona adre-
nocortícotrópica por un adenoma que determina la
enfermedad de Cushíng es la causante más común,
aunque rara/ de cortisolísmo espontáneo en la edad

adulta y de este síndrome.
El padecimiento se puede presentar en cualquier

etapa de la vida, 10 que se modifica algo es su ex—

presión clínica; sin embargo, es más frecuente entre
105 30 y 40 años de edad y afecta más a mujeres que
a hombres.

Háobgh

Las glándulas suprarrenales, situadas por encima
de ambos riñones, conforman realmente dos órga-
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nos de secreción endocrina/ ya que la parte exterior
o cortical produce en sus diversas áreas:

' Corticosteroides, como el cortisol (aislado en

193%.
' Ix/Iineralocortícoides, como la aldosterona (des?

cubierta en 1952)

' Hormonas sexuales o androcorticosteroídes,
como la androstenediona, principalmente.

En este capítulo nos ocuparemos esencialmente
de los cortíc05teroides, que tienen una enorme im?

portancia en la regulación del metabolismo de hi—
dratos de carbono, lípidos y proteínas.

Todas estas hormonas se denominan esteroív
des y tienen como estructura elemental al hidro—
carburo tetracíclico llamado Cíclopentanoperhí—
drofenantreno. A partir del colesterol, sustancia
que tiene esta estructura en su conformación, se
sintetizan mediante ciertas vías el cortisol y las
demás hormonas referidas, como se observa en
la figura 33.2.

 INHWEWW

 

Área
supmrrenal:

CHR*

Glomerulosa—>Aldosterona

lo
na  e

n
o

Fasciculada—>Cortisol "  ACTH*>CDI€StewI—>

Pr
eg

n

ReticuIar—>Androstenedwna

Fig. 33.2. Resumen esquemático
de la síntesis de cortisol.



 

La producción suprarrenal de 105 glucocorticoi—
des está determinada por la hormona adrenocor—
tícotrópíca (ACTH), secretada por la hipófisis ani
terior, y ella, a su vez, por el estímulo nervioso
hipotalámíco mediado por la hormona liberadora
de cortic0tropina (CRH).

El paso subsiguiente se da con la formación de
pregnenolona a partir de la estructura del colestef
rol, que a nivel de las glándulas suprarrenales
conduce a la formación de aldoster0na en la ref
gión glomerular, de cortisol en el área fasciculada
y de androstenediona en la zona reticular.

Esto explica ampliamente el porqué el síndro-
me de Cushing suele asociarse en mayor o menor
grado con acciones mineralocortícoides y sexuaf
les.

Las causas determinantes del síndrome de Gus?
hing son las siguientes:

Adenoma hípofisan'o (enfermedad de Cushing).
Hiperplasia, displasia () neoplasia suprarre—
naL
Neoplasías no híp0fisarias productoras de
ACTH.

' Yatrógenas (ACI'H o corticosteroides admi?
nistrados durante lapsos prolongados).

Este complejo sistema fisiológico que produce
el cortisol y que contribuye de manera sobresa—
liente a la regulación del metabolismo de los hi—
dratos de carbono, lípidos y proteínas se controla
y regula homeostáúcamente & través del ritmo de
secreción circadiana de la ACFH, que determina
un máximo nivel de cortisol plasmático entre 6 y
8 a. m. (la hormona del “despertar” por su efecto
excitador del sistema reticular ascendente, como
suele conocerse menos ampliamente), como res—
puesta adaptativa a una amplia variedad de ten—
siones ambientales conocidas como estrés (como

demostró Seylel) y que implica la respuesta hi7
potálammhipóñsissuprarrenales, y la retroalí—
mentación negativa que el cortisol libre circulan—
te impone sobre la CRH y ACTH.

Los niveles normales de cortisol plasmático a.
m./p. m. en ¡Lg/100 m1 son de 17/23, y los niveles
urinarios normales de 17—hidroxicorticoides en
mg/24 11 son de 2 a 10.

¡E. ]. WV Banington, Introducción a la endom'nolagía genm11y mmpam—
da, H. Blume, España, 1977, págsv 220-232.
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Fisiopatología

La sobreproducción del cortisol (asociada con
cantidades variables de aldosterona y androstene-
diona) abre el abanico ñsiopatológico al incidir
sobre Casi la totalidad de los tejidos del organis—
mo; sin embargo, suelen describirse mejor sus ac—
ciones por sus efectos sobre determinados tejidos
y órganos. Sobre el tejido graso incrementa la li—
póh'sís y disminuye la hpogénesís, aumentando
con ello los niveles plasmáticos de ácidos grasos,
glicerol y colesterol.
Un efecto importante sobre este tejido es la re-

distribución de la grasa corporal que se hace de for—
ma centrípeta acumulándose en la cara, el cuello y
el tronco, cuya patogenia no está aclarada pero que
determina la característica cara de ”luna llena”, casi
patognomónica de estos casos cuando la patología
está avanzada.

En el hígado estimula la gluconeogénesis, aumenta
la glucogénesís y, por su efecto periférico inhibidor de
la utilización de g1ucosa, este carbohidrato se eleva en
sangre llevando hasta la hiperglucemia y glucosuría si
supera el umbral renal, dando sintomatología propia
de la diabetes mellitus descontrolada: poliuria, poli—
dípsia y polifagia, entre otras.

En los músculos, el conisol incrementa el catabo—
]ismo proteíníco determinando debilidad muscular
e hipotroña por su depleción, y el consecuente auf
mento en los niveles de aminoácidos circulantes y
lactato.

El sistema inmunitario también se ve afectado
porque disminuye la formación de anticuerpos (cé-
lulas B y "D y de células línf0ídes; se bloquea la síntef
sis de histamina, con 10 que se modifica la respuesta
anafilácijca, y se ejerce una notoria influencia sobre
la respuesta inflamatoria, a la que disminuye con 157
ducción de los linfocitos y de la actividad fag0cita—
ría de 105 macrófagos y otras, por lo que suele haber
tendencia a las infecciones y retraso en los procesos
de cicatrización.
A nivel renal, por efecto míneralocorticoide de la

aldosterona, se incrementa la retención de sodio y
se expolian el potasio y el calcio. La retención de
sodio conlleva un aumento de la volemía, así como

un incremento ulterior de] gasto cardiaco y de las
resistencias vasculares pen'féricas por efecto sensif
bilizador a los receptores de aminas presora5, 10 que
genera hipertensión arterial.

La pérdida renal de calcio junto con la catabolia
proteíníca y el antagonismo que el cortisol ejerce
sobre la vitamina D, son factores que merman Ia
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matriz ósea y hacen que 105 pacientes tengan una

elevada tendencia a las fracturas. Esta desmineralíf
zación ósea se puede valorar mediante radiografías
o densitometn'a ósea.

En el sistema digestivo aumenta la acidez gástri-
ca por sobreproduccíón de ácido clorhídn'c0, dismi—

nuye la producción de moco y aumenta la formación
de pepsina, por 10 que no son raras las manifesta-
ciones Clínicas ulcerosas acíd0péptícas.

Sobre el sistema nervioso produce disminución del
umbral de excitabjlidad, 10 que da origen a datos clíni-

cos psicóticos y a diferentes trastornos del comporta—
miento. En la esfera genital pueden generarse ameno?
rrea e impotencia, así como disminución del volumen
testicular por las acciones de la androstenediona.

TratamientoZ

Una vez establecido el diagnóstico de adenoma
hípofísario () de carcinoma, el manejo debe ser quí—
rúrgíco, si es posible. En el caso de tratamiento mé—

2)? JV Magallanes Rodríguez, ”Urgencias suPran'ena1es y uso clínico
de estermdes", en INNSZ, Manual de terapéutica médica, McGran-Iill
Interamericana, México, 2000, págs. 2807287.

dico del cáncer, e1mítotano/ fármaco que inhibe la
síntesis de cortisol, suele administrarse por vía oral,

repartido en tres o cuatro veces por día hasta su h'—
mite tolerable, generalmente por debajo de 6 g. Su
empleo debe ser cuidadoso, ya que tiene efectos
indeseables.

En el caso de hiperplasia suprarrenal bilateral está
indicada la suprarrenaíectomía. El fármaco ketoc0f
nazol inhibe la esteroidogéne5is en dosis que van
de 600 a 1200 g/día, y suele empleársele como pre-
paratívo prequirúrgíco.

La mefeprístona, que es un inhibidor competitif
vo de los receptores de 105 glucocorticoides, puede
ser útil en casos seleccionados.

En todo caso, tanto con el tratamiento médico
como con el quirúrgico, pueden provocarse maní-
festaciones de insuficiencia suprarrenal, por 10 que
puede ser necesaria la terapia hormonal sustitutiva…

En casos no operables se puede emplear la demo»
mínada suprarrenalectomía “química”, mediante la
administración de ketoconazol, mítotano, amino?
glutetimída o meñrapona.
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SINDROME DE CUSHING
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Tratamiento

1. Con diagnóstico de adenoma hipoñsario o de carcinoma, ei manejo debe ser, si

es posible, quirúrgico. En el tratamiento médico del cáncer, el mitotano, fármaco
que inhibe la síntesis de cortisol, suele administrarse repartido en tres o cuatro

, tomas por día y hasta su límite tolerable, generalmente por debajo de 6 g. Suele

tener efectos indeseables.
2. En hiperplasia suprarrenal bilateral está indicada la suprarrenalectomía EI fárma-

co ketoconazol inhibe ía esteroidogénesís, en dosis que van de 600 a 1200 g/día,

y suele empleársele como preparatívo prequirúrgico. La mefeprístona, inhibidor

competitivo de los receptores de los glucocorticoides, puede ser útil en casos

seleccionados. Ya con tratamiento médico o quirúrgico puede provocarse insu—

ñcíencía suprarrenal y ser necesaria la terapia hormonal sustitutiva

En casos no operables se puede recurrir a Ia suprarrenalecctomía ”química” con

ketoconazol, mitotano, aminoglutetimida, metirapona o una combinación de el¡054

¡ Otras medidas incluyen radioterapia hípoñsaria en caso de microadenoma
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Síndrome de

hipogonadismo

Introducción

El síndrome de hipogonadismo está determinado
por la disminución d ausencia de las funciones de las
glándulas sexuales, tanto masculinas como femenif
nas, y se expresa clínicamente ya sea por sus acciones
endocrinas, particularmente en la esfera de la funcio—

nah'dad sexual y reproductiva del hombre o la mujer,
como de las somáticas, que competen al crecimiento y
desarrollo físico característicos de cada sexo (fig. 34.1).
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Impotencia :
Infertihdad    

Fig. 34.1. Esquema general de] síndrome de
hipogonadismo.

Las causas de este síndrome son diversas y re
percuten en el organismo de foma diferente según
la edad de presentación, antes de la pubertad (pre—

puberal) o después de ella (pospuberal).
El hipogonadismo, a su vez, suele clasificarse en:

' Hipergonadotróñco, en los casos en que las
hormonas gonadotróñcas están incrementa—
da5, como sucede en la afectación primaria de

las gónadas (testículos u ovarios).

' Hípogonadotrófico, cuando hay disminución
Circulante de estas hormonas por alguna alte—

ración que ocurra a lo largo del eje hipotálaf
mofhipóñsis.
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Fisiología

Las hormonas sexuales masculinas, particularmen-

te representadas por la testosterona y la dihidrotesto&
terona, cumplen con las siguientes funciones princíf
pales: díferenbiación, virilízacíón y maduración sexual
espermatogénesis, desarrollo óseo y muscular, libido,
potencia sexual y capacidad procreativa.

Las hormonas sexuales femeninas representadas

principalmente por los estrógenos y la progesterona
llevan a cabo diversas funciones, entre las que desta»

can: maduración normal femenina (uterovaginal y de

los caracteres sexuales secundarios), desarrollo y cre
cimiento de las glándulas mamarias, actividad cíclica

menstrual, fertilidad y gestación1

Los mecanismos de regulación de las hormonas
sexuales a través de los ejes hipotálamo-kúpóñsi&
gónadas, tanto femeninos como masculinos, se muesf

tran en la figura 34.2.

…; Hipotálamo 4» »—
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Hipóñsis

Ovanos<— FSH. LH—> Testícu105
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Fase hltea Fase folicu13r Testosterona

" Progestefona Pregnenolana Deh|drotestostemna

 

esmslerona <——> Androstenediona
 

Estmdiul<—>Estrena—> Eslriol

Fig. 34.2. Mecanismos de regulación hipotálamo»
hipófisis-gónadas en la mujer y en el hombre.

“Melvin M. Gmmbach y Dennis M. Styne, ”Pubertad: ontoger »
neuroendoaínología, ñs¡ología y alteraciones”, en Williams, Tratadf
endurrinologíu, Saunders, España 2004, págs. 127071302.

  

 



  

HIPOGONADISMO MASCULINO

Fisiopatología

En el cuadro de la página siguiente se presenta el
esquema del hipogonadísmo mascuh'no, que ocur
rre por disminución o ausencia en la producción de
testosterona. Sus causas pueden afectar directa—
mente los testículos, como sucede en el síndrome
de Klinefelten el cáncer testicular, las radiacio—
nes, el empleo de ciertos fármacos, la anorquia, la
cript0rquídía o la castración. En condiciones fisio—
lógicas, la actividad androgéníca disminuye con la
edad

La afectación del eje hipotálamo-hípóñsís suele
ocurrir por tumores, trastornos genéticos, radia—
ciones o cirugía, pero también puede ser por causa
idiopática.

En 105 casos patológicos, la disminución o au—

sencia de testosterona en la circulación no produce
el efecto de retroalimentacíón negativa sobre los
receptores hipotalámicos e hípofisaríos, por 10 que
aumentan las concentraciones séricas de las hor—
monas hipoñsaría5, tanto de Ia estimulante del fo—

lículo (FSH) como de la luteinizante (HL), lo que

permite caracterizar a este cuadro con el nombre
de hipogonadismo hípergonadotróñca

Otros mecanismos causales pueden afectar
directamente en algún nivel al eje hipotálam&hipó-
ñsís, como sucede con algunos tumores, trastornos
genéticos, radiaciones, címgía o de causa idiopática.

Todos ellos determinan disminución o ausencia en
la producción de FSH y HL, no se estimula el órgaf
no testicular y por ende no hay o es insuficiente la
producción de testosterona A este último mecanis—

mo se le conoce por el nombre de hípogonadismo
hipogonadotrófíco.

La deficiencia o ausencia de testosterona sérica
y, consecuentemente de dihidrotestosterona, de—
jan de cumplir con las acciones fisiológicas arriba
referidas y se manifiestan clínicamente de diversas
maneras, ya se trate de su presentación en la etapa
pre 0 pospuberal.

En la primera, se evidencia disminución del crecí?

miento y desarrollo óseo por ausencia de estradiol,
que ejerce estas acciones sobre los huesos y que ref
sulta de la acción de la aromatasa sobre la testostero—
na; evidente disminución también del desarrollo de
los caracteres sexuales secundarios y la conformación
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de un biotípo eunucoide, con distribución ginecoide
de la grasa corporal, estatura baja y voz aguda.

Para la segunda, los caracteres sexuales previa-
mente desarrollados se mostrarán normales (¡ atró—
ficos, la grasa corporal puede tener una distribución
ginecoide o androide, hay disminución de la libido
y de la potencia sexual, así como infertilidad.

Como la testosterona tiene, entre otras varias
acciones, la de anabólíco muscular, este tejido mos—
trará disminución en su desarrollo.

Desde el punto de vista del laboratorio y gabinef
te puede encontrarse radiológicamente un retardo
en la maduración y el crecimiento óseos, evidente
en los huesos largos.

Los niveles de hormonas gonadotróficas FSH y
LH pueden encontrarse altos 0 bajos, según se trate
del mecanismo de afectación: si este es en el eje hi—
potálamo—hípoñsarío, estarán disminuidas o au—
sentes, conformando el Hamado hipogonadismo
hípogonadotróñco; en cambio, si la afectación pri—
maria radica en las gónadas (testículos) como suce-

de en el síndrome de Klinefelter, las hormonas FSH
y LH suelen estar elevadas porque no existe el me—
canismo de retroalímentación negativa que provee
la testosterona.

Este último mecanismo se conoce como híp0go—
nadísmo hipergonadotróñco. En ambos casos/ los
niveles de testosterona sérica total como libre son
bajos. Hay disminución de la espermatogénesís y,
por tanto, reducción del eyaculado, oligo 11 ¿120057
permía e infertilidad subsiguiente.

Tratamiento

Debe atenderse y corregirse en la medida de lo
posible ]a causa del hipogonadismo masculino.
Una vez establecido 10 anterior, el objetivo primor»
dial consiste en lograr un desarrollo hormonal y
sexual normal del adolescente en la etapa prepube—
ral y mantener la actividad hormonal y la Caracterí—
zación sexual del varón

La administración de testosterona es suficiente
para corregir de manera adecuada el cuadro clínico
de hípogonadísmo masculino y se debe ajustar la
dosis y forma de administración, según la edad del
paciente en La que inicia el tratamiento. El enantato
o cipíonato de testosterona suele ser e] fármaco de
elección.
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Tratamiento

1. La administración de testosterona es suñciente para corregir de manera adecuar

da el cuadro díníco de hipogonadismo mascutino. Se deben ajustar la dosis yforf

ma de administración según la edad del paciente en la que inicia el tratamiento.

El enantato o cipionato de testosterona suele ser el fármaco de elección

 



HIPOGONADISMO FEMENINO

Fisiopatología

En el cuadro de la página siguiente se presenta el
híp0gonadjsmo femenino, cuyas causas pueden
afectar de igual manera el eje hípotálam&hípóñsís,
como sucede en los casos de panhípopituítarísmo
(representado por el síndrome de Sheehan), diver?
sas lesiones hípotalámícas, tumores y el déficit ais-
lado de gonadotroñnas.

En estos casos, se produce disminución o ausenf
cia de hormonas FSH y LH (esto recibe e] nombre
de hípogonadísmo hípogonadotróñco); por tanto,
no hay estímulo a los ovarios y éstos no producen
estrógenos y progesterona, 10 que hace que su nivel
sén'co esté bajo o ausente.

Por otra parte, el hipog0nadismo femenino pue»
de deberse a patologías que afectan directamente a
los ovarios, como pueden ser la dísgenesía gonadal
(síndrome de Turner), la castración, las radiaciones
y, de manera fisiológica, la menopausia.

En estos casos, los ovarios no producen estrógef
nos ni progesterona y tampoco ejercen la función
de retroalimentación negativa hípotálam&hipoñ—
saria, por lo que se incrementan los niveles circu—
lantes de FSH y LH confonnando el llamado hipo—
gonadísmo hípergonadotróñco.

Los estrógenos cumplen con diversas funciones,
como se indicó antes, y su disminución o ausencia
afectan también a la mujer, dependiendo de si su
presentación es antes de la pubertad o después de
ésta. Antes de ésta se produce de manera sobresa—
liente un ínfantilismo sexual caracterizado por escaf
so desarrollo de los caracteres sexuales secundarios:
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vello sexual escaso, hipodesarrollo mamario, esta—
tura baja y amenorrea primaria; también suele har
ber disminución del crecimiento y desarro]lo óseo.

Si la presentación es pospuberal se producen
amenorrea secundaria, disminución del vello púbíco,
osteoporosis, atrofia mamaria, sequedad de la mu—
cosa vaginal y presencia de taquicardias, bochomos,
palpitaciones y disminución de la libido.

Tanto la historia clínica completa como sus mar
nifestaciones somáticas orientan hacia el diagnósti—
co. El laboratorio mostrará importante disminución
en105 niveles séricos de estrógenos y progesterona.
Los estudios de resonancia magnética nuclear, to—
mografía y ultrasonido, principalmente, estarán in—
dicados para demostrar la presencia de tumores u
otras patologías. EI cariotipo servirá para identificar
y caracterizar las posibles anomalías genéticas.

Tratamiento

Se recomienda el empleo de etínilestradiol o
estrógenos conjugados durante 21 días, seguidos
de acetato de medroxiprogesterona del día 12 a]
21 para reproducir el ciclo menstrual cuando el
hipogonadísmo se diagnostica en la pubertad ref
tardada

El hipogonadísmo híp0gonadotrófíco por afecta-
ción hipotalámica se puede tratar con pulsos de
hormona liberadora de gonadotrofina (GnRH); en

caso de insuficiencia hipoñsaría, el tratamiento se
ofrece con hormona gonadotrófíca (hGC) y meno?
tropínas en caso de buscarse la fertilidad.

Fuera de la posibilidad procreativa, el empleo de
estrógenos puede ser suñciente.º

2Dennis M. Stync, "Pubertad'Q en Francis 5. Greenspan y Dawd C..
Gamet, Endocrinalngía básica y clímca, Sa ed., El Manual Moderno,
México, 2003, págs. 6277628.



 

 

 
 

 

 
  

 

   

 

   

       
  

 

   

  

 

 

 
 
 
    

 
 

 

14 Se recomienda el empleo de etinilestradiol o estrógenos conjugados durante

21 días, seguidos de acetato de medroxiprogesterona del día 12 al 21 para re—

producir el ciclo menstrual cuando el hipogonadismo se diagnostica en la pu-

bertad retardada.

2. EI hípogonadismo hípogonadotróñco por afectación hipotalámíca puede tra—

tarse con pulsos de hormona liberadora de gonadotroñna (GnRH); en caso de

insuficiencia hipoñsaria, el tratamiento se ofrece con hormonas gonadotróñcas

(hGC) y menotropinas sí se buscara la fertilidad '

3. Fuera de la posibilidad procreatíva, el empleo de estrógenos puede ser suñcíente
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HIPOGONADISMO FEMENINO
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Tratamiento
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Síndrome de insuficiencia

Introducción

La insuficiencia suprarrenal primaria se define
como el cuadro fisiopatológíco multicausal producí-
do por un inadecuado funcionamiento de la corteza
suprarrenal, asociado con deficiencias en hormonas
mineralocortícoides, glucocortícoides y andrógenos,
debidas a la destrucción de aquélla y que tiene como
rasgos sobresalientes hipov01emía, híponatremia e
hipercalemia. Es una patología poco frecuente y se
le conoce también con el nombre de enfermedad de
Addison (fig. 3541).
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Fig. 35.1. Esquema general de la insuficiencia
suprarrenal.

Esta forma primaria se produce por afectación
glandular a causa de tuberculosis o adrena1itís auto—
inmune, en cerca de 90 % de los casos, y minoritaf
damente por neoplasias, infecciones bacterianas,
hemonagía bilateral por sepsis, traumatismos, quer
maduras y otros.

Las formas secundarias obedecen generalmente
a supresión súbita de esteroides administrados &
pacientes con supresión de la actividad hipotálaf
mo—hípóñsis-suprarrenales y por lesiones hipofísa»
rías de diversa índole.

suprarrenal

Algunas de las causas de insuficiencia suprartef
nal se presentan en el cuadro 35.1.1

Cuadro 35.1. Algunas causas de insuñcíencia suprarrenal
 

Tipo Ejemplos
 

Pn'man'a Afectación glandula: autoinmune,

infecciosa, neoplasias, amiloidosis,

sarcoidosis hemorragias por sepsis,
quirúrgica 

Insuficiencia metabó]jcaz hiperplasia
suprarrenal congénita fármacos
(metirapona, aminoglutetimida) 

Secundaria Afectación hipofisaria por cirugía,

radiación o neoplasias, y yatrógena por
suspensión súbita de corúcosteroides    

Fisiología

La corteza suprarrenal tiene como funciones
principales;

0 La regulación de la volemía a través de Ia hor
meostasis hidromineral del organismo me—
diante la actividad hormonal mineralocorticoi-
de representada por la aldoster0na.

' El control del metabolismo de glúcidos, lípif
dos y prótidos.

' Otras funciones por medio de] cortisol.
' Funciones sexuales mediadas por la androste-

nediona.

La actividad de la corteza suprarrenal está deter-

minada por la acción que sobre el]a ejerce la hormo—

¡Francisco ]. Magallanes Rodn'guez y Alfredo Reza Albarrán, ”Urgencias
supranenales y uso clímco de estem.des", en INst, Manual de tfmpe'uhca
médica, 43. ed., McGraw-Hjll Interamericana, México, 2000, págs 280287
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na adrenocortíc0tr0pa (ACTH) hipoñsaria, & través

de la integridad funcional del eje hipotálamo—hipó—
ñsís—suprarrenales.

Fisiopatología

En el cuadro de 131 página siguiente se esquema?
tízan los cambios ñsiopatológicos y las repercusio—
nes a niveI clínico y de laboratorio y gabinete oca—
sionados por cada uno de los grupos hormonales
deficitarios en esta enfermedad.

Se debe aclarar que las manifestaciones clínicas se
pueden presentar de forma crónica, particulannente

con astenia, hipodinamía, pérdida de apetito, adelga-
zamiento, náuseas, híperpigmentación de piel a nivel
de pliegues y otras; () aguda, en la llamada crisis Sur

pra1renal, en donde predomina el cuadro de Choque.
La deficiencia de aldosterona ocasiona disminuf

ción en la resorción renal de sodio, y de la excreción

tanto de potasio como de hidrogeniones. Con ello
baja el sodio sérico (hiponatremia) y por consi—
guiente el volumen circulante, que se expresan con
hipotensión arterial, deshidratación e hipoperfw
sión tisular. Esta última hace que disminuya el filr
trado glomerulary se tiene aumento de los azoados
en la circulación y Olíguría.

La hip0natremia es causa también de disminu—
ción en la reactividad muscular vascular, que genera
vasodilatación y que contribuye a la hipotensión ar—
terial referida. La baja sérica de sodio actúa estímuf
laudo los receptores de osmolaridad hípotalámicos
produciendo sed y deseo de consumo de sal.z

La hípercalemia contribuye a la sensación de de—
bi]idad muscular y fatiga, así como a mostrarse en
estudios de laboratorio y gabinete con potasemía
alta y cambios en el electrocardíog1'ama con ondas
T altas y acumínadas, y posibles arritmias. La djs—
minución rena1 en la excreción de hidrogeníones
hace que éstos se acumulen en sangre ocasionando
acidosis metabólica con disminución de pH y bicarf
bonato (HC03).

Por otra parte, la baja del cortisol ocasiona dismi-
nución en la síntesis de sangre, que se presenta con

anemia generalmente de tipo normocítica normof

loma N. Onh, William ]. Kovacs y c. Rowan DeBold, ”The adrenal
cortex“, en Williams, Textbnok ofend0mnology, Sa. cd., Saunders Company/
Filadelfia, 1992, pág. 532.

crómica; asimismo, suele haber neutropenia y ano-
citosis. También se altera la gluconeogénesís, con la
subsiguiente disminución de la glucosa sérica.

La falta de cortisol no inhibe la producción de
hormona liberadora de corticotr0pína a nivel híp0taf
lámico ni de hormona adrenocorticotropa (ACTH);
por tanto, esta última se eleva en sangre, 10 que inf
crementa la actividad de los melanocítos y resulta en
híperpigmentación de piel y mucosas. En el sistema
nervioso central, la falta de cortisol suele ocasionar
alteraciones en la personalidad; en el estómago se
pueden producir aclorhídn'a, náuseas yvómíto.

En cuanto a la deficiencia en hormonas 177
cetosteroides, éstas ocasionan en la mujer disminw
ción del vello pubiano, de la masa muscular, de la
libido y amenorrea.

Tratamiento

En la forma crónica de la enfermedad, la hidro—
cortísona es el medicamento electivo. La dosis por
vía oral es de 15 a 25 mg por día, repartidos en tor
mas de 2/3 por la mañana y 1/3 por la tarde o noche.
También se pueden utilizar prednisona o acetato de
fluorhidrocort-isona, con potente efecto retenedor

de sodio.
Deben atenderse, si es el caso, problemas de …?

berculosís y darse atención especial a situaciones de
estrés como traumatismos, infecciones o cirugía, que
aumentan los requerimientos de corticosteroides.

La insuficiencia suprarrenal aguda, por su parte,

requiere intervención inmediata en unidades de uri
gencia, con la administración intravenosa de solu»
ción mixta (salina isotónica más glucosada al 5 %) a

razón de 2 a 3 € de forma rápida, tomando en men?
ta datos clínicos o medidas de posible sobrecarga
de volumen, para evitarlas.

Se debe administrar fosfato o hemisuccinato de
hídrocortisona IV en bolo inicial, seguido de dosis
de 100 mg cada 6 u 8 h hasta estabilizar al paciente.
En caso de emplear dosis menores que 50 mg de hi7
drocortisona, puede necesitarse la adición del minar
ralocorticoide Huorhídrocortisona. Pudieran requef
rírse algunas medidas de soporte adicionales.
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Tratamiento

1. En la forma crónica del padecimiento, Ia hídrocortisona es el medicamento elec-

tivo por vía oraL También puede utilizarse la prednisona o el acetato de Huorhi-

drocortisona.

Deben atenderse, si es el caso, problemas de tuberculosis y darse atención es-

pecial a situaciones de estrés como traumatismos, infecciones o cirugía, que

aumentan los requerimientos de corticosteroidea

2. La ínsuñcíencia suprarrenal aguda requiere Intervención inmediata con la admi-

nistración IV de solución mixta (salina ísotónica más glucosada al 5 %) a razón de

2 a 3 K de forma rápida, evitando la sobrecarga de vo)umen.

3. Fosfato o hemisuccinato de hidrocortisona IV en bo!o inicial, seguído de 100 mg

cada 6 u 8 h hasta estabilizar. En caso de emplear dosis menores que 50 mg de

hidrocortisona, puede necesitarse la adición del mineralocorticoide ñuorhídrof

cortisona. Pudieran requerirse algunas medidas de soporte adicionales.  
  



Síndrome de secreción inapropiada

de hormona antidiurética

Introducción

El síndrome de secreción inapropiada de hormona
antidiurética o SIADH (por sus siglas en inglés, syn—

drome of inappropriate secretí0n of antidiuretic hormone)
se caracteriza por las altas concentraciones plasmáti-
cas de vasopresína asociadas con hípoosmolan'dad y
euvolemia, que producen manifestaciºnes clínicas en
la esfera neurológica, particularmente (fig. 36.1).
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Fig. 36.1. Esquema general del síndrome de
secrecíón inapropiada de hormona antidiurética.

Sus causas se circunscriben a producir el síndro—
me siguiendo dos mecanismos físiopatológicos báf
sicos: n) aumento en la producción de vasopresina,
y 17) otros no bien conocidos aún pero que incluyen
disfunción de los osm0rreceptores hipota1ámicos
A continuación se muestran algunas causas del

SIADH:

a) Tumores:

' Carcinoma broncógeno o pancreático, leur
cemía.

17) Trastornos del sistema nervioso central:
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' Lesiones ocupativas, enfermedades infla-
matorias y degenerativas, traumatismos, he-
morragías.

c) Fármacos:

' Fenotiaz'mas, m'cíclicos.

d) Otras enfermedades:

. Tuberculosis pulmonar, neumonías, sida.

e) Misceláneas:

' Ejercicio físico intenso, atrofia senil, nicoti—

na, idiopática.

Para determinar el diagnóstico de SLADH habí—
tualmente se consideran los siguientes criterios:

Osmolan'dad plasmática < 275 mOsm/kg H204
Concentración inadecuada de orina (osmola—

ridad > 100 mOsm/kg HZO) en presencia de
funcionamiento renal normal…

Euvolemia, esto es, ausencia de datos clínicos
de hipo o hipervolemia.

' Aumento de la excreción de Na+ en la orina.
' Ausencia de otras causas de hipoosmolari—
dad con euvolemia: hipotiroidismo, hiper?
cortícismo (Addison o insuficiencia hipoñsa-
ria de ACTH) y tratamiento con diuréticos

Fisiología

La hormona vasopresina es la encargada de re—
gular el contenido de agua en el organismo. En su
controlfisiológ1'co participa principalmente el sis—
tema regulador osmótíc0, que a su vez mantiene
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estrechas relaciones con el sistema de presíón-vo—
lumen modulado por el contenido de sodio (Na*)
en el Cuerpo.

En el primero participan los osmorreceptores loca?
h'zados en el hipotálamo, que reacciona con variacio-

nes en la osmolan'dad plasmática del orden de 1 %,
1iberando vasopresina desde la neurohipóñ5ís cuando
ésta aumenta, o inhibiéndola cuando clismírmye.1

La vasopresina actúa sobre diversos receptores
periféricos denominados V1, V2 y V3, localizados en
los vasos sanguíneos sobre los que tiene, entre

otros de menor importancia, un efecto constrictor
en 105 túbulos colectores renales, en donde favoref
ce la resorción de agua, y a nivel hipotalámico como
estimulante de la secreción de hormona adrenocorf
tícotropa (ACTH), respectivamente,

El sistema regulador de presiómvolumen está
integrado por el complejo renina—angioten5ina-
aldosterona, con receptores sensibles de alta pre-

sión en el seno carot-ídeo y en el cáyado aórtico, y de
baja presión en las aurículas, en el sistema venoso
pulmonar y en el aparato yuxtaglomemlar renal. Su
activación depende de los cambios en presíón—volu—
men, determinados, a su vez, por la concentración
sérica de sodio (Na*) y agua, que mantiene la vole—

mia, y se halla interrelacionado estrechamente con

las respuestas generadas por los sensores a los cam—
bios en la osmolaridad plasmática antes referidos.

El valor normal de la osmolaridad plasmática os—
cila entre 280 y 295 mOsm/kg HZO y se obtiene me—
diante la siguiente fórmula:

2 >< [Na*sén'co mEq/l]

: + glucemia mg/dI/18
+ BUN mg/dl/2.8

Osmolan'dad
plasmática

y los valores plasmáticos normales para la hormona
antídíurética —difícil de determinar— oscilan entre 2

y 12 pg/ml con osmolarídad sérica > 290 mOsm/kg
HZO, y menor que 2 pg/ml con osmolarídad sérica
< 290 mOsm/kg H2042

Fisiopatología

La elevación plasmática de vasopresina actúa
sobre los túbulos colectores renales aumentando la
resorcíón de agua y haciendo que aumente la con-

1Alan G. Robinson y ]oseph G. Verbalis, "Neumhipófisis", en Williams,
Tmtadn de md0mnalugía, Elsevier, España/ 2004, págs. 307544.

?mes s. Greenspan y David G Gardner, Endocrinología básica y
clímczz, Sa. ed., El Manual Moderno, Mé>qco, 2003, págs. 1767177.

centración de la orina por mayor contenido de so-
dio (Na*), cuya osmolaridad sue]e estar por arriba

de los 100 mOsm/kg HZO. Ello conduce a un mayor
contenido de agua en el organismo, dilución plas?
mátíca e hipoosmolan'dad con disminución del 507
dio (Na*) 6 híponatremia subsiguiente.

La osmolan'dad plasmática disminuye a menos de
275 mOsM/kg HZO y se comporta hipotónicamente
en relación con el contenido celular, que atrae agua a
su interior, como mecanismo osmótico compensador,

haciendo que se edematicen. Durante el intercambio
de fluidos del espacio extracelular al intracelular ocur
rre salida de iones potasio (K*) de las células.

Las manifestaciones clínicas que exhibe el SIADH
se deben al edema celular que ocurre en el sistema
nervioso central (SNC), particularmente, con diver?

sos grados de cefalea, náuseas, desorientación, ler

targo, confusión mental, algunas deficiencias neu—
rológicas focales, debilidad/ mioclono y asterixis,
conformando la llamada encefalopatía hiponatrémica.

También pueden ocurrir convulsiones y llegar
hasta el coma. Recuérdese que el encéfalo se en—
cuentra contenido en la cavidad craneal y, por tan?
to, el edema de sus células puede Hegar a producir
hipertensión intracraneal, herniacíón de sus ese
tructuras y muerte.

El SIADH clásico concurre con euvolemia; sin

embargo, puede asociarse tanto con hípov01emia
como con hípervo]emia. Este conocimiento es útil
para el enfoque terapéutico.

Tratamiento

Debe investigarse y tratarse la causa determinante
del SIADH; por ejemplo, suprimir fármacos asociados
con su producción, tratarse infecciones del SNC, etcé—

tera.
La restricción en la ingesta de líquidos en la dieta

puede ser suficiente en algunos casos; sin embargo,
suele ser difícil de lograrse por la sed que ocasiona.

Cuando el SIADH cursa con hipoosmolarídad e
hipervolemía se pueden emplear diuréticos. Deben
atenderse y corregirse también las necesidades de
potasio, calcio ymagnesío que suelen perderse jun—
to con la orina…

En los casos que cursan con hípoosmolaridad aso-
ciada con hipovolemía o euvolemia, la administración
de soluciones salinas puede ser suficiente para correr
git el problema. Se debe considerar siempre el riesgo
de míelinolisís pontina y extrapontina/ que puede
ocurrir con la corrección de la híponatremia.
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Tratamiento

1. Debe tratarse la causa del S¡ADH; por ejemplo, suprimirfármacos.

2. Restricción del consumo de líquidos en la dieta; sin embargo, suele ser difícil por

la sed que ocasiona.

3. Cuando ei SIADH cursa con hipoosmo?aridad e hipervolemia, se pueden admi»

nístrar diuréticos, Deben atenderse y corregirse también las necesidades de po—

tasio, calcio y magnesio que suelen perderse con ía orina.

4. En los casos de hipoosmolarídad con hipov0(emia o euvolemía, la administra-

ción de soluciones saíinas puede ser suñciente.

Debe considerarse el riesgo de mielinolisis pontina y extrapontína que puede

ocurrir con la corrección de ¡a hiponatremia.
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Introducción

El síndrome general de adaptación, () estrés, es un
proceso condicionado por situaciones de malestar,
desagrado () amenaza a la homeostasis, que produce
respuestas adaptañvas tanto físicas como conductua4
les, las cuales pueden ser específicas hacia determina—

do agente estresor () generalizadas e ínespecífícas.
Este síndrome es, en síntesis, un mecanismo

biológico de supervivencia que implica particular?
mente al hipotálamo, en su sistema liberador de

corticotropína (CRH), que activa el Eje hipófisí57
suprarrenal y a los sistemas que comprenden el 10-
cus cendeus—epinefrína/sistema nervioso simpático
autónomo (fig. 37,1).
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Fig. 37.1. Esquema general del síndrome general

de adaptación.

El síndrome general de adaptación (SGA) habí—

tualmente se produce de manera aguda y es de—corta
duración, por 10 que sus efectos son usualmente bené-
ficos. Sin embargo, los factores condicionantes ¿) es-
tresantes que se mantienen activos de manera prolon-

37
Síndrome general

de adaptación. Estrés

gada determinan que el SGA sea dañino al organismo,
ya que se rebasan los sistemas de contrarregulación
produciendo signos y síntomas propios de éste.¡

Fisiología

El hipotálamo/ entre otras funciones, constituye

un centro aferente de multitud de informaciones
humorales o nerviosas que dan cuenta del estado
de bienestar del organismo, y eferente de respuesf
tas neuroend0cn'nas que sirven para el adecuado
control de dicha información.2

Estos mecanismos homeostáñcos están confor-
mados en un sistema reverberante en el que inf
tervienen de manera sobresaliente la actividad del
eje hipotálamo—hípófisís—suprarrenales y el sistema
autónomo simpático (fíg_ 37.2).

 , ,
, Estres """ Inh_ibe  

   

  

 *>Hípotálamo <»

Acción ¿ne15Nc
CRH

 Hipófisis

% +
? ACTH
?
!

+ Inf;ibe
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Corteza supmrrenal

"Acción sistémica <—Cortisol"

Activación 5ímpátíco<*

 

 

Fig. 37.2. Mecanismos de regulación neuroendocrina
en el síndrome general de adaptación.

1G. P. Chrousos y R WV Gold, "The concepts of stress and stress sys—
tem disorders: overview of physical and behavioral homeostasis”, en
]AMA, 1992, 26719):124471252.

¡GuytonrHall, Tratado de ¡íswlagfa médica, %. ed., McGraw—Hjll»lnter
amen'cana, Madrid, 1996, págs. 10547105&
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A este mecanismo adaptativo se le llama también
alostático, que significa otra capacidad reactiva del
organismo (allas, ”otro”; stasis, ”posición”) frente a
las amenazas internas o externas, La intensidad de su
reacción cesa generalmente cuando el equilibrio se
restablece (control del agente estresor); pero en algu—
nos casos se prolonga y causa daño al organismo.

Sus acciones generan respuestas cardiorrespiratof
rías, hemodinámicas, metabólicas/ hematológicas y
otras que, en general, alertan para la acción al orga—
nismo en su conjunto, para la lucha o la retirada3

Fisiopatología

El estímulo estresante es percibido en el hipotá—
lamo y la formación reticular a través de las Vías
sensitivas aferentes procedentes de la corteza cere—
bral y del sistema límhico/ que inducen la hberacíón
de la hormona Iíberadora de corticotropina (CHR) y
noradrenalina, como se muestra en el cuadro de la
página siguiente.

La CHR actúa sobre la hipófisis haciendo que
ésta libere hormona adrenocorticotropa (ACTH),

que a nivel de la corteza suprarrenal hace que se
secrete cortisol, el cual incrementa la resistencia per

ríférica & la acción de la insulina y hace que la gluf
cemía sérica se eleve. Por otra parte, el cortisol au—
menta el catabolismo tanto de proteínas como de
lípidos; además/ disminuye el pH gástrico, haciénf
dolo más ácido, y reduce la respuesta ínmunoíníla-
matoria.

Estas acciones del cortisol contribuyen a las mar
nifestacíones clínicas de predisposición a diabetes
mellitus, fatiga y pérdida de peso (en su caso), ma—
yor tendencia a la úlcera péptica y susceptíbíh'dad a
las infecciones. También, a nivel hipotalámico se

liberan B—endorñnas, que incrementan el umbral al
dolor en los pacientes haciéndolos menos sensif
bles a éste; además, se inhiben el apetito y el interés

sexual, con 10 que suele presentarse impotencia…
Por otra parte, también se activa el sistema ner—

vioso autónomo simpático, que aumenta la glucof
genólísis y, por tanto, contribuye con el incremento
de la glucosa sérica. Asimismo, se activa el sistema

ren'ma—angiotensinwaldosterona, que aumenta la
resorcíón tubular renal de sodio y agua, con el sub—
siguiente incremento de la volemía y de la presión
arterial sistémica.

3F. ]. Laso Guzmán e I. Pastor Encinas, ”Formas inespecíñcas de la
respuesta orgámca”, en A. Estella y M. Cordero (coords.), Fundamentos de
]íswputalogía, McGraw4—[ill Interamericana Madrid, 2002/ págs. 13714…

En el corazón aumentan el cronotr0písmo y el
inotropismo, que también influyen en el alza de la
presión arterial y de la frecuencia cardiaca… La acción
del sistema nervioso simpático ocasiona una redis—
tribución de los líquidos corporales, 10 que favorece
la vasodilatación a nivel de órganos vitales como cer
rebro, corazón e hígado, en tanto que se genera va—
soconstn'cción en áreas no prion'tarias como el terri—
torio esplácníco y la piel.

Los betareceptores del pulmón reaccionan con
broncodilatacíón, 10 que hace al organismo mejorar

en su captación de oxígeno. En el sistema nervioso
central, el estímulo simpático hace que el paciente
incremente su estado de alerta, atención, prevención
y vigilancia; sin embargo, clínicamente ello puede
ocasionar cefalalgia e insomnio, así como diversos
trastornos de la conducta.

El organismo queda entonces dispuesto para la
lucha o la huída y con varias alteraciones clínicas
cuando los mecanismos de contrarregulación son
rebasados durante períodos prolongados.

Tratamiento

La supresión o el control del factor estresor psi?
cofísico de cualquier índo1e (social, psicológico,

laboral, orgánico) que actúa negativamente en el
organismo constituye el principal objetivo del trata
miento de fondo de esta patología.

En las alteraciones orgánicas de alto impacto,
como pueden ser un infarto de miocardio, procesos
infecciosos y sepsis, traumatismos, címgías y otros,
además del control de éstas puede asociarse el ern—
pleo de sedantes, analgésicos e inhibidores H2 para
evíta11as úlceras gástricas

Algunos casos requieren sedantes, antidepresi—
vos o ambos medicamentos.

Los betabloqueadores pueden ayudar a dismi-
nuir las manifestaciones asociadas de ansiedad
como temblores y palpitaciones

La prescripción de ansíoh'tícos, como el clonace-
pam para reducir la ansiedad, puede ser útil si se
administran con prudencia, ya que pueden 0casí04
nar adicción

La psicoterapia de apoyo tiene también un lu—
gar que hay que considerar en la atención de estas
personas.

El ejercicio físico y las actividades recreativas, así
como los cambios posibles en el entorno familiar,
socialy1aboral pueden contribuir de forma signifi—
cativa en la mejoría.
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Tratamiento

¿ La supresión o el control del factor estresor psicofísíco de cualquier índole cons-

tituye el principe! objetivo

En las patologías orgánicas de alto impacto como infarto de miocardío, proce—

sos infecciosos y sepsis, traumatismos, cirugías y otros, además del control de

éstas puede asociarse el empleo de sedantes, analgésicos e inhibidores H2 para

evitar las úlceras gástricas,

Algunos casos requieren sedantes, antidepresivos o ambos tipos de medica?

mentos.
Los betabioqueadores pueden ayudar a disminuir las manifestaciones de ansie—

dad como temblores y palpitaciones.

Ek empleo de ansiolíticos, como el clonacepam para reducir la ansiedad, pueden

ser útiles administrados con prudencia.

La psícoterapia y el'ejercicio físico tienen también un lugar por considerat
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Síndromes de

desequilibrio acidobásico

Introducción

Los síndromes de desequilibrio acidobásico es—
tán determinados por las manifestaciones clínicas
que se presentan como respuesta del organismo a
las alteraciones que experimentan los valores del
pH sérico (pH : concentración de hidrogeníones
[H*] en sangre) fuera de la normalidad y que se
conocen como acidosis, o bien, alcalosís, según su

desviación esté a la baja o a la alta, respectiva-
mente.

A su vez, tanto la acidosis como la alcalosís

suelen clasificarse, según su mecanismo básico de
producción, en metabólicas y respiratorias. Las ma—
nifestaciones clínicas de estas desviaciones en el
pH se expresan con alteraciones en el sistema
nervioso central (SNC), pulmonar, cardiovascular

y muscular, particularmente (fig. 38.1).
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Fig. 38.1. Esquema genera! de los síndromes de

desequilibrio acidobásíco.

Fisiología

El mantenimiento de los valores del pH del ]_(,
quido extracelular dentro de sus estrechos límites

de normalidad (7.35 a 7.45), o normohídña, aser

guta el óptimo ambiente de acción enzimática y
de intercambio molecular para las diversas y com—
plejas acciones metabólicas del cuerpo, principal—
mente para el mantenimiento estructura] y fun—
cional de las proteínas vitales que impulsan el
mecanismo metabólico y de transporte del orga-
nismo.1

Estos procesos se enmarcan en el intercambio
de iones hidrógeno que efectúan gran cantidad de
moléculas tanto orgánicas corno inorgánicas con
átomos de hidrógeno que pueden disociarse for?
mando hídrogeníones (H*).

Se le Hama ácido & toda molécula capaz de ce
der hidrogeniones, y base, a aquella que puede
aceptar hidrogeníones. Algunas de las sustancias
acidobásicas presentes en el organismo son: ácido
clorhídrico HCL <—> Cl* + H*, fosfato monobásíco
H2POX <—> HPO; + H*, radical amonio NH] <—>

NH3 + H*, ácido carbónico H2CO3 <—> HCOg + H*,

y ácido acético CH3COOH <—> CH3COO* + H*.
El organismo humano cuenta con diversos sis?

temas reguladores o amortiguadores del pH, co—
nocidos como tampón o buffer, que son:

0 Sistema ácido carbónico—bicarbonato del líquido
extracelular, considerado como el más impor—

tante.

' Sistema amortiguador de las proteínas tanto inf
tra como extracelulares.

- Sistema amortiguador renal.
' Sistema amortiguador respiratorio.

“Martín G4 Cogan, Líquidas y clechulítns. fsiolngía y físioputalogíu, El
Manual Moderno, México, 1993, págs. 2017225.
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Las relaciones de estos sistemas se representan
en la figura 38.2.2 A continuación se muestran los
valores normales del equilibrio acidobásico:

pH: 7.35¡7.45.

PCOZ: 35—45 mm Hg (Tort).

COZ: 24—30 mEq/l.
Bicarbonato actual: 2325 mEq/L
Bicarbonato estándar: 21—27 mEq/1.

Exceso de base: — 3 a + 3 mEq/A
Base (total): 145160 mEq/l.o

o
o
o
o
c
o

Respiración

C' Productos CO2 en el líquido C01
elu¡a

Proteínas del. —> extracelular: v .
metabohsmo 5 % en solucxón +Er|troc1tos

CO2 y HZO 20% ligado a

proteínas

75 % como

K+ bicarbonato
H“ ácido H1C03 y básico

Riñfn<———> HC03

Glicina-
aminoácido HCO; Tracto digest¡vo

G]ubamina
¡ H+ HCO;

Fosfato de Estómago Intestino

Na*' y K+ HCL N3HCOI
NH,_

Fig. 38.2. Mecanismos amortiguadores o buffer
implicados en el equilibrio acidobásico del

organismo.

Fisiopatología

Enseguida se hará una descripción de 105 dife—
rentes mecanismos que producen acidosis y alca—
losis. Algunas formas mixtas, que también pueden
ocurrir, no se tratarán aquí.

ACIDOSIS METABÓLICA

Fisiopatología

Los mecanismos ñsíopatológícos capaces de He—
var al paciente a la acidosis metabólica incluyen:

ZF. ]. Gennañ y 1. ]. Cohen, ”Fisiología de las reacciones ácidofbásicas
mh'acelulaics“, en Jordan ]. Cohen y Jerome P. Kassírer (eds.), 51 Equilibriº
ácidwbu'sica y sus trastomos/ Salvat, Barcelona, España, 1935, págs. 25-39

' Pérdida de bases (bicarbonato) por el tracto di—

gestivo, por el riñón o por ambas partes
' Aumento de la concentración de hídrogenícr

nes (H*) en las sustancias amortiguadoras del

organismo.

También es importante señalar que la acidosis
metabólica puede cursar con alteraciones en Ia
Mamada brecha uniónica, que puede estar normal o

elevada (Cuadro 38.1).

Cuadro 38.1. Valores normales del equilibrio áddobásico
 

pH 735-7.45

FCO2 35-45 mm Hg (Tort)

CO2 24730 mEq/L'

Bicarbonato actual 23—25 mEq/l

Bicarbonato estándar 21-27 mEq/l

Exceso de base —3 a +3 mEq/l

Base (total) 145460 mEq/í

 

 

 

 

 

   
 

Esta brecha se refiere a que en el plasma existe
gran cantidad de aniones orgánicos e inorgánicos
que no suelen medirse & través de 105 procedimienv
tos habituales de laboratorio, pero que contribuyen
de manera importante para e] balance de 105 hidro?
geniones o normohidría.

Para calcular la brecha aníónica se resta la suma
de los aníones séricos cloro y bicarbonato de sodio
obtenidos en el paciente, de acuerdo con la siguienf
te fórmula:

Brecha aniónica : [Na*] * ([Cl"] + [HCOSD

y el resultado normal varía entre 8 y 12 mEq/l.
Con base en 10 anterior, las causas de acidosis mer

tabólíca se dividen en aquellas con brecha aniónica
normal o elevada. En el primer caso están la acidosis
causada por patología díarreica y fístulas gastrointes-
h'nales, insuficiencia renal, uropatía obstructiva y las
acidosis tubulares renales, entre otras; en el segundo
caso se hallan la cetoacidosis, la acidosis láctíca, la
ingestión excesiva de salici1atos y otras.

La acidosis metabólica es una situación clínica

caracterizada por pH arterial y carbonato (HCOSR

bajos, que se asocian con hiperventilación compen»

satoria (aumento de la frecuencia respiratoria, tipo

respiración de Kussmaul) por estímulo en 105 quí—
miorreceptores del organismo, que tiene por objeto
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aumentar la pérdida de CO2 por esta vía, con 10 que
la PaCO2 cae.

El exceso de hidrogeniones (H*) se desplaza har

cia el interior de las células para combinarse con sus
amortiguadores proteíníc05, fosfatos y hemoglobí4
mates, y cede al exterior iones de potasio (K+), con
10 que este catión se eleva extracelularmente.

El medio ácido afecta el corazón disminuyendo su
inotropismo, baja la presión arten'al y puede, junto
con la elevación del potasio extracelular, ser fuente de
arritmias de tipo ventñcular, particularmente cuando
los valores del pH caen por debajo de 7.15.

Con la acidosis disminuye también el tono aIt€*
riolar, 10 que condiciona vasodilatación, factor que

se suma para bajar la presión arterial, y la piel suele
ponerse caliente por vasodilatación periférica. Res?
pecto del SNC, en el líquido cefalorraquídeo (LCR)
disminuye el pH, causando alteraciones en el nivel
de conciencia, letargia y aun coma.

El riñón participa activamente tratando de com?
pensar la acidosis a través de dos mecanismos bási—
cos: aumentando la reabsorción de HCOg a nivel

tubular y favoreciendo la eliminación de H+ por se—
creción activa, ya sea combinándose con sulfatos y
fosfatos 0 con algunos radicales amoníacos (NHQ)
para formar amonio NH3'. La orina entonces tendrá
un pH bajo.

Tratamiento

Debe atenderse y corregirse, en su caso, la causa

directa que lleva al paciente a Ia acidosis metabólif
ca, por ejemplo, diarrea, descontrol diabético y
choque.

La administración de soluciones alcalinas como e]
bicarbonato de sodio constituyen la forma más ade?
cuada de corregír1a acidosis metabólica, y su objetivo
inicial será el de elevar el pH por arriba de 7.24 Debe
manejarse con cautela en pacientes con insuficiencia

cardiaca por la carga de sodíofvolumen que aporta.
Elaná1isis seriado de electrolitos, gases arteria—

les y otros orientan el diagnóstico y guían la tera—
péutíca.
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Tratamiento

14 Debe atenderse y corregirse, en su caso, la causa directa de ¡a acidosis metabó-

lica, por ejemplo, diarrea, descontrol diabético y choque

2. La administración de soluciones alcalinas como el bicarbonato de sodio consti-

tuye la forma más adecuada de corregir la acidosis metabólica, y su objetivo ¡nii

cial será elevar el pH por arriba de 72. Debe manejarse con cautela en pacientes

con insuñciencia cardíaca, por la carga de sodio.

3. El análísis seríado de electrolitos, gases arteriales y otros orientan al diagnóstico

y1a terapéutica.

 

   



ALCALOSIS METABOLICA

Fisiopatología

La alcalosis metabólica se caracteriza por un au—
mento también de iones bicarbonato, y puede estar
causado por diversas patologías que contribuyan
a retener el bicarbonato (HCO ;) o por la pérdida
gastrointestinal o renal de hídrogeniones (H*).

Las principales causas de alcalosís metabó]íca son:

a) Por deplecíón de volumen:

' Vómito, succión gástrica.
' Díuréticos.
' Alcalosis poshipercápnica.

b) Asociada con hipercortisohsmo:

' Síndrome de Cushíng.

' A1dosteronísmo pn'mario.
' Síndrome de Bartter.

C) Hípopotasemía grave.
al) Ingestión excesiva de sustancias alcalinas…

También, los pacientes que cursan con hipoca—

Iemia (fuente posible de debilidad y arritmias) por
diferentes causas, obligan a la sa]ida de potasio

intracelular para compensarle, intercambíándose
éste por hidrogeníones (Hºf), 10 que hace que el
medio intracelular se vuelva ácido y &] extracelular
alcalino.

Otro mecanismo inductor de alcalosís metabó—
lica es la depleción de1volumen extracelular debí—
do al empleo, por ejemplo, de diuréticos, que
obligan al riñón a aumentar la reabsorción de
HCO; + Na+ y agua, en un intento por incremen—

tar el volumen.
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De igual manera, en los casos de pacientes con

hipovolemia, hacen que se aumente por el riñón la
reabsorción proximal de Na* acompañado de C [ y
agua consecuentemente, sodio que se intercambia

con la secreción de hídrogeníones.
La alcalosís metabólica disminuye su acción so—

bre los químiorreceptores, el centro respiratorio se

deprime y ocurre hípoventilación con baja de la fre—
cuencia respiratoria, se retiene CO2 compensatoria—
mente, lo que se expresa en la gasometría arterial
con PaCO2 alta. En el SNC Ia alcalinidad del LCR

contribuye con las manifestaciones de apatía, con—
fusión o estupor en estos pacientes.

Es frecuente la asociación de alcalosis metabóli—
ca con niveles de calcio (Ca+ *) normales 0 bajos que

determinan grados Variab1es de excitabílidad neu—
romuscular con híperreflexía míotática y tetania.

Tratamiento

Debe atenderse y corregirse, en su caso, la causa

directa de [a alcalosis metabólica, por ejemplo/ Vó—
mito, succión gástrica no corregida, ingestión exce-

siva de productos alcalinos, depleción importante
de potasio y otras.

Las alcalosis metabólicas leves o moderadas
ocasionalmente requieren atención terapéutica,

En los pacientes con funcionamiento renal nori
mal, la hipovolemía y la baja sérica de potasio au—
mentan la reabsorción tubular renal de carbonato
(HCO;), como se ha analizado. Por tanto, la correcf
ción de ambas contribuirá al control de la alca10»
sis metabólica; para ello, es útil la administración
de líquidos con sales de sodio y potasio, según sea
el caso.

El análisis seriada de electrolitos, gases arteriales

y otros orientan 1a terapéutica…
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Tratamiento

1. Debe atenderse y corregirse, en su caso, la causa directa de la alcalosís metabóf

Rica, por ejemplo, vómito, succión gástrica no corregida, ingestión excesiva de

compuestos alcalinos, deplecíón importante de potasio y otras.

2. Las alcalosis metabólicas leves o moderadas ocasionalmente requieren aten—

ción terapéutica.
En pacientes con funcionamiento renal normal, la hipovolemia y la baja sérica

de potasio aumentan la reabsorción tubular renal de carbonato (HCO“3)4 Por

tanto, la restitución de ambos contribuirá a la corrección de Ia alcalosis metabó—

lica; para ello, son útiles las sales de sodio y potasio.

3. EN análisis seríado de electrolitos, gases arteriales y otros orientan la terapéutica.

 

 

 



ACIDOSIS RESPIRATORIA

Fisiopatología

La acidosis respiratoria es una patología clínica
caracterizada por pH bajo & hípercapnia ( T PaCOZ)
con grados vañables de bicarbonato (HCOg) eleva—

do compensatoriamente.
El CO2 producido por el metabolismo celular no

es un ácido; sin embargo, a1 combinarse con agua

(HZO) se produce ácido carbónico HZCOS, que rápi—
damente se dísocía en hidrogeniones (H*) y HC03.

Estos hidrogeniones son 105 que influyen en el pH
para hacerlo ácido si su concentración es alta, como
en esta patología.

El control de la concentración de CO2 está a car?

go de la ventilación pulmonar mediada por 105 qui?
míorreceptores, situados principalmente en el hub
bo raquíde0, y cualquier alteración que interrumpa
este mecanismo o aquellos que competen a la res?
piracíón en sí, como la actividad muscular, la Caja

torácica y el intercambio gaseoso alveolocapílar, po—
drán ser causa de acidosis respiratoria.
A continuación se indican algunas causas de este

tipo de acidosis:3

' Inhibición del centro respiratorio bulbar.
' Fármacos: opiáceos, anestésicos, sedantes,

oxígeno en hipercapnía crónica
. Intoxicación por COZ.

' Lesiones del sistema nervioso central y paro
Cardiaca

' Trastomos de los músculos respiratorios y pared
torácica: miastenia grave, parálisis Hácída pen'ó—
dica familiar, xifoscoliosis, obesidad extrema.

' Trastornos del intercambio gaseoso en la par
red alveolar: edema pulmonar agudo, embo—
lismo.

3F. Mota Hernández y ]. Carlos Peña, ”Desequilibrios hidroelectrolíh-
:os“, en Programa de actualización continua pam médzms gmemles/ parte D,
¿bro 4, Academia Nacional de Mediona, México, 1999, págs. 40746.
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' Enfermedad pulmonar intrínseca difusa; bronf
quiñs, asma grave, enfisema, edema agudo pul—
monar, asfixia.

Los quimíorreceptores del bulbo raquídeo reac-
cionan estimulando el centro respiratorio, con 10
que se produce aumento de la ventilación alveolar
para eliminar por Vía pulmonar el exceso de C02,
que se demuestra clínicamente con el aumento de
la frecuencia respiratoria.

Los efectos en el SNC se perciben con somno-
lencia, de1írio & inclusive pueden Hegar al coma;

también se producen vasodilatación en este nivel y
aumento de la presión del líquido cefalorraquídeo,
que se manifiesta clínicamente como cefalalg-ía, Vi—

síón borrosa y edema de papila.
La hípercapnía genera también vasodilatación

arten'olar, con 10 que la presión arterial suele estar
baja. En los riñones/ éstos actúan compensatoria-
mente con un incremento en la secreción de hidro?
geniones, generando mayor eliminación de amo»
niac0 (NH¿) en orina/ por una parte, y aumentando
la reabsorción de HCOg, por otra. El resultado es

una disminución del pH urian y un incremento
de] HCOg plasmático.

Tratamiento

Debe atenderse y corregirse, en su caso, la causa
directa de la acidosis respiratoria… Para esto/ se debe

corregir la ventilación alveolar y utilizar los medios
adecuados para eliminar el exceso de COT

La utilización de bicarbonato de sodio puede es?
tar justificada en pequeñas cantidades cuando el pH
esté por debajo de 7.15, en tanto que las medidas
de ventilación establecidas actúen.

El análisis seríado de electroh'tos, gases arteriales
y otros orientan la terapéutica.
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Resumen de tratamiento

1. Debe atenderse y corregirse, en su caso, la causa directa de Ia acidosis respíf

ratoria. Para esto, se debe corregir la ventilación alveolar y eliminar el exceso

de C02.

2. La utilización de bicarbonato de sodio puede estarjustiñcada en pequeñas can?

tidades cuando el pH está por debajo de 7.15, en tanto que las medidas de

_ ventilación previamente establecidas actúen.
34 El análisis seríado de electrolitos, gases arteriales y otros orientan la terapéutica

 
 



ALCALOSIS RESPIRATORIA

Fisiopatología

La alcalosis respiraton'a constituye un trastorno
clínico con pH arterial alto y PaCO2 bajo. Esta baja de
CO2 se debe fundamentalmente a una hiperventílzv
ción alveolar que “barre” el dióxido de carbono de la
sangre. Entre las causas productoras de esta patología
pueden mencionarse las siguientes:

' Síndrome de hípervenñlacíón psícógena.
' Intoxicación por sahcilatos.

Fiebre muy alta.
Tirotoxícosís.
Hemorragia subaracnoidea.

' Comphcación de la ventilación mecánica asis—
tida.

' Otras.

La alcalosis respiratoria se asocia con grados va—
riables de hípocalcemía, que provoca aumento de 1a
excitabih'dad neuromuscular con hiperreñexía mío?
tática, calambres e incluso tetanía. También ocunen

irritabilidad del SNC y alcalosís del LCR, 10 que se
manifiesta con vasoconstriccíón cerebral, diversas
alteraciones del estado de conciencia y síncope.
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Los riñones actúan de forma compensatoria
aumentando la excreción tubular de HCO;, con 10

que el pH urinario aumenta. En los casos de alca—
losis respiratoria crónica suele determinarse hipo—
fosfatemía, que indica la entrada de estos com?
puestos a la célula para la síntesis de productos
fosfon'1ados.

Tratamiento

Debe atenderse y corregirse, en su caso, la causa

directa de la alcalosís respiratoria.
Se deben evitar los fármacos depresores respirar

torios y1as sustancias alcalinízantes.
Para los pacientes que se mantienen con gran

hiperventílación y manifestaciones de tetanía o sín—
cope, puede ser útil hacerles que respiren en una
bolsa de papel cerrada

En caso de que el paciente esté sometido a ven—
tilación mecánica puede ser necesario sólo dismíf
nuir la frecuencia programada en el ciclado para
hacer que se retenga COZ.

El análisis seríado de electrolitos, gases arten'ales
y otros orientan la terapéutica.
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Resumen de tratamiento

1. Debe atenderse y corregirse, en su caso, la causa directa de Ia alcalosis respiratoría

Se deben evitar los fármacos depresores respiratorios y las sustancias alcalinizantea

2. En pacientes que se mantienen con gran hiperventílación y manifestaciones de

tetanía o síncope puede ser útil que respiren en una bolsa de papel cerrada.

En caso de que el paciente esté sometido a ventilación puede ser necesario sólo

disminuir la frecuencia del (¡clado para que se retenga COT

3. El análisis seríado de electrolitos, gases arteriales y otros orientan la terapéutica.
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Trastornos del
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Introducción

La encefalopatía hepática es un síndrome neu?
ropsiquiám'co complejo, con grados variables de ser
ven'dad, ocasionado generalmente por una enfer-
medad hepática aguda o crónica que le lleva a la in-
suñcíencia para destoxiñcar diversas sustancias nocif
vas provenientes del intestino, o por la desviación de
sangre del sistema porta a la circulación general lle—
vando dichas sustancias tóxicas al sistema nervioso.

El cuadro clínicoinc1uye grados variables de alter
ración en el sistema nervioso como inquietud, des?
orientación, obnubilacíón y coma (fig. 39.1),
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Fig. 39.1. Esquema general de la encefalopatía

hepática.

Los factores desencadenantes de esta patología
son múltiples e incluyen:

' Aumento del aporte de nitrógeno: sangrado

de tubo digestivo, dieta rica en proteínas.
' Trastornos metabólicos y electrolíticos: hipo—

potasemia/ alcalosís, hiponatremia.

' Fármacos: tranquilizantes, sedantes, diuréticos.
' Infecciones.
' Cirugía.
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Encefalopatía hepática

La encefalopatía hepática puede ser reversible
en la medida en que se mejore el funcionamiento
hepático y se puedan controlar o eliminar los factor
res determinantes

Fisiología

Dos estructuras orgánicas están relacionadas con
este síndrome: a) la glándula hepática, que realiza
diversas funciones, por ejemplo, metabolismo de
nutrimentos y vitaminas, síntesis de proteínas plas—
máticas, inactivación (destoxifícación) de diferentes

sustancias provenientes del intestinq formación y se—
creción de bilis e inmunidad, y b) el sistema nervio-
so central, que realiza complejas funciones de regula—
ción, conciencia, cognición, conducta y psicomotn'z.

Fisiopatología

Existen diversas sustancias producidas normak
mente en el intestino que deben ser procesadas por
el hígado; sin embargo, Cuando éste se encuentra

insuficiente es incapaz de hacerlo, por un lado, y
por otro suelen producirse cortocircuitos intra y ex?
trahepáácos que desvían la sangre de la vena porta
a la circulación sistémica, a través de la vena cava
inferior, llevando dichas sustancias, que ocasionan
grados variables de alteración en el sistema nervio—
504 Por ello, es frecuente encontrar asociados con la
encefalopatía hepática diversos signos, síntomas y
alteraciones funcionales de daño hepático.

El amoniaco y los mercaptanos (estos últimos
derivados del metabolismo de la metionína) produ—
cidos en el intestino por acción de las bacterias in—
testinales sobre la urea y Ias proteínas, aumentan
en la circulación general debido a la incapacidad del
hígado para transformarlos (desintoxicarlos), y con
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la presencia de los cortocircuitos referidos evitan su
paso a través de la glándula. Estas sustancias alcanf
zan el cerebro y producen grados variables de tox1'f
cidad en el funcionamiento neural…

Las manifestaciones clínicas de la encefalopatía
hepática mantienen por 10 general una buena corre—
lación con 105 niveles altos de amonemía. Los mer—
captanos son las sustancias causales del llamado
hedor hepática en el aliento y del frecuente olor de la
orina en estos casos.

Otros factores implicados en la patogenia de este
síndrome son la deficiente depuración hepática de
ácido gammaamínobufírico (GABA) producido de

igual manera por las bacterias intestinales, que aunar
do a su síntesis neuronal aumentada y a la producción
alta de agonistas de1receptor de benzodiacepínas pro-
duce de forma aislada o en combinación una inhibi-
ción neuronal a nivel de membrana postsináptica.
Un incremento de la relación entre los amino?

ácidos aromáticos y los aminoácidos en cadena ra—
mificada en el plasma como la feníletanolamina y la
oct0pamina, provenientes de1 intestino o sintetiza—
dos en el sistema nervioso, inducen un desplaza—
miento de neurotrasmisores estimulantes y suelen
estar asociados con este síndrome.

Tanto los signos como la sintomatºlogía observa—
dos en este padecimiento requieren un daño hepatof
celular previo agudo o crónico asociado con cortocir—
cuitos portosistémícos. De ello derivan las alterado?
nes en la síntesis de proteínas que se expresan en
alteraciones de los tiempos de coagulación: tiempo
de pronombina (TP) y tiempo parcial de tromboplas—
tina (TFT), que predisponen a hemorragias, e hip04
albumínemia/ que conm'buye a la formación de ascii
tis junto con hipertensión portal. Se produce frecuen—
temente aumento de las bilirrubinas (ictericia clínica),

1Greg Fitz, ”Complicaciones sistémicas de las enfennedades hepátir
cas”, en Sleínsenger yFordttan, Enfermvdadfs gastrointestinalcs y hepáticas,
63. ed… Panamericana Buenos Aires, 2000, pág. 1429

de enzimas AST y FA y de daño hepatocelular muy
severo, como suele indicar la hipoglucemia

Las sustancias tóxicas que eluden el paso por el
hígado condicionan en el sistema nervioso diversas
manifestaciones que orientan su nivel de gravedad1
e incluyen ciertos trastornos de conducta, memon'a,
atención, ritmo sueño/vígiha, confusión, estupor y
hasta llegar a1coma, así como asten'xís (temblor pos?
tural arritmico de extremidades, cabeza y tronco),

rigidez, hiperre£lexia, signo de Babinski y, a la larga,
convulsiones EI electroencefalograma (EEG) pue—
de mostrar ondas lentas de 2 a 5 por segundo, trifáf
sicas, simétricas y con voltaje aíto.

Tratamiento

El tratamiento incluye tres partes principales:

1. En primer lugar, identificar y corregir en la me—
dida de lo posible el factor o los factores desen?
cadenantes de la encefalopatía hepática, como

puede ser la ingestión excesiva de proteínas en
la dieta, el sangrado en la vía digestiva () el em-
pleo de ciertos fármacos2

2. En segundo lugar, conviene desalojar de] trac—
to digestivo el material nítrogenado, ya sea con
lactulosa, en cantidades de 30 a 120 ml/día por
vía oral, o por enema cuando lo anterior no
sea posible; reducir 0 eliminar las proteínas de
la dieta; administrar antimicrobianos para re»
ducir la flora intestinal, como neomícina, en do»
sis de 1 a 2 g por vía oral, cuatro veces por día.

3. En tercer lugar, ofrecer apoyos a la vía aérea,
así como al estado hemodinámíco y al meta?
bélico del paciente según se necesite.

2]aquelyn F… Heckensteín y Anna Mae Dlehl, ”Complicaciones de las
enfermedades crónicas del hígado", en D1agna'5tíca clínico en gastroenteºm-
logía, El Manual Moderno, México, 1997, pág. 709
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Tratamiento

. Identíñcary corregir en lo posible la causa de Ia insuñciencia hepática y los facf

tores coadyuvantes como el sangrado de tubo digestivo.

. Desalojar el contenido intestinal rico en material nitrogenado mediante enemas

de fosfato.
. Favorecer que las evacuaciones estén ácidas mediante la administración de Iacf

tulosa VO, que también contribuye a disminuir la producción de amonio por las

bacterias intestinales.

. Aplicar enemas con sulfato de magnesio para eliminar las heces del colon.

. Disminuir la Hora intestinal por medio de un antímícrobiano de acción intestinal

como la neomicina.
. Reducir de forma signiñcativa las proteínas en la dieta.

. Apoyos complementarios como ei ventilatorio, en su caso, y corregir la hipogluf

cemia, ¡notrópicos y diálisis.
¿ Para atender probiemas de edema cerebral pueden utilizarse diuréticos osmóti—

cos como el manítoL  
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Pancreatitis aguda

Introducción

La pancreatitis aguda constituye un padecimierr
to autolímítado en aproximadamente 70 % de las
ocasiones; sin embarga en casos graves el proceso
de autodigestíón de la glándula puede tener conse-
cuencias catastróficas (fig. 40.1).
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Fig. 40.1. Esquema general de Ia pancreatitis aguda.

La patogenia de esta enfermedad aún no se com-
prende del todo/ pero se le relaciona más frecuente-
mente con litiasis de las vías biliares, así como con el
consumo excesivo de bebidas alcohólicas.

Se invoca a una activación prematura de los Ci-
mógenos (proenzímas inactivas) en las células aci—

nares de] páncreas, en sus sistemas de drenaje o en
el propio íntersticio de la glándula como el meca?
nismo inicial desencadenante. Hay una lista amplia
de elementos causales que pueden llegar a producir

pancreatitis aguda, como se indica a continuación:

' Litiasis en el tracto biliar
Ingestión excesiva de alcohol.
Neoplasías.
Infecciones.

Medicamentos
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' Traumatismos.

' Posquírúrgicas.

' Misceláneas.

' Idiopáñcas.

Fisiología

La glándula pancreática constituye un órgano de
secreción endocrina y exocn'na, encargada de la ref
gulación de los combustibles (carbohidratos/ lípidos
y prótidos) a través de sus hormonas de secreción
endocrina interna (insulina, glucagón y somatos—

tatina), en tanto que su acción exocñna la ejerce prof
duciendo y vertiendo en el duodeno cerca de 1500 ml
de jugo pancreático, e] cual lleva enzimas que se en-

cargan de la digestión de los nutrientes que llegan a
esta parte inicial del intestino delgado, mediante un
complejo sistema de control en cuya regulación inf
tervienen factores tanto nerviosos (nervio vago) como

humorales (secretina y colecistocinjna duodenales)

y neurohum0rales.
Aquí destacamos las funciones exocrinas, puesto

que a su alteración en el caso de la pancreatitis co»
rresponden mayoritariamente los eventos fisiopaf
tológícos observados.

En circunstancias normales, el páncreas produce
diferentes enzimas digestivas como tripsína, quí-
miotripsina, carboxípeptidasas, elastasa, fosfolipasa,
etc. Estas se sintetizan intracelulannente y se trans?
portan y secretan como proenzímas o cimógenos. Su
activación ocurre en el duodeno, en donde otra en—
zima, la enterocínasa, convierte el trípsínógeno en

tripsína y se inicia una cascada de activación enzif
mátíca a partir de la misma tn'psína activa, contn'bw
yendo con ello al proceso digestivo de los nutrientes
en el tracto digestivo inicial.

El proceso enzimáñco iniciado se lleva a su máxíf
ma eficiencia sobre los nutrientes al neutralizar en
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7.0 el pH ácido de 6.0 que le ofrece el químo procef
dente del estómago, merced al gran contenido de
iones bicarbonato que el jugo pancreático produce
y que le dan un pH de 8.0. Además de] importan—
te contenido de bicarbonato que posee y que llega
a ser seis veces superior al del plasma (150 mEq/l),
también tiene K+, Na* y C1í

Fisiopatología1

Como ya hemos referido, el mecanismo cualitati—
vo que inicia1a activación prematura de 105 cimóge—
nos pancreáticos aún no se conoce bien; sin embar—
go, sea cual fuere la causa/ queda fuera de duda que
esto inicia el proceso autodigestivo sobre la propia
glándula pancreática y los tejidos adyacentes, en su

caso, y se manifiesta clínicamente con signos y sin?
tomas particulares

Los procesos anormales que producen en la glán—
dula necrosis, edema, hemorragia y trombosis lesio—
nan a veces irreversiblemente la estructura pancreá—
tica y determinan alteraciones propias de la glándula,
inicialmente, y posten'ormente sistémicas al verterse
a la Circulación sus diferentes enzimas.

El dolor abdominal epigástñco es el síntoma pre-
dominante (cuadro 40.1) en cerca de 95 % de los ca—

sos, seguido de náuseas, vómito y datos de distenf
sión abdominal.2

Cuadro 40.1. Frecuencia de algunas manifestaciones clí-
nicas de Ia pancreatitis aguda.
 

 

 

 

 

 

   

Porcentaje de
Manifestaciones clínicas presentación

Dolor abdominal epigá5tn'co 95

Náuseas y vómito 80

Distensión abdominal 75

Irradiación del dolor a la espalda 50

Ictericia 20

Presencia de plastrón abdominal 15
 

*sv ]. McPhee, "Trastomos del páncreas exocrino", en s. ]., McPhee
Vr. ngappa, w. F. Ganong y ]. D. Lange (eds.), Fisicputalogz'a médicu, El
Manual Moderno, Méx1co, 1997, págs. 4237433v

2James H. Grcndcll/ ”Acute pancreaúúsá en James H. GrendelL Ken-
1eth R. McQuaid y Scott L. inedman (eds.), Current dxagnaszs & mmm
.-7 gastmmth[0gy, Appleton & Lange, Stanford, Connecticut, Estados
L'mdos, 1996, págs. 4357440.

Estos síntomas se deben al proceso inflamatorio
y necróñco pancreático, así como al estímulo de las
fibras nerviosas de la cápsula y del retropen'toneo,
en su caso, que explican los diferentes sitios posíf
bles de irradiación del dolor.

Este último suele acompañarse de náuseas y Vó—
mito, y producir un 1'leo reflejo con secuestro impor—
tante de líquidos en el continente intestinal, acen—

tuado por la pérdida del potasio (hípocalemía) 1íbef
rado durante la necrosis glandular, que también

puede contribuir con datos electr0cardiográñcos,

afectando la repolarízacíón ventricular.
La irritación de los tejidos que se ha]1an en la per

rífen'a de la glándula puede llegar a hacer palpable
una masa o ”plastrón” de localización epigástrica,
generado tanto por el proceso inflamatorio como
por la respuesta mesentéríca local.

Radiológicamente, en la placa simple de abdo—
men puede encontrarse una dilatación segmentaria
del intestino alto, constituyendo la conocida ”asa
centinela“; asimismo, se observa una separación
del espacio gastrocólíco por edema local y dilatar
ción del colon transverso, que se muestra "cortado”
hacía la línea media abdominal.

El ultrasonido tiene limitaciones técnicas impor-
tantes por la presencia frecuente de gases en las
asas intestinales díjatadas, que no permiten rastrear
adecuadamente la glándula. La tomografía por su
parte, Ofrece más datos tanto para el diagnóstico
como para el seguimiento y pronóstico.

La lípasa liberada y alta en la sangre actúa sobre
el tejido pancreático y le produce necrosis grasa, la
cual llega al resto de estructuras perítoneales tam—
bién sobre sus componentes grasos que, degradar
dos en ácidos grasos libres con incremento en la
m'ghcerídemía/ se combinan con el calcio iónico

consumiéndolo para formar jabones.
Esta hipocalcemía resultante hace que aumente

la irritabilidad neuromuscular, lo que se expresa
clínicamente con grados variables de hiperreflexia
míotática (que puede llegar a producir convulsíof
nes) y los clásicos signos de Chvostek y Trosseau,

así como algunos cambios e1ectrocardiográñcos,
por ejemplo, el intervalo Q7T alargado.

La amílasa, que junto con la 1ipasa se encuentran
elevadas en 90 % de los casos dentro de las pn'me-
ras 24 h de evolución, digiere los po]isacáridos de
glucosa de cadena recta y su cifra elevada en sangre
constituye un elemento importante tanto para el

diagnóstico como para el pronóstico.
La fiebre es habitual en cerca de dos tercios de

los casos y obedece a la liberación de pirógenos ene
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dógenos e interleucina—1 como resultado de la ex—
tensa lesión tisular promovida por la entrada en
circulación de las enzimas pancreáticas activadas.
En 20 % de los pacientes se observa ictericia, que se

debe básicamente a procesos obstructivos de las
vías biliares con aumento de bih1rubina sérica y
fosfatasa alcalina, ya sea interiormente, como en el
caso de cálculos en el coléd0c0, o bien, extrínsecos

por edema importante en el tejido pancreático.
El hígado también puede afectarse y liberar as—

partato aminotransferasa (AST), que sirve como in—

dicador pronóstico. El proceso autodigestívo glam?
dular con inflamación y necrosis afecta los tejidos
vecinos, y por contigúidad con el diafragma puede
desarrollar derrame pleural

Estos_trastomos en el abdomen alto también
afectan la motilidad diafragmática, 10 que aunado a
la disminución pulmonar tensoactíva y al daño so—
bre la membrana alveolocapílar que generan las
enzimas pancreáticas circulantes puede contribuir
al desarrollo de atelectasía pulmonar y edema, mar
niñestos en grados variables de insuficiencia respi—
ratoria y liberación de la enzima deshidrogenasa
láctica (DHL).

La pancreatitis aguda suele formar un ”tercer es—
pacio" promotor de hipovolemia en donde se se
cuestren ]íquidos, motivado por la acumulación de
líquidos extravasados al retroperitoneo y los líquif
dos contenidos en1a luz del intestino paralizado en
el íleo, así como por la fuga de líquidos intravascu—
lares por aumento de la permeabilidad vascular, inf
Hamacíón (favorecida también por efecto del ácido
araquidóníco transformado en prostaglandinas y
leucotríenos, y del aumento de 1isoleciñna que ge—
nera1a fosfolipasa A2) yvasodilatación que promue-
ven las enzimas pancreáticas liberadas en la circular
ción, que activan el sistema caliereínafín'ma gener
rando los compuestos vasoactívos bradicínina y ca-
Iidina

Clínicamente, la hipovolemía producida yde cau—
sa múltiple ¡como ya señalamos? se manifiesta con
disminución de la presión anen'a1, de la presión ve-
nosa central (PVC) y del volumen urinario (oligu—

n'a); la piel suele estar [ría y pálida En grados extre—
mos puede llegarse al choque, con todas sus consef
cuencias.

La lesión tisular generalizada activada tras el
proceso de destrucción pancreática, con la contri-
bución de Ia hípoperfusión tisular por la hipovolef
mia multifactorial, 1atoxicidad que sobre 105 en'tro—
citos genera la ]ísoleciñna, la baja oferta tisular de
oxígeno por la insuficiencia respiratoria, la vasomo-

ción comprometida por los péptidos vasoactivos
referidos y otras, conducen finalmente a lesionar y
afectar el funcionamiento glomerular, con ciertos
grados de elevación azoada en plasma, a producir
acidosis metabólica con disminución de pH sanguí—
neo e incremento del ácido láctico, que hacen que
se incremente la frecuencia respiratoria (respiración
de Kussmaul) como mecanismo compensador, y a
darnos expresión en el laboratorio con aumento de
los leucocitos, anemia y trastornos en las pruebas
de coagulación.

La elastasa activada dig1'ere la elastina de las pa-
redes vasculares y contribuye a la formación de he—
morragias, que en grados avanzados conforman la
pancreatitis aguda subtitulada como hemorrágica y
cuyo pronóstico es más sombrío.

Finalmente, la destrucción del parénquima pan4
creático puede ser tal que comprometa su funciof
namiento endocñno al dañar un considerable nú»
mero de islotes de Langerhans y su producción de
insulina, con el subsiguiente incremento de la gluf
cemia, expresados en híperglucemia y glucosuria.

La falta de la glucosa —como combustible de los
tejidos— por la ausencia de ínsu]jna puede producir
acidosis metabólica debido a la presencia de ceto—
ácidos y complicar más aún la acidosis propia de la
pancreatitis, con 10 que e] pronóstico se ensombref
ce todavía más, como se enfatiza al utilizarse los

criterios de gravedad propuestos por Ranson en ca—
sos de pancreatitis aguda causada por litiasis de la
vía biliar (A) o no biliar (B), como se describe en e1

cuadro 402.

Cuadro 40.2. Pancreatitis aguda, indicadores de gravedad

según Ranson.
 

A Pancreatitis causada por litiasis de la vía biliar ¡¡ su
admisión hospitalaria

Edad > 70 años
Cuenta leucocitaria > 18 000/p1

Glucemia > 220 mg/d1
DHL > 400 U/JZ
AST > 250 U/Z

A las 48 h de su admisión hospitalaria son datos
de deterioro sí hay

 

U
'
I
>
J
>
W
N
H

 

 

1 Disminución del hematócrito > 10 %
2 Aumento sérico del nitrógeno ureíco

>2mgm
3 Calcio sérico < 8 mg/dl
4 Déficit de base > 5 mmol/Z   5 Déficit de líquidos > 4 ¿
 



 

 

B Pancreatitis aguda de causa no litiásíca a su admisión
al hospital
 

Edad > 55 años

Cuenta leucocitaria > 16 000/u1
Glucemía > 200 mg/dl
DHL > 350 U//Z
AST > 250 U/¿

A las 48 h de su admisión hospitalaria son datos
de deterioro sí hay
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Tratamiento

Siempre que sea posible deberá actuarse contra el
agente causal, sí se conoce, en primer término.

La siguiente medida consiste en mantener el pánf
creas en reposo, es decir, mantener al paciente en
completo ayuno a sólidos y líquidos por la vía bucal.

Indicar analgésicos del tipo de la meperidina en
Caso de dolor importante Cuando haya distensión ab—
dominal acompañada de dolor cólico es recomendable
la ap]ícadón de sonda nasogástrica conectada & suc-
ción suave intermitente

El secuestro de ]íquídos causado por la pancreatitis
en ocasiones es significativo y puede llegar a determk
nar un estado de choque, por 10 que es necesario aten—
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der las necesidades de volumen y suelen utilizarse los
líquidos crístaloides (solución salina isotónica), el

plasma y la albúmina humana, según sea necesario.
Los electrolitos deberán reponerse según indiquen

los exámenes periódicos de laboratorio, particular?
mente en el caso del potasio y el calcio.

Los antimicrobianos sue1en reservarse para casos
particulares con fuertes sospechas y evidencia de inf
facción.

Como la vía oral impide al paciente alimentarse, se
debe valorar la instalación de nutrición parenteral.

EI descontrol de la glucemia debe corregirse me»
diante insulina; la acidosis, sí es necesario una vez co-
rregida la volemia, y otros factores que la puedan cau-
sar.

El paciente con pancreatitis grave siempre deberá
ser evaluado por un cirujano, y proceder quirúrgica-
mente en ciertos casos especiales, ymanejarse en unir
dades de terapia intensiva.

La pancreatitis aguda se asocia con una mortalidad
alta conforme la puntuación que se obtiene de acuerf
do con los criterios de Ranson (cuadro 403).

Cuadro 40.3. Tasa de mortalidad asociada con pancreati—
tis aguda según los criterios de Ranson.
 

 

 

 

   

Mortalidad esperada
Criterios en porcentaje

() a 2 1
3 a 4 16
5 a 6 40
7 a 8 100  
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Tratamiento

1. Ayuno de alimentos y líquidos por vía oral para mantener en reposo el pán-

creas
2. Analgésicos de tipo meperidina, según sea necesarío

Sonda nasogástrica conectada con aspiración suave intermitente.

Reposición de voiumen mediante soluciones cristaloides, plasma o albúmina

humana.

Corrección electrolítica según requerimientos: calcio, potasio, sodio.

Debe valorarse cuidadosamente el empleo de antimicrobianos.

. Alimentación parenteral a la brevedad posible.

. Valoración periódica y corrección —si es necesario— de gtucemia, acidosis.

. Insulina rápida según necesidades para control de glucemia.

. Valoracíón quirúrgica y manejo en unidad de terapia intensiva en casos graves.
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Introducción

El síndrome abdominal agudo caracteriza a todo
proceso patológico íntraabdomínal, de inicio habif
tualmente súbito, que cursa de manera sobresalien—
te con dolor en esta región, signos y síntomas de
imitación peritoneal y ataque al estado general; se
asocia frecuentemente con ñeo paralítico, náuseas,

vómito, fiebre y leucocitosis (fig. 41.1).
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Irritación Respuesta Dolor abdom|nal %

pentoneal () ¡|._f|amatm¡a Ilgo paraht¡co % º
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Hipovo]emia híuco€ec;fgsólri _g
Choque P ¿   

Fig. 41.1. Esquema general del síndrome abdominal
agudo.

Sus causas pueden ser múltiples y generalmente
requieren atención quirúrgica urgente. La apen—
dicitis aguda es la causa más frecuente de síndrof
me abdominal agudo que requiere esta forma de
atención.1

Las causas del síndrome abdominal agudo se da-
siñcan, de manera general, en tres grupos, como se
describe a confirmación:2

1Wilhem Silen, Abdomen agudo de COPE, 23, mi, El Manual Moderno,
Méx1co, 1994, pág. 3.

=Hemy L. Bockus, Gaslmmtarologíu: abdomen agudo, 33. ed., Salvat,
España, 1988, vol. IV, págs. 344
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Síndrome

abdominal agudo

Grupo A. Padecimientos íntraabdominales que re
quieren cirugía inmediata:

' Apendicítis aguda complicada
' Obstrucción intestinal con estrangulación.

' Perforación de víscera hueca.
' Colecistitis aguda complicada.

' Aneurisma dísecante de la aorta abdominal

' Trombosis mesentén'ca.
' Ginecológ—icos: quiste torcido de ovario, embaf

razo ectópíco roto.
. Torsión testicular.
' Pancreatitis necrótica hemorrágica.

Grupo B. Padecimientos abdominales que no re—
quieren cirugía:

' Enfermedad acid0péptíca no complicada
' Hepáticos: hepatitis aguda, absceso hepático.
' Intestinales: gastroenteritis, íleítís terminal, inf

toxícacíón alimentaria.
' Infección de vías un'narias, cóh'co nefroureteral.

' Ginecológicos: enfermedad pélvica inflama—
ton'a aguda, dolor por ovulación o dolor inter—
menstrual.

' Peritonitis primaria espontánea (en cirrótícos).
' Hemorragia íntramural del intestino grueso se—

cundaria & anticoagulantes.
' Causas poco frecuentes: fiebre mediterránea,

epilepsia abdominal, p0rñría, satumísmo, vascuf
litis.

Grupo C. Padecimientos extraabdominales que
simulan síndrome abdominal agudo:

Infarto agudo de miocardio.
Perícarditis aguda.
Congest—ión pasiva del hígado.

' Neumonía.
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' Cetoacidosis diabética.
' Insuficiencia suprarrenal aguda.
' Hematológicos: anemia de células falcíformes,

púrpura de Henoch—Schónlein

El síndrome abdominal agudo es la causa más cof
mún de consulta en los servicios de urgencia hospitaf
laría y requiere un diagnóstico pronto y tratamiento
oportuno. La decisión sobre su atención, ya sea médíf
ca3 0 quirúrgica, pone a prueba tanto a clínicos como a

cirujanos, quienes deben basar sus acciones en una
historia clínica acuciosa, un examen físico completo y
los datos proporcionados por los recursos auxiliares de
diagnóstico tanto de laboratorio como de gabinete.

Fisiología

La cavidad abdominal está conformada en sus
paredes por un complejo musculosqu91ético limitar
do por la pelvis en su extremo inferior, el diafragma
en el superior y diversos grupos musculares en la pe—
riferia; la columna vertebral está situada en la parte

posterior. Su contenido incluye tanto vísceras hue—
cas (tracto gastrointestinal, uréteres, vías biliares)

como sólidas (páncreas/ hígado/ bazo, riñones) ubi—
cadas en dos compartimientos, intra y extraperít0—

neales, ricamente irñgadas e inervadas que cumplen
con funciones de digestión, endocrinas, excreción,
depuración, transporte y otras.

Fisiopatología

El dolor es el síntoma sobresaliente en el síndrof
me abdominal agudo; se produce por imitación de las
fibras nerviosas sensitivas intraabdominales. También

se puede irradiar por sufrimiento de otras estructuf
ras, por 10 que se debe llevar a cabo el diagnóstico
diferencial, como sucede con algunas enfermedades

que simulan un síndrome abdominal agudo.
Entre los mecanismos causantes de dolor abdof

minal destacan:

' Inflamación del peritone0 parietal como resulf
tado de la acción del jugo gástrico en caso de
perforación gástrica, de secreción pancreática
en 105 casos de pancreatitis necroticohemorrá—
gica, o por la presencia en la cavidad peritoneal

de bilis o sangre.

31056 Halabc Ch., Alberto Lifshxtz G y Ha1ko Nellen H, Abdºmen agw
du: tranzrmema médicº, McGrawailllnterame1-¡cana, México, 2000,

' Isquemía, que libera sustancias tóxicas, como
en el caso de trombosis mesentéríca.

' Tracción vascular, como ocurre en los trastorf
nos de disección o ruptura aneurismátíca de la
aorta abdominal y otras.

' Distensión y espasmo de la musculatura de Vís—
ceras huecas: intestino, vías biliares, uréteres.

Todos los anteriores pueden ser factores causales
de síndrome abdominal agudo, y tanto la historia clíf
nica como una semiología depurada del dolor pueden
orientar hacía la estructura originaria lesionada.
Hay algunos signos de gran significado clínico,

como el de McBumeyyVon Blumberg para la apenf
dícitis aguda; el de Murphy en caso de colecistitis
aguda; el de ]auvert por perforación de una víscera
hueca que libera aire en la cavidad abdominal y hace
que se “borre” la matidez hepática a1a exploración,
y otros. La exploración del abdomen también sue»
le mostrar defensa muscular.

Los mecanismos referidos pueden favorecer Ia
irrupción de microorganismos patógenos en la caví»
dad peritoneal que activan una respuesta inñamatof
ria inmediata o peritonitis local, con ]íberación de
varias sustancias vasoactivas, factores quimiotáctí-
cos, de estimulación y adhesión leucocitan'a y otras
(histamina, prostaglandinas, complemento, inmuno—
globulinas y factores de coagu]ación) que suscitan
cambios hemodinámicos, metabólicos y neuroendof

crinos locales y sistémicos manifiestos clínicamente
con fiebre, aumento de la presión arterial e incref
mento de la frecuencia cardíaca. Los casos avanzar
dos pueden evolucionar a la muerte por septicemia,

choque séptico o insuficiencia orgánica múltiple.
El sufrimiento de Ias estmcturas abdominales y el

dolor estimulan el reflejo gastroentérico, con lo que
sobrevienen náuseas yvómitq El dolor abdominal por
irritación peritoneal hace que el diafragma se manten—
ga inmóvil de manera defensiva y suele observarse
clínicamente una respiración de tipo torácico.

La actividad motora intestinal se detiene o cesa,

con 10 que suele secuestrarse en su interior abun-
dante cantidad de líquidos y gases, por 10 que clí—
nicamente se evidencian ausencia de evacuaciof

nes, Hatos y perístalsis. También se hace evidente

la distensión abdominal con tímpanísmo. Si esto
último se prolonga, puede llevar a hipovolemia y
choque.

Bajo determinadas circunstancias puede ser útil
rea]izar una punción abdomina1y lavado peritoneal
diagnósticos para demostrar o no la presencia de
sangre, pus y otros.
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Los exámenes de laboratorio y gabinete se deben
individualizar según la patología que se sospeche y
los recursos de que se disponga, pero en general se
requiere una biometría hemática (BH), una química

sanguínea (QS), electrolitos séricos, pruebas de coa?

gulación, grupo sanguíneo yfactor Rh y pruebas cru—
zadas; en el gabinete, radiografía de tórax y abdo—
men (de pie y en decúbito dorsal), ultrasonografía
y tomografía axial computarizada (TAC).

Tratamiento

El empleo de analgésicos y antimicrobianos se ini—

ciará sólo cuando se tenga un diagnóstico presunf

tivo y se haya decidido una conducta por seguir.
Puede ser necesaria la observación estrecha del

paciente durante un periodo de 12 a 24 h en casos

de duda razonable de cirugía.
Los cuadros con datos francos de irritación peri?

toneal deberán someterse a cirugía sin demora. No se
debe retrasar la cirugía en espera de procedimientos
complejos (angiog1afía visceral u otros)

El colocar una sonda nasogástn'ca a derivación ex—

terna puede ser útil para descomprimir el tracto dif
gestívo.

Se debe mantener una buena hidratación con lí—
quidos y electrolitos, según se requiera.

Puede ser necesario el cateterismo vesical para el
control de líquidos y evitar1a paresía de 1a vejiga.



 

SÍNDROME ABDOMINAL AGUDO

 

 

   

 

 

 
 

   

  

 
 

 

     

 

   

 
 

   

  

 

  

 

  

 

  

Tratamiento
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?. El empleo de analgésicos y antimicrobianos se iniciará cuando se tenga un diag—

nóstico presuntívo y se haya decidido una conducta por seguir.

2. Puede ser necesaria la observación del paciente durante un periodo de 12 a

24 h en casos de duda razonable de cirugía.

3. Los cuadros con datos francos de irritación peritoneal deberán someterse a cí—

rugía sin demora. No retrasar la cirugía en espera de procedimientos comp!ejos

(angiografía visceral).

44 Colocar una sonda nasogástríca a derivación externa.

5. Mantener una buena hidratación mediante líquidos y electrolitos según se re

quiera.

64 Puede ser necesario el cateterismo vesical para el control de líquidos y evitar la

paresia de ]a vejiga. 
 



Introducción

La acumulación de líquido en la cavidad perito?
neal se denomina ascitis y sus causas son múltiples
Se puede presentar como una complicación de di-
versas enfem1edades que cursan con hipertensión
portal; por ejemplo, cirrosis hepática, insuficiencia
cardiaca congestíva, perícarditís constrict—iva, trom—

bosis venosa de la vena cava inferiory otras, así como
por procesos ocupativos hepáticos como hem0crof
matosís o sarcoidosis, y por diversos procesos pen?
toneales inflamatorios y neoplásicos.

En el síndrome de ascitis suele intervenir, además

del mecanismo de la hipertensión venosa portal, una
hípoproteinemía importante (en especial, hípoa1bu—
mínemía) como sucede en personas que cursan con
Síndrome nefróh'co, desnutrición, enteropatía perde—

dora de proteínas y otras que ocasionan disminución
de la presión oncótica intravascular con fuga de 111
quidos al íntersticía

Sin embargo, su causa más frecuente es por cirro—
sis hepática y se asocia con una elevada morbimor—
talidad. Desde que el paciente con cirrosis desarrolla
ascitis, aumenta su situación de riesgo de contraer
infecciones peritoneales y de complicarse con gra—
dos Variables de disfunción renal (síndrome hepato—
rrenal); además, la posibilidad de sobrevida se redu—
ce a menos de 50 % a cinco años. El signo clínico de
la ascitis se manifiesta con aumento de volumen ab—
dominal por líquido libre en la cavidad peritoneal,
que puede llegar a perjudicar la dinámica respira—
ton'a (fig. 42.1).

Fisiopatología

En el cuadro de la página 187 se representa el
síndrome de ascitis causado por cirrosis hepática,

42

Síndrome de ascitis

por cirrosis hepática

que es 10 más frecuente. Como se sabe, la cirrosis

hepática produce aumento de las resistencias a la
círcu1ación intrahepátíca mediado por la presencia
de nódulos de regeneración, edema inflamatorio de

los hepatocitos y formación de tejido fibroso, que
por efecto mecánico aumentan la resistencia al flujo
a través de 105 sinusoides.

//
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Fig. 42.1. Esquema general del síndrome de ascwtis.

Lo anterior ocasiona un incremento en la pre?
sión sinusoidal y linfática íntrahepática que se tras—
mite retrógradamente, 10 cual hace que aumente la
presión venosa portal y que e] lecho vascular es?
plácníco se vasodilate y se congestíone. Entonces,
se pierde el equilibn'o de las fuerzas de Starling y
ocurre la fuga de líquido intravascular al intersticio
y la cavidad peritoneal… Este líquido suele tener la
característica de Ser no inflamatorio o trasudado,

que al analizarse después de su extracción median—
te paracentesís suele presentar un color rosado,
contenido proteínico menor que 2.5 g/dl, densidad
menor que 1.016 y celularidad menor que 250 1111113.

La fuga de líquido intravascular a la cavidad
peritoneal lleva al organismo a una reducción del
volumen efectivo circu1ante que activa los baro—
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rreceptores. Estos responden tanto con la activa
ción del sistema renina»angíotensína—aldosterona
como del sistema simpático, haciendo que en los tur
bulos renales aumente la resorcíón de sodio (Na**)

¡y agua, consecuentemente? como mecanismo comi
pensador para aumentar la volemía.

Sin embargo, este aumento de volumen no sólo
no sirve para corregir la volemía disminuida, sino
que contribuye a aumentar aún más la cantidad de
líquido de ascitis en la cavidad abdominal. Esta sir
tuación, aunada a una disminución en la depuración

hepática de aldosterona, ocasiona en el paciente un
cuadro endocrino de híperaldosteronismo secundar
rio, aumento del sodio (Na*) corporal total y dismi—
nución de la excreción renal de éste.1

También, la cirrosis implica una disfunción he—
pática para la síntesis de proteínas, particularmente
evidente en la disminución de la albuminemia, que
hace caer la presión oncótica de] plasma y se cons-
tituye en un mecanismo adicional a la hipertensión
portal para la fuga de líquido intravascular al intersf
ticio y peritoneo, como se ha señalado

El volumen de Ia ascitis puede llegar ¿ compro»
meter la ventilación al impedir la adecuada movili—
dad diafragmática y manifestarse clínicamente con
aumento de la frecuencia respiratoria y disnea.

El diagnóstico clínico se basa en los datos de la
historia clínica y las manifestaciones que suelen ser
propias de la cirrosis como la posible presencia de ic—
tericia, te1angiectasiaa abdomen globoso con Círcuf

lación venosa colateral, líquido libre en la cavidad

'Andrés Cárdenas y Vicente Anoyo, ”Flslopatología y tratamiento de
la ascitis", en Nahum Méndez Sánchez yM.isae1Uribe (eds ), Concepms
actuales enhcpat010gía, Masson Doy'ma, México, 2003, págs. 161473.

abdominal (ascitis) con aumento de volumen en esta

región, signo de la onda líquida y matidez cambian—
te en flancos.

Cuando la ascitis es significativa el abdomen
suele verse a tensión, 10 que afecta la ventilación

que se manifiesta con aumento de la frecuencia res-

piratoria o disnea.
El laboratorio puede mostrar información com»

patíble con daño hepático: aumento de fosfatasa al-
calina, transaminasas ybilirrubínas, así como dísmíf
nución en los tiempos de coagulación (TP, TFT y
otras), hipoalbuminemia, aumento del sodio corpo?

ral total y disminución de su excreción urinaria

Tratamiento

La ascitis en pequeña cantidad no requiere trata?
miento.

Se suelen recomendar reposo y reducción de la
ingesta dietética de cloruro de sodio, de 20 a 40

mEq/día.
Diurétícos. La aldosterona es el fármaco de elec-

ción; sin embargo, también se pueden emplear diu—
réticos de asa como la furosemída y otros.

La ascitis a tensión que produce alteraciones res?
píratorias puede requerir paracentesis evacuadora
en cantidad variable de 4 a 6 K/día, acompañada de

la administración de albúmina.
En casos especiales se ha recurrido a la reinfu-

sión del líquido de ascitis, cortocircuitos peritoneo-

venosos y trasplante de hígado.
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SÍNDROME DE ASCITIS POR CIRROSIS HEPÁTICA
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Tratamiento

1. Se suele recomendar reposo y reducción en el consumo dietético de cloruro de

sodio de 20 a 40 mEq/día
2. Díurétíco& La aldosterona es el fármaco de elección; sin embargo, también pue-

den emplearse diuréticos de asa como la furosemida y otros.

34 La ascitis a tensión que produce problemas respiratorios puede requerir para—

centesis evacuadora, en cantidad variable de 4 a 6 Z/día, acompañada de Ia ad—

ministración de albúmina.

4. En casos especiales se ha recurrido a Ia reinfusión del líquido de ascitis, deri—

vaciones portosistémicas perítoneovenosas o ¡ntrahepátícas transyugulares y al

trasplante de hígado…  



Síndrome

de colon irritable

Introducción

Se considera que el síndrome de colon irritable
es un trastorno motor funcional del tracto digestivo
bajo ante distintos estímulos, que se expresa par—
ticularmente por alteraciones en la defecación, do»

lor abdominal, plenitud, mete0rísmo y distensión.
No se conoce su incidencia y prevalencia en Méf

xico; sin embargo, es motivo de aproximadamente

50 % de la consulta gastroenterológica y su diag-
nóstico se hace por exclusión a través de los méto-
dos convencionales.
Un grupo de expertos reunidos en la ciudad de

Roma propuso los criterios de diagnóstico en el sín-
drome de colon irritable, como se muestra en el

cuadro 43.1.
Este padecimiento es más frecuente en mujeres

que en hombres en una proporción de 2:1, y el cua—
dro clínico del paciente en la consulta médica suele
revelar algún rasgo psicológico anormal, del orden
de 70 a 90 %. El esquema general de este síndrome
se presenta en la figura 43.1.
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Fig. 43.1. Esquema general del síndrome de colon
irritable.
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Cuadro 43.1. Criterios de Roma 11 para el diagnóstico de
colon im'table,*
 

Criterio Características

Criterios 1. Do]or abdominal recurrente durante al
mayores menos tres meses que se alivia con la

defecación () se acompaña de variabilidad
en el número de deposiciones diarias y en la
consistencia de las heces

 

2. Alteraciones de Ia defecacíón en al menos
25 % de Ias ocasiones, ínc1uyendo dos o más
de los siguientes síntomas:

* Alteración en la frecuencia de las

defecaclones
— Alteración en la consistencia de las heces

(duras, sueltas, líquidas)
* Alteraciones en la defecación (urgencia

para evacuar o de esfuerzo; sensación de
evacuación incompleta)

* Presencia de moco en las heces
 

Criterios 1. Distensíón abdominalymeteorismo

menores 2. Hamlencia

Deberían cumplirse al menos dos de los criterios mayores y

uno menor

  
   
* Modificado y reproducido con autorización de Ma. ¡. Delgado Guerrero,
”Trastornos de la motilidad del mbo digestivo”, en A. Esteller y M. Corr
dem (c001d5.), Fundamentos de_ñsíopatología, McGraw+íill Interamencaf
na, España, 1998, pág 249.

Fisiología

En el colon se absorbe aproximadamente 90 %
de agua del líquido proveniente del íleon terminal,
junto con sodio y cloro, y se secretan potasio, bicar-
bonato y moco.1

Su funcionamiento está determinado tanto por
mecanismos nerviosos extn'nsecos (sistema nervioso

simpático y parasímpátíco) como intrínsecos (plexos

“M. A. Valdovinos Díaz, “Síndrome de colon irritable”, en ¡. ¡. Villa—
lobos (ed.), Gastroentgmlagía, 4a. ed., Méndez Editores, México, 2003,
págs.1119-1125.
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nerviosos entéricos) que emiten patrones eléctricos y

de presión que integran el movimiento acorde con
estímulos conocidos como reflejos.

Hay un mecanismo reflejo particular, denominado
reflejo gastrocólíco, en el que se produce aumento en el
peristaltismo del colon después de una comida.

Diversas hormonas secretadas cíclicamente se—
gún los periodos de ayuno o prandi0 también des?
empeñan una importante función en la dinámica
del bolo a través del colon, cuya mecánica obedece
a cambios de presión bien identificados.

El tránsito por su luz hasta la llegada al ámpu—
la rectal se debe, entonces, a diferencias de presión/

al diámetro del tubo y a la densidad y composición
del material que contiene, además de la integridad
vascular, nerviosa y endocñna que lo integran.

En su luz se sintetiza y absorbe vitamina K por ac?
ción de las bacterias que contiene, y cumple diversas
acciones digestivas que aún no se comprenden bien.

Fisiopatología

Los mecanismos ñsiopatológícos expresados en
el síndrome de colon irritable giran alrededor de:

- Trastornos del sistema nervioso central y perifé—
rico, en los que los pacientes frecuentemente
expresan rasgos de conducta depresiva, ansiosa
o de somatización del afecto que ponen en ac—
ción diversos mecanismos centrales y sus res?
puestas a nivel intestinal por aferentes esplácni-
cos lumbares, simpáticos y parasimpáticos.

' Hípersensibilídad intestinal motora anormal
activada por diversas estímulos que reciben
sus receptores de mucosa, de pared y de afef
rentes intestinales.

' Hipersensíbilidad visceral en la que pa1ticipan
diversos neurotrasmisores, como encefalinas,
sustancia P, óxido nítn'co, serotonina y colecisf
tociní.na, entre otros.

Todos estos mecanismos, de manera conjunta o
aislada, pueden activar receptores intestinales (se—

r0t0nínérgícos, particularmente) que generan dos
formas de respuesta en este nivel:

a) Hiperreactivídad motora, en la que se ha def

mostrado aumento en Ia frecuencia de las
ondas lentas, así como incremento en la acti-
vidad de neuropéptidos estimulantes, entre

los que se incluyen agonistas colinérgicos,
colecistocinína, motí1ina y otros, y que se mar

niñestan clínicamente con diarrea () estreñif
miento, con frecuencia acompañados de sen—

sación de haber evacuado el intestino incomf
pletamente, y moco.

b) Hiper5ensibilidad esplácnica, en la que se de-
duce una disminución del umbral a1 dolor por
distensión de la pared intestinal y una reduc—
ción del umbral de presión para desencadef
nar una contracción, que se presentan clínica-

mente con dolor frecuentemente de tipo cóli—
co y que tiene la característica de ser inducido
por las comidas y de ceder con la evacuación.
También son frecuentes la distensión abdof
mínal, el meteorísmo y la flatulencia, y en

menor proporción náuseas o vómito.

No existen marcadores de laboratorio o gabinef
te para 91 diagnóstico del síndrome de colon irrita-
ble, por 10 que generalmente se establece con base
en el estudio clínico completo y por exclusión de otras
patologías orgánicas

Es conveniente, sin embargo, hacer cuando me—
nos algunos estudios convencionales para descartar
estas últimas, como biometría hemática (BH), prue—

bas serológicas, velocidad de sedimentación globu—
lar (VSG), estudio de heces con búsqueda de san?
gre oculta y parásitos. La sígmoidoscopia y el colon
por enema también pueden ser necesarios

Tratamiento

Considerando que el síndrome de colon irritable
es un trastorno difícil de diagnosticar y tratan es muy
importante establecer una buena relación médico—
paciente con el fin de lograr que este último compren—
da el carácter funcional de su problema de salud.

Se recomienda incrementar el consumo de fibra en
la dieta con salvado, psyllium plantago y otros.

Los anticolinérgicos o anñespa5módícos son de
utilidad, particularmente cuando hay d010r que dis?
minuya la actividad motora intestinal. Se suele em-
plear la diciclomina.

Los pacientes que cursan con diarrea frecuente
pueden tratarse con antidíarreicos como el dífef
noxí1ato.

Procinétícos. Císaprída, trimebutina.
Anñdepresívos. Particularmente cuando se evi-

dencia un estado depresivo asociado con el sín—
dr0me.

La psicoterapia puede ser necesaria en pacientes

con una inadecuada respuesta a los fármacos.
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Tratamiento

1. Establecer una buena relación médicopacíente y crear conciencia en este últí-

.…

mo respecto del carácterfuncional de su problema de salud

Incrementar el consumo de ñbra en la dieta con salvado, p5y/líum plantago y

otros.
Los anticolinérgicos o antíespasmódicos son de utilidad, particularmente cuan?

do hay dolor, y disminuyen la actividad motora intestinal. Se suele emplear la

diciclomína.
Antídiarreicos como el difenoxilato.
Procinétícos. Císaprida, trimebutína.

Antídepresívo& Particularmente cuando se evidencia un estado depresivo asof

ciado con el síndrome.

La psicoterapia puede ser necesaria en pacientes con una inadecuada respuesta

a los fármacos.
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Síndrome de hipertensión

Introducción

El síndrome de hipertensión venosa portal
(SHV'P) se define por el aumento de la presión en la

vena porta por arriba de 30 cm de agua, y se produ—
ce por una elevación en las resistencias vasculares

intrahepátícas cuyo obstáculo a la libre Circulación a
esta glándula genera importantes alteraciones her
modínámícas, humorales y metabólicas.

Clínicamente, su manifestación más grave es el

sangrado del tubo digestivo alto (várices esofág1'cas
rotas), seg1úda por la encefa]opatía hepática, la as-
citis y otras (fig. 44.1).

El SHVP se clasifica anatómicamente, según Su
nivel de obstrucción hepática, en presínusoídal, si-
nusoidal y postsínusoidal, como se muestra en el
cuadro 44.1.

Cuadro 44,1. Clasificación anatómica del síndrome de
hipertensión venosa porta1.*
 

 

 

 

Nivel de
obstrucción Tipos

Presinusoidal Extrahepáñca: trombosis venosa portal,
espléníca; compresiones extrínsecas;

fístulas arteriovenosas

1ntrahepát—ica: fibrosis hepática congénita;
esquistosomíasís; regeneración nodular

Si.nusoidal Gnosis
 

Postsinusoidal Extrahepátíca: obstrucción de la vena cava;
síndrome de Budd-Chíari; perícardih's
constríctiva; lesión valvular tricuspídea;

insuficiencia cardiaca congestiva crónica
 

Intrahepáh'ca: enfermedad venooclusiva;

trombosis en la vena hepática    
*Modiñcado y reproducido con autonzación de A. Caro—Paton Gómez y
M. L. del Olmo Martínez, ”Síndrome de hipertensión porta: ascitis", en ].

García Conde, ]. Merino Sánchez y ]. González Macías, Patología gm1erul.
semiología clímca y fisiopatolºgía, McGraw-Hjll Interamericana, España,
1995, pág. 510
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Fig. 44.1. Esquema general del síndrome de

hipertensión venosa portal,

Fisiología

El sistema venoso portal está conformado por un
mecanismo de baja presión (10 a 15 cm de agua)
exento de válvulas, que se encarga de llevar la sangre
proveniente de los sinusoídes de las vísceras abdomi—
nales —ríca en nutrientes, hormonas pancreáticas e
intestinales, antígenos y bacterias intestinales y otras—
hacia la glándula hepática, en donde sus componen—
tes se metabolizan, inactivan o destruyen, para poster
n'ormente verterse en la circulación general.

Fisiopatología

El esquema ñsiopatológíco que se presenta en el
cuadro de la página 193 sigue la secuencia de la hi7
pertensión venosa portal/ causada por la patología
más común: cirrosis hepática

La obstrucción al ]íbre flujo de la sangre venosa
portal hacia la vena cava inferior a nivel de 105 sinu—
soides hepáticos hace que la presión se incremente
retrógradamente. Dicha obstrucción se produce por
la compresión que causa/ en el caso de la cirrosis,

191
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como ya se señaló, tanto la fibrosis como losnódu105
de regeneración hepática que obstruyen las venas
centroíubulíllares.

Entonces, se produce vasodilatación a nivel es?

plácníco para tratar de compensar el aumento de la
presión venosa portal, mediada por el óxido nítrico,
que se activa por la acción de la enzima óxido nít'n'—
co síntetasa del endotelio Vascular.

También intervienen prostaciclinas y el glucagón
que se acumula en la circulación por falta de aclara—
miento hepático; además, se activa el factor nam“uf

rético auricular. La hipertensión y congestión dan
paso posterior a la apertura de cortocircuitos port04
sistémicos que liberan parcialmente el sistema por—
ta de presión, desviand01a sangre de su paso por el
hígado, directamente a la circulación general a trar

vés de la vena cava.

Este cortocircuito contribuye a incrementar la vo—
1emía Circulante yproduce un estado hiperdínámico
que suele manifestarse como piel caliente en las ex—
tremidades, principalmente, y con aumento de la

frecuencia cardíaca…
La hipertensión venosa portal se debe, entonces,

tanto al aumento de la resistencia vascular como al
incremento del flujo sanguíneo. Recuérdese que la

presión (P) está determinada por el producto del

flujo sanguíneo (Q) por la resistencia (R), de acuer—

do con la siguiente fórmula:

P=Q><R1

La hipertensión en el sistema porta se trasmite

retrógradamente al sistema venoso gastroesoíági—
co, 10 que condiciona Várices esofágica5 que al rom-
perse causan sangrado del tubo digestivo alto.

En el abdomen es posible apreciar una red venof
sa colateral mediante la exploración física; asimis-

mo, puede haber sangrado de tubo digestivo bajo

por várices u hemorroides anorrectales por la mis—
ma razón de hipertensión retróg1ada.

El aumento de la presión hidrostática en el sis-
tema porta favorece el trasudado de líquido intra?
vascular a la cavidad peritoneal, con lo que se forma

ascitis de color amarillento con una concentración
proteínica generalmente menor que 2.5 g/d1. Esta

ascitis se puede incrementar en presencia de daño
hepático por la incapacidad de esta glándula para sin-
tetizar proteínas, además de que la disminución de

éstas acarrea una merma en la presión oncótica in—

1 ]. González Gallego y A. Esteller Pérez, "El hígado: ñsiopatolugía de
1215 hepatopat—ías”, en A. Esteller y M. Cordero (coords.), Fundamentos de
¡íswpainlogífl, McGraw—l—HHlntera1-nericana, España, 2002, págs, 2957311.

travascular y se favorece aún más la fuga de líquido
a la cavidad peritoneal.

A1 evitarse el paso de la sangre portal por el híga—
do, éste no metaboliza la insulina circulante, por 10
que aumenta en la sangre y puede dar manifestado?
nes Clínicas de hipoglucemia. La ginecomastia en el
hombre y la amenorrea en la mujer suelen ser alterar
ciones endocrinas generadas por la falta de metabo»
]ist hepático de las hormonas estrogénicas.

La falta de destoxiñcación por daño hepático
puede conducir al aumento de los productos intesf
tinales como el amonio, incrementarse en la circuf
lación y manifestarse clínicamente por su daño a las
estructuras cerebrales como trastornos de conduce
ta, letargo e incluso el estado de coma.

Para el diagnóstico de laboratorio y gabinete
puede ser útil la radiografía simple de abdomen, en
la que puede apreciarse esplenomegaha y datos ín-
directos de ]íquído libre en la cavidad abdominal,
como la imagen de ”vidrio despulido” y otros

La esplenoportogmfía evidenciará la dilatación
del sistema venoso portosistémico, en tanto que en
el cateterismo de las venas suprahepáticas nos dará
información acerca de la presión elevada en “cuña”.
La endoscopia es útil para evidenciar la presencia
de váríces esofág—icas.

Tratamiento

El tratamiento ideal consiste, de ser posible, en

la corrección del proceso obstructívo que lleva a la
hipertensión venosa portal.

El reposo en cama es una de las medidas genera-
les iniciales, particu]armente en 105 casos de SHVP

con ascitis severa, ya que se inhibe la respuesta del
sistema renína—angíotensinaaldosterona y simpáti-
ca, lo que evita en alguna medida la retención de
agua y sodio.

Indicar restricción de sodio en la dieta con el pro—
pósito de mantenerlo en balance negativo, de unos
2 g/día4

Prescribir diuréticos del tipo de la espíronolacto-
na y de asa.

Puede ser necesario el tratamiento quirúrgico,
que incluye la derivación port0cava, peritoneovef

nosa, con la Colocación de un válvula de Le Veen 0
de dispositivos TIPS (cortocircuito portocava intra—
hepátíco transy1.1gular).Z

2Luis F Cervantes Ortiz y umd Kershenovich, “Ascitís”, en …st,
Manual de terapéuhm médica, 43. ed., McGran-Iill Interamericana, Méxír
Co, 2000, págs. 2137217.
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Tratamiento

14 El tratamiento igleal consiste en la corrección del proceso obstructívo que lleva

a la hipertensión venosa portal.

2. El reposo en cama es una de las medidas generales iniciales, particularmente en

los casos de SHVP con ascitis severa, ya que se inhibe la respuesta del sistema

renina—angíotensina—aldosterona y simpática, lo que evita en aiguna medida la

retención de agua y sodio.

34 Restricción de sodio en ¡a dieta con el propósito de mantenerlo en balance ner

gativo, de unos 2 g/día. …
4. Diuréticos del tipo de Ia espironolactona y de asa.

5. Puede ser necesario el tratamiento quirúrgico, que incluye la derivación porto» »

cava, peritoneovenosa, con ¡a colocación de una válvuia de Le Veen o de dispof

sitívos TIPS (cortocircuito portocava ¡ntrahepático transyugular).

La
bo

ra
to

ri
o

 

 
 

 



 

45

Síndrome de

malabsorción

Introducción

El síndrome de malabsorción incluye diversos sig-
nos y síntomas, particularmente el de diarrea cróni-
ca asociado con otros de tipo carencial nutricional,
como consecuencia de la incorporación deficiente
en el metabolismo del organismo de los nutrientes
contenidos en e1tracto intestinal (fig. 45.1).
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Fig. 45.1. Esquema general del síndrome de
maiabsorción.

La génesis de este síndrome es multifactorial y
los mecanismos ñsiopatológícos implicados pueden
incluirse en alguna de las tres fases en que se realiza

el proceso de los nutrientes el tubo digestivo para su
incorporación, y que son:

. Fase de llegada y procesamiento intestinaL
' Fase de absorción mucosafenteral.
' Fase de transporte:.1

lv R. Lingappa, ”Enfermedades digestivas”, en s… ]. McPhee, v. R.
Lingappa, w. F. Ganongy]v D. Lange (eds.), Fisiopatología médica, E1Ma-
nual Moderno, México, 1997, págs. 2807285.
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Fisiología

El intestino cumple con una doble función, que
consiste en la digestión o desdoblamiento de los
nutrientes en su luz por acción enzimática, partícw
laxmente, y en la absorción posterior de ellos a tra-
vés de la mucosa hasta e1torrente sanguíneo.

Su función está regulada por diversos factores
intrínsecos como son las diversas enzimas (pepsí»
na, tripsina, quimiotripsína, elastasa, carboxipep-
tídasas A y B, lipasa, disacarídasa y otras), secre—
ciones (sales biliares), motih'dad, tiempo, etc., y

por variables extrínsecas como 10 pueden ser la
cantidad y las características de los nutrientes, los

hábitos de alimentación y la influencia del tabaco
y el alcohol.

Fisiopatología

Las alteraciones que se puedenproducir en elpro-
ceso digestivo—absortivo de los nutrientes en el traer
to intestinal y que dan lugar al síndrome de malabf
sorción, suelen describirse siguiendo alguna de las
fases anteriormente indicadas, las cuales causan, en
general, un dismetabolismo carencial energético»

calórico, vitamínico y mineral variable.
En el cuadro de la página 196 se observa que en

la primera fase (llegada y procesamiento intestinal)
pueden producirse:

a) Hidró]isis deficiente de los nutrientes, tanto

de lípidos como de carbohidratos (falta de di»

sacaridasas) o proteínas por falta de enzimas
(como sucede en pancreatitis crónica, cáncer

de páncreas), o bien, por la inactividad de és?

tas (por ejemplo, en el síndrome de Zollí_nf

ger—Elhson) .
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b) Disminución de la solubilización de las grasas

por deficiencia de sales biliares (como ocurre

en los procesos obstructivos biliares), por ca—

rencia de nutrientes en 1a1uz intestinal debi?
do a la presencia de parásitos intestinales o a
la falta de agentes que promuevan su absorf
ción (por ejemplo, en 105 casos de déficit del
factor intrínseco), por agentes que reducen su
absorción (como ciertos aniones orgánicos y

la colestiramina) o por sobrecrecímiento bac-

teriano.º

En la segunda fase (absorción mucosafenteraí),

las alteraciones que se producen pueden generar—
se por ausencia de mucosa (como sucede cuando
se reseca cierta cantidad de intestino por determi—
nada causa), por patología propia de la mucosa inf
testinal (por ejemplo, en los casos de colitis ulcera?
tiva crónica ínespecífica, radiaciones o infecciones
de ésta) o por defectos de 105 enterocítos (como en

los casos de deficiencia de 1actasa).

Y por último, ocasionado por una obstrucción
linfáñca que impide el ”transporte" linfático de los
nutrientes provenientes de] intestino, como ocurre
en casos. de linfang1'ectasía intestinal primaria, lin?
foma, tuberculosis y enfermedad de Whipple.

Dentro de las manifestaciones clínicas desta—
can, de manera genérica: diarrea crónica, pérdida

de peso corporal (que suele acompañarse de hiper-
fagía cuando la caxencia de nutrientes implica a los
lípidos, glúcídos y prótidos) y síntomas generales
de debilidad o agotamiento.

En aquellos casos en los que la absorción de al?
gún nutriente en particular se encuentra principal-
mente afectada se suelen manifestar algunos signos
y Síntomas específicos, a saber:

a) Cuando ocurren fetmentaciones bacterianas

excesivas sobre los azúcares se presentan me—
teorismo y distensión abdominal.

b) En los problemas de absorción de los lípidos
las evacuaciones suelen ser abundantes y fé-
tídas.

c) Las alteraciones en la absorción de proteínas

generan deficiencia de proteínas séricas, par?
tícularmente de albúmina, con la subsiguien—
te disminución de la presión oncótica intra-
vascular y fuga de líquidos al intersticio, 10
que se manifiesta con edema.

ºs A Ríleyy M N. Marsh, ”Mala digestión y malabsorcíón“, en Slei—
sengcry Fordtran, Enfmnzdadcs gastrointestinules y hcpática5, 63. ed., Mé-
dica Panamericana, Argentina 2000, págs. 160971632.

d) Los problemas de absorción de potasio cau?
san debilidad muscular; los de vitamina E…

folato o hierro pueden generar glosítís y quei—
losis angular, y por disminución en la síntef
sis de hemoglobina, anemia que se expresa
con palidez de pie] y tegumentos, así como con

fatiga.
e) El déficit de Vitamina A causa ceguera noc—

turna; el de vitamina D y calcio produce alte—
raciones en la conducción neuromuscular con
parestesias y tetania; por deficiencia de vita?
mina K ocurren alteraciones en la coagula—
ción sanguínea que se manifiestan con diver—
sos trastornos hemorragíparos como equimof
sis, petequias y sangrados.

En el laboratorio y gabinete son de utilidad las
siguientes pruebas: en malabsorción de grasas, aná
lisis de las heces fecales para determinar esteatorrea/
y en sangre los valores de colesterol sérico; en la de
azúcares la curva de glucemia y la tolerancia a la Dr
xilosa; para proteínas es útil la determinación de ali
búmína sérica; en Vitamina B… la prueba de Schil—
]jng y biometría hemática.

Los niveles de calcio sérico, carotenos y potasio
pueden estar alterados, así como el tiempo de prof
t-rombina prolongado en caso de deficiencia en la
absorción de Vitamina K Las pruebas de sensibili—
dad al gluten, radiografías intestinales e incluso la
biopsia de la mucosa pueden ser de utilidad

Tratamiento

Debe tratarse la causa, sí es posible, una vez es»
tablecido el diagnóstico con base en la información
Clínica y en los estudios de laboratorio o gabinete
pertinentes.

La corrección del déficit de nutrientes es necesa—
ria a través de un programa nutricional adecuado
que provea un aporte calórico-proteínico suficiente
y los nutrientes en foma equilibrada.

Se deben suprimir de la dieta elementos adverf
sos como podrían ser al gluten o la lactosa en per?
sonas que muestren intolerancia a ellos

Adicionar en la dieta ciertos elementos deficita—
n'os comprobados como vitaminas, minerales y oh-

goelementos.

Pueden utilizarse colestíramína y enzimas pan?
creáticas.

Los esteroides estarían indicados en Ia enferme—
dad de Crohn.
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SÍNDROME DE MALABSORCIÓN
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Tratamiento

1. Debe tratarse ¡a causa, si es posible, una vez establecido el diagnóstico.

2. Corrección del déñcít de nutrientes mediante un programa nutricional adecua—

do que provea un aporte calórico y proteínico suñciente

3. Suprimir de ¡a dieta aquel1os elementos adversos como podría ser el gluten en

ciertos casosl

44 Adición en [a dieta de cíertos elementos deñcitarios como vitaminas, mineraies

y oligoelementos.

5. Pueden utilizarse colestiramína y enzimas pancreáticas.

64 Los esteroides estarían indicados en la enfermedad de Crohn

 



Introducción

El síndrome de oclusión intestinal (SOI) es una

urgencia médica integrada por un conjunto de sig—
nos y síntomas de etiología diversa que siguen una
fisiopatología común caracterizada por el impedi-
mento al flujo intestinal normal de gases, líquidos y
sólidos.

El cuadro clínico lo conforman indíscuñblemente
la incapacidad para evacuar y canalizar gases, dis-
tensión abdominal y vómito. De no resolverse con
oportunidad este grave problema, ocum'rán grados
variables de deshidratación, trastornos acidobásif

cos y electrolíticos, intoxicación y muerte (fig. 46.1).
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Fig. 46.1. Esquema general del síndrome de

maloclusión imestina1.

El SOI suele clasificarse de diversas maneras, ya sea
por su localización: oclusión intestinal alta (estómago
o duodeno), media (de yeyuno hasta colon derecho) y

baja (de colon izquierdo a recto); como por su meca—
nismo: mecánica (hernia estrangulada, obstrucciones
íntn'nsecas o extrínsecas, invaginaciones, adherencias
y bridas, cuerpos extraños, parásitos, etc.), neurágena
(ñeo paralítico/ 11e0 espástico) y vascular oclusiva.

46

Síndrome de

oclusión intestinal

Fisiología

El intestino delgado constituye un órgano que
cumple con importantes funciones en la digestión y
absorción de la gran mayoría de nutrimentos que
recibe (carbohidratos, lípidos y proteínas) a través
de sus casi 5 m de longitud, mediante un complejo
control neurohormonal que regula, entre muchas
otras, su actividad motora propulsiva, que favorece
la mezcla y extracción de su contenido, diferenciada
claramente en dos fases: de ayuno & ingesta.

Tiene también una enorme capacidad de absor—
ber líquidos y electrolitos: alrededor de 80 % de los
9 € de líquidos que recibe diariamente tanto de fuen—
tes exógenas como endógenas.

Por su parte, el intestino gmeso o colon, más cor—
to (1 a 2 metros)/ cumple funciones de absorción de
agua y electrolitos con la participación de Ia aldostef
rona, por 10 que desempeña una importante función
en el equilibrio hidromineral del organismo. Ade?
más, la microflora que contiene participa en ciertos
procesos digestivos y en la producción de vitaminas.

El colon es receptáculo para las heces y produce
moco con efectos lubricantes?

Fisiopatología

La oclusión intestinal produce estancamiento o
”secuestro” de sustancias sólidas, líquidas y gaseo—
sas en el extremo proximal ¿ la obstrucción, en el
que en etapas iniciales es posible auscultar un per
rístalt-ismo llamado "de lucha”…

Hay ausencia evidente de evacuaciones y de car
nalización de gases por el paciente. La cantidad de

¡Vishwanath R. Lingappa, “Enfermedades digestivas", en Stephen ]
McPhee, wuuam F. Ganong, Vishwanath R. Lingappa y Jack D. Langa
Fiswputología médica, El Manual Moderno, México, 1997, págs. 255-270.
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líquido intestinal que llega a acumularse es muy
importante si se considera que un adulto normal
secreta entre 3 y 5 Y por día de jugo entén'co rico en
proteínas, e]ectro1ítos y agua, entre otros, y que al

acumularse en la luz intestinal hace que sus pare?
des se dístiendan.

Cuanto mayor es la distensión intestinal, se re—
duce drásticamente su capacidad de absorción y auf
menta la secreción hacia su luz, con lo que la pérdida
de agua y electrolitos por el organismo es mayor.
Esto conduce al paciente & deshidratación e hipo?
volemía, con sus manifestaciones clínicas de dismi—
nución de volumen urinario, piel seca e hipotensión
arterial.

Asímismo, aumenta el valor del hematócrito por
la hemoconcentracíón producida. La dilatación ínv
testinal también estimula las terminales neuroente—
redes, 10 que genera dolor de tipo cólico y desencaf

dema Vómito/ situación que contribuye a empeorar

la deshidratación en el paciente
El vómito es una manifestación clínica frecuente

en las obstmccíones altas y medias, en tanto que no
lo es en las bajas o de colon.

Tanto las pérdidas de líquido y electrolitos por el
vómito como su secuestro en la luz intestinal, y po—

siblemente por las medidas terapéuticas que pudie—
ran haberse aplicado, como la colocación de una
sonda al estómago para derivar su contenido al ex-
terior, sin la reposición adecuada, Hevan al paciente
a una importante deshidratación, hípovolemia e hi—

poperfusíón tisular con disminución del filtrado glo—
merular, elevación de productos azoados en sangre,
aumento de la densidad y disminución del volumen
urinario, por un lado, y a la acidosis con disminuf

ción del pH, por otro.
El aumento de la presión y la distensión intestt

nal causan un edema en su pared y estasis venosa
que puede llegar a la isquemia del órgano como una

complicación adicional. Las manifestaciones clíni-
cas que producen incluyen una distensión abdomi-
nal tan importante que puede afectar la respiración,
así como timpanismo.

En la luz intestinal ocurre seguidamente una
proliferación y traslocacíón de la flora bacteriana,
con toxemia, peritonitis y otras posibles complicar
ciones.

El cuadro clínico generalmente dramático, aunado

a la exploración física y de gabinete con radiografías
de abdomen que muestran la dilatación de asas inf
tesñnales con presencia de niveles hidroaéreos, sue?
len ser suficientes para establecer el diagnóstico.

Tratamiento

La primera medida que se debe tomar es la de
mantener al paciente en ayuno completa así como
Ia colocación de una sonda de derivación a estómaf
go para descomprimirle de líquidos y gases reteni—
dos en el tracto digestivo.

Además del ayuno completo y la derivación al
exterior del contenido gastrointestinal, merecen es?
pedal atención la rehidratación intravenosa y la cof
¡rección tanto electrolítica como acidobásica nece-
sarias en cada caso.

A] tiempo de estab1ecer las medidas previas y
precisar el diagnóstico, se debe considerar la reso-

lución del problema mediante Cirugía, ya que el tra—
tamiento es generalmente quirúrgico, con excepción
de los casos de oclusiones incompletas o suboclu—
siones que pudieran resolverse simplemente con la

terapia arriba indicada.
La valoración clínica frecuente y los estudios de

gabinete con radiografías de abdomen son neceser
ríos para determinar el momento y el plan de círuf
gía necesario.
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Resumen de tratamiento

1. La medida obvia es e1ayuno completo y la colocación de una sonda a estómago

para descomprimir de líquídos y gases el tracto digestivo.

24 Al mismo tiempo en que se efectúan las medidas previas se debe considerar la

cirugía, ya que el tratamiento es generalmente quirúrgico, con excepción de los

casos de oclusíones incompletas o suboclusiones que pudieran resolverse sólo

con la terapia arriba indicada
3. La rehidratación y la Corrección electrolítica requieren especial atención.

4. La valoración clínica y los estudios de gabinete con radiografías de abdomen

son necesarias para determinar el momento quirúrgico en caso necesario.
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Síndrome

diarreico agudo

Introducción

El Síndrome diarreico agudo (SDA) se caracteri—

za por aumento en el número de evacuaciones, en
el volumen de éstas ¿) ambos procesos, en donde
las heces son generalmente pastosas 0 líquidas.

Sus causas suelen ser múltiples, desde los exce—
sos alimentarios hasta las de orígen psícógeno (cua?
dro 47.1). Sin embargo, predominan las de origen
infeccioso, que pueden poner en riesgo la Vida del
individuo por la gran pérdida de agua y electrolitos
que ocasionan y que llevan al colapso circulatorio
por deshidratación habitualmente isotónica, acido?
sis metabólica y otras complicaciones sí no recibe
atención oportuna y adecuada (fig. 47.1).1

Cuadro 47.1. Mecanismos y algunas causas de diarrea.
 

Mecanismo Causa

Osmótica
 

Ausencia de lactasa

Uso de laxantes

Ingestión de sorbitol
 

Enterot0>dnas

Síndrome deI intestino corto
Tumores como el VIPoma (cólera

pancreático)

Secreton'a

 

Malabsorción Deficiencia enzimática pancreática
Pérdida de enterocitos
 

Diabetes meílitus
Infecciones (shigellosis)

Motera  

 

   
En términos prácticos, la diarrea suele clasificar

se en grave cuando se presentan 10 o más evacua-
ciones por día, moderada, con Cinco a nueve evacua—

1Kenneth D. Fine, ”Diarrea", en Sleisenger y Fordtran, Mark Feld-
man, Bmce F. Scharschmidt y Marvin H. Sleisenger (eds.), Enfermedades
gasfroxmestinales y hepáticas, 63. ed., Médica Panamericana, Madrid, Espa?
ña, 2000,págs.139465.
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ciones, y mínima, con menos de cinco evacuaciones

por día. Los casos graves de diarrea pueden causar
pérdidas de agua, del orden de 105 4 a 10 L' por día,
de características ísotónicas con el líquido extracef
hilar, en las primeras 24 a 48 h, y posteriormente se
vuelven hípotónícas.
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Fig. 47.1. Esquema general del síndrome diarreico

agudo,

Fisiología

Las principales funciones intestinales consisten en
la digestión y absorción de nutrientes y agua; su flujo
está controlado por mecanismos tanto intrínsecos
como extrínsecos Las variaciones, ya sea en volumen
como en componentes de la carga alimentaria y otros
que reciben el tracto digestivo, aunadas & la estructura
anatómica particular, determinarán el número y las
características de las evacuaciones.

Fisiopatología

Los mecanismos implicados en el síndrome dia—
rreico agudo (cuadro 47.1), cuando son graves con?



ducen al desarrollo de: a) pérdida de 4 a 10 o más
litros de agua por día, haciendo que las heces sean
francamente líquidas, con presencia 0 no de sangre,

moco, proteínas (¡ pus, según1a causa, y producien—
do deshidratación generalmente isotónica en sus
inicios, manifiesta con sed, oliguria y sequedad de
piel y mucosas; b) hipovolemia subsiguiente con
baja de presión arterial, aumento de la frecuencia

cardiaca por el estímulo adrenérgico compensador
que se produce, hemoconcentracíón que hace que
se eleve el valor del hematócn'to, disminución del
filtrado glomerular con incremento de los azoados
e hípoperfusión tisular generalizada que lleva a la
acidosis metabólica con baja de pH y bicarbonato
séricos. Esta última se agrava por las pérdidas intes-
tinales de sales durante la diarrea.

La hípovolemía también desencadena la res—
puesta activadora y compensadora del sistema reni—
na—angiotensína—aldoster0na, 10 que genera una
redistribución del volumen Circulante hacía órganos
Vitales como corazón, cerebro e hígado, e incre—
mento en la reabsorción de sodio y agua por los ri»
ñones, con lo que se acentúa la oliguña.

De acuerdo cen la etiología, una forma de en-

contrar el diagnóstico puede requerir la práctica de
estudios endoscópicos como rectosígmoidoscopía,
ñbrogastroscopía o un estudio del tránsito intestíf
nal; pruebas de la Dixilosa, de Schilling o de Gor-
don; búsqueda de sangre oculta en heces; examen
microscópico en fresco, coprocultivos, coproparasíf
toscopia; tinción de Sudán y otras.

20]

Tratamiento

Ante un cuadro de SDA es importante determi—
nar la posible causa de la diarrea con la información
clínica obtenida, para actuar racionalmente y tra—
tarla.

De forma simultánea hay que asegurar la rehi-
dratación del paciente. Esta se obtiene de preferenf
cia, sí la vía oral está conservada, mediante la admi?
nistración de agua con un poco de sa1y azúcar, así
como jugos o té en cantidades variables, a razón de
50 a 200 ml/kg de peso por día_

Los casos graves pueden requerir la administra
ción de soluciones intravenosas, particularmente

con solución de rínger con lactato.
La valoración del estado de hidratación y los ni?

veles séricos de electrolitos, pH, osmolaridad y
otros, realizados con la frecuencia que la situación

amen'te, son necesarios en los casos graves para su

reposición objetiva.
Se suelen emplear ciertos agentes farmacológi—

cos antidiarreicos, como la loperamída y el subsah—
cilato de bísmuto.

Debido a la severidad del caso y en tanto se ob?
tienen los resultados de cultivos de heces, puede
ser necesario iniciar el manejo empírico con antimi—
crobianos como las fluoroquinolonas, trímetopri—
ma/sulfametoxazol o eritromicina.
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Tratamiento

1. Es Importante determinar ía posible causa de la diarrea para actuar racionalmew

te y tratarla.

2. El objetivo principal es la rehidratación de! paciente. Esta se fogra, si la vía oral

está conservada, administrando agua con un poco de sal y azúcar, así como

jugos o té en cantidades variab]es, a razón de 50 a 200 ml/kg de peso. Los casos

graves pueden requerir la administración de soluciones intravenosas, particular

mente con solución de finger con lactato.

3. La va¡oracíón del estado de hidratación y los niveíes sérícos de eíectrolitos, pH,

osmolaridad y otros, son necesarios en casos graves para su reposición objetiva.

4. Se emplean agentes antidíarreicos como la Ioperamída y el subsalicí?ato de

bismuto.
5. Puede ser necesarío iniciar manejo empírico a base de antimicrobianos como

¡as Huoroquínolonas, trímetoprima/suIfameto><azol o eritromicina.
 



introducción

Los trastornos en el metabolismo de las bilinubíf
nas libre y conjugada que promueven su incremento
en el organismo y que son clínicamente demostra—
bles cuando sus niveles séricos superan los 2 mg/dl,
producen el llamado síndrome ictérico, caracterizado
principalmente por el color amarillo que adquieren
la piel y los tegumentos, los cambios en la coloración
que también pueden mostrar la orina y las heces,
además de otros signos y Síntomas (fig. 48.1).

Clínicamente, y con un sentido didáctico sencillo,

se suele establecer una clasificación de las icteñcias
con una base referencial al hígado en prehepátícas o
hemolíticas, hepáticas o por daño hepatocelular y

poshepáticas u obstructivas, como se muestra en el
cuadro 48.1,

Cuadro 48.1. Clasificación clínica de las íctericías.
 

Tipos Causas
 

Prehepáticas Por aumento de la producción:
anemias hemolíticas congénitas o
adquiridas
 

Hepáticas Por defecto de captación y transporte:
enfermedad y síndrome de Gilbert

Por defecto de conjugación:
enfermedad de Cn'gler-Najjar,
fármacos, medio de contraste,

hepatitis, cirrosis, ictericia fisiológica
del recién nacido
 

Poshepáticas Por defecto en la excreción celular y
colestasis intrahepáñca: hepatitis,
cirrosis, fármacos, anestésicos

Por obstrucción en la excreción:
obstrucción del árbol biliar intrínseca
o extrínseca, congénitas () adquiridas    
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Fig. 48.1. Esquema general del síndrome ¡ctérico.

Fisiología

La bilirrubina () pigmento biliar es un producto del
catabolismo del grupo hem de la hemoglobina procef
dente de 105 en'trocitos que se lleva a cabo en el siste—
ma retículoendotelial (bazo, particularmente).

Una vez producida la bilirrubina (llamada también

en esta etapa bilirrubina no conjugada ¿) indirecta), circuf
la en el organismo unida a la albúmina. Una gran par—
te de ésta se dísocía en el hígado/ en donde se conjuga
con ácido glucurónico para formar glucurónido de hi-
hrrubina, llamándose entonces bilirrubina conjugada o
directa. Luego, una mayor parte se transporta activar
mente en e] hígado hacia los canalículos biliares, en
tanto que pequeñas cantidades regresan a la circula-
ción para excretarse a través de la orina.

De 105 canalículos biliares, la bilirrubina llega al
árbol biliar y de aquí al intestino, en donde también
una pequeña cantidad se reabsorbe y por la Vía por?
ta llega al hígado, de donde se excreta nuevamente
mediante canalículos al intestino, en 10 que se co—
nose como circulación enterahepática de los pigmen—
tos biliares (fig. 48.2)
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eritrocitos en &] SRE ineficaz
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Pequeña cant¡dad vvvvv > 

Fig. 48.2. Metabokismo de la bilirrubina…

Los pigmentos biliares forman parte integral de la
bilis (97% agua, 047% sales biliares, 047% sales inorf

gánícas/ 0.15 % ácidos grasos, 0.1 % lecítina, 0.1 %

grasa, 0.06 % colesterol y otros)/ que desempeña una
importante función en la emulsifícacíón de las grasas
a nivel intestinal, incluyendo vitaminas liposolubles,

para su absorción ulterior?

Fisiopatología

En términos amplios, 105 mecanismos ñsiopatof
lógicos que determinan e1 aumento de la bilirrubina
sérica se pueden diferenciar en tres grandes grupos:
aquellos en 105 que aumenta particularmente la bi-
lirrubina no conjugada, otros con aumento de la
bilirrubina conjugada y un tercero en que ambas es?
tán incrementadas y que corresponden con la clasi»
ficación clínica referida de prehepática, poshepátíca
y hepática, respectivamente.

IWilliam F. Gancng, Fxsinlagía médica, El Manual Modemo, 1721. ed.,
México, 2000, pág. 557.



ICTERICIA PREHEPÁTICA

Fisiopatología

Seguiremos los mecanismos correspondientes a
cada uno de ellos, iniciando con la ictericia prehef

pátíca, cuyo principal ejemplo lo ofrecen las ane-

mias causadas por hemólísis grave.
En estos casos, por hemólisís ocurre una sobre—

oferta de hemoglobina que se transforma en bílírm—
bína no conjugada en el sistema reticuloend0telíal
(SRE) y que al superar la capacidad del hígado para
conjugada se incrementan sus niveles en sangre
(generalmente en valores no mayores que 5 mg/dl)/
manifiestos con ictericia en piely tegumentos. Como
la bilirrubina no conjugada es insolub1e en agua, no
se puede eliminar por la vía renal, de manera que no
se encuentra bilirrubina en orina (acoluría).

Con el funcionamiento hepático normal, una
parte importante de la bilirrubina no conjugada se
transforma en conjugada, pasa al intestino y por ac?
ción de las bacterias se transforma en urobilinóg&
no, que impone a las heces un color oscuro (pleio-

crómíco). A través de la circulación enterohepá'dca,
una pequeña cantidad de bilirrubina conjugada in—
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gresa ¿ la circulación general y puede haber un dis—
creto aumento de ésta en suero.

El urobilínógeno producido en la luz intestinal
también pasa a la circulación general y se excreta
por los riñones, aumentando éste en la orina. En
forma asociada habrá manifestaciones clínicas y de
laboratorio correspondientes al cuadro patológico
que determina la anemia, con hematócn'to y valores
de hemoglobina bajos de manera sobresaliente.

Tratamiento

El tratamiento debe estar enfocado a corregir
particularmente la causa, y ésta puede ser muy dif
versa.

En los casos de anemia por talasemias está indir
cada la transfusión de paquetes globulares; si es por
autoinmunidad mediada por IgG, los esteroides son
la elección; en casos de hipoplasía medular pueden
ser de utilidad los andrógenos o el trasplante alóge—
no de médula ósea, etcétera.

Los padecimientos como la cirrosis hepática ali
c0hólíca también pueden evolucionar con anemia
hemolítica y requieren atención particular.Z

¡Guillermo Ruiz Arguelles, "Anemias hemolít1cas”, en Guillermo
Llamas Esperón, Dzagnóstzco y tempéuticu en medxana mtema, %, ed,
Méndez Ednores, México, 2001, págs. 412»41&
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Tratamiento

1. El tratamiento debe estar enfocado a corregir la causa, particularmente, ésta

puede ser muy diversa.
2. En los casos de anemia por talasemias está indicada la transfusión de paquetes

globulares.

3. Sí el padecimiento es por autoinmunidad mediada por 196, los esteroides son la

elección.
4. En caso de hipoplasia medular pueden ser útiles los andrógenos o el traspiante

alógeno de médula ósea, etcétera

Los padecimientos como !a cirrosis hepática a)cohólica también pueden evo—

lucionar con anemia hemolítica y requieren atención particular.

 

 
  



ICTERICIA HEPÁTICA

Fisiopatología

El mecanismo físiopatológíco de la ictericia lla-
mada hepática tiene su base particularmente en la
insuficiencia de la glándula hepática, como en los

casos de cirrosis y hepatitis, que alteran algunos pro—

cesos del metabolismo de la bilirrubina, en especial
el de captación y excreción, y en menor grado el de
conjugación.

Lo anterior provoca que aumenten tanto la bi-
lirrubina no conjugada como la conjugada sérica.
Esta última como resultado de que al no poderse
excretar hacia los canalículos biliares, pasa de nue?
vo a la circulación y se recapta en la glándula hepáf
tica con una mayor afinidad que la bilirrubina no
conjugada. Esta bili1mbina conjugada que sí es 50»
lub1e en agua se elimina por el riñón en la orina, 10
que le confiere un color oscuro: coluría

El paso de bilirrubina conjugada al intestino de-
penderá en gran medida de la funcionalidad hepáti—
ca para su excreción; por ello, puede haber niveles
normales 0 bajos de urobilinógeno en heces y orina
(por mediación de la circulación enterohepática).
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Las manifestaciones clínicas adicionales a1aíc—
ten'cía presente en piel y tegumentos corresponf

derán al grado y severidad de la hepatopatía de
cada paciente y habrá también determinadas alter
raciones de laboratorio y gabinete respecto de las
funciones hepáticas que señalen el daño a esta
glándula.

Tratamiento

En el caso de hepatitis Viral suele indicarse repo—
so físico en las etapas iniciales de la enfermedad, así
como medidas higiénicas. La dieta no guarda nin?
gún régimen especial; se recomienda una alimentw
ción agradable y moderada según se tolere.

Habrá que evitar el ejercicio físico agotador, el
consumo de alcohol o cualquier posible agente her
patotóxic0 como el paracetamol, las tetraciclinas y
el ácido valproic0, entre otros. Se podrían emplear
algunas otras medidas con algún beneficio, como el
alfa interferón en casos de hepatitis C.

En casos de hepatitis A, se recomienda aplicar
globuhna inmune a 105 contactos personales cerca—
nos al paciente (familiares).
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Tratamiento

1. En las etapas iniciales de Ia hepatítis viral suelen indicarse reposo físico y medir

das higiénicas.

La dieta no guarda ningún régimen especial; sin embargo, se recomienda una

alimentación agradabie y moderada según se tolere.

Se deberán evitar ei ejercicio físico agotador,e1consumo de alcohol o cualquier

posible agente hepatotóxico como el paracetamol, [as tetracidinas y el ácido

valproíco, entre otros.

2. Se podrían aplicar algunas otras medidas con algún beneñcio, como el a)fa inter-

ferón en casos de hepatitis C.

3. Es recomendable aplicar la globulina inmune a los contactos persohales cerca-

nos al paciente (familiares) en casos de hepatitis A.

 

 



ICTERICIA POSHEPÁTICA

Fisiopatología

Las ícten'cías poshepátícas tienen como principal
patología representante las obstrucciones al libre
drenaje de la bilis.

Esta obstrucción puede ser aun en los canalículos
biliares, en 10 que se denomina comúnmente coles-

tasis infrahepa'ticu, o propiamente en las Vías biliares
extrahepáticas, como sucede en patologías con cálcu-
los () tumores de] árbol biliar y de páncreas, particw
larmente.

La bíh'rrubina conjugada no pasa al intestino,
por 10 que las heces suelen ser hipocrómicas (acof
ha) y está ausente o muy disminuido el urobíhnó—
geno fecal… Por otra parte, la bilirrubina conjugada
entra nuevamente en la circulación, 10 que determi—
na su aumento sérico y su manifestación clínica de
ictericia en piel y tegumentos; luego, se excreta a
través de los riñones, 10 que aumenta fuertemente
el color de la orina (coluria) ; el urobilínógeno urinaf

rio suele estar disminuido o ausente.
Las pruebas que exploran la funcionalidad hepá-

tica pueden estar alteradas, particularmente la fos-
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fatasa alcalina por la colestasis producida. Para su
diagnóstico son útiles la ultrasonog1-afía hepatobí-
liar y la tomografía computarizada.

Algunos casos particulares pueden requerir co-
langiopancreatogafía endoscópica retrógrada 0 co-
langíografía transhepátíca percutánea para deterf
minar el sitio y gTad0 de la obstrucción bíh'ar.

Tratamiento

Resolver el problema obstmcñvo, en la medida
de 10 posíb1e, es el objetivo. Ello puede conseguir—
se según el agente causaL

En caso de problemas obstmctivos por colestasis
secundaria a fármacos, la suspensión de éstos pue—
de ser suficiente.

En procesos en los que se advierta obst-mcción
mecánica por htos, la cirugía es la indicada.

Algunos casos de neoplasia, como la de cabeza
de páncreas y otras, pudieran ser no resecables y
tenerse únicamente la posibilidad de hacer una cif
rugía deñvatíva (colocación de sonda en “T”) de la
bilis al exterior.
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ICTERICIA POSHEPÁTICA
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Tratamiento

1, El objetivo esencial es resolver el problema obstructivo, en la medida de No po?

sible, Ello se puede conseguir según e! agente causal. En caso de problemas

obstructivos por colestasis secundaria a fármacos, con la suspensión de éstos

puede ser suñcíente.
2. En procesos en los que se advierta obstrucción mecánica por |ítos, la cirugía es

la Indicada. Algunos casos de neoplasia, como la de cabeza de páncreas y otras,

pudieran ser no resecables y sólo se tenga la posibilidad de hacer una cirugía

derivativa (colocacíón de sonda en 'T”) de 1a biiis a1exterior.

 



Introducción

El síndrome ulceroso acídopéptico es una de las
enfermedades más frecuentes del aparato digestivo.
Este padecimiento afecta aproximadamente a 10 % de
la población, suele ser recurrente y crónico, y com?
prende todas las lesiones que erosionan la mucosa,
submucosa, capa muscular y hasta la ser05a en las
porciones del tubo digestivo expuestas a la acción del
ácido clorhídrico (HCI) y la pepsina, como lo son el

estómago y el duodeno. Ocasionalmente se pueden
producir úlceras en el esófago y en 105 sitios en donde
puede haber tejido gástrico ectópicó, como sucede en
el dívertículo de MeckeL

El síntoma sobresaliente suele ser el dolor epí—
gástn'co, que muestra una estrecha relación con el
consumo de alimentos y que se asocia a veces con
aumento de] apetito, náuseas, vómito y otros. En

ocasiones, el pn'mer síntoma puede ser una hemo-
rragia () un síndrome abdominal agudo por perfora—
ción de la úlcera (fig4 49.1).

 

    
  
    

 

  Daño directo _, Dolqr , _ 8

3 la mucosa Eros¡on de [a ep|gagmco “¿ g ¿¿

digestiva por P…? 3 Hambre & g …a
HCly pepsina traves de !a Nauseas 'g 2 -S

musculans Vómito “¡ : 6

”¡“Cºme Sangrado '“   
Fig. 49.1. Esquema general del síndrome ulceroso

acidopéptico

El síndrome ulcerosa acidopépt-ico es de génesis
multifactorial Entre las causas que se mencionan
está1a influencia de factores genéticos, hormonales
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Síndrome ulceroso

acidopéptico

(Síndrome de Zollinger-Ellison e híperparat'iroídis—
mo, entre otros), por efecto indeseable en pacientes
bajo tratamiento con antiinflamatoños no esteroíf

deos (AINES) y aspirina, en asociación con la pre»
sencia de Helicobacter pylori (70 a 90 %), en situacio—
nes de estrés, y guardando estrecha relación en par
cientes con cirrosis hepática, insuficiencia renal,

neumopat'ías crónicas, pancreatitis y otras. El hábito

del tabaquismo duplica la frecuencia de úlcera pép-
tica duodenal respecto de quienes no fuman. El
consumo de alcohol es también un factor contribu—
yente & su aparición (cuadro 49.1).

Cuadro 49.1. Factores causales del síndrome ulceroso aci?

dopéptico.

 

 

Intrínsecos Exm'nsems

Genéticos Helicobacter pylori
Cítológicos Fármacos: AINES, aspirina
Psicológicos Hábitos nocivos:
Ácido clorhídrico tabaquismo, alcoholismo,

Pepsina alteraciones dietéticas
Enzimas pancreáticas Ambientales
Deficiencias en
la mucosa y su
irrigación     

Modificado y reproducido con autonzación de: ]. ]. V1Llalobos Pérez, Gas—
fraenterología, Méndez Editores, México, 2003, vol. 1, pág. 650.

Las complicaciones graves son hemorragia, perforar
ción u obstmcción, y requieren tratamiento urgente.

Fisiología

El estómago constituye un reservorio de alimen—
tos limitado en su extremo proximal por el esfínter
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esofágic0, que previene el reflujo gástn'c0, y en el dis-

tal por el esfínter pilóríco, que da paso hacia el duo-

demo,

En él se realizan procesos digestivos proteoh'tícos
mediante la acción de la pepsína; secreta ácido clor—
hídn'co, gastrina, antígenos del grupo sanguíneo,
factor intrínseco, bicarbonato y moco; se absorben

ciertas moléculas como la glucosa y el hierro, y se
ejerce una acción antíbacten'ana por su carácter fuer—

temente ácido, todo e]lo bajo un complejo control
neuroend0crino.

Fisiopatología

La fisiopatología del síndrome ulceroso acido—
pépt—ico se circunscribe al desequilibrio entre los
factores que pueden ser agresivos a la mucosa,
como el ácido clorhídrico y la pepsína, y los defenf
sívos, entre los que se cuentan la barrera de moco
y bicarbonato, fosfolípidos de superficie, com»
puestos sulfhidn'los e integridad de la irrigación
sanguínea a la mucosa.

El HCI y la pepsína terminan, en última instancia,
erosionando la mucosa digestiva y provocando una
úlcera La irritación de las terminales nerviosas gas?
trodu0denales produce dolor de localización particu—
larmente en epigastrio y con características especiales:
suele ser clasificado como ardoroso, de intensidad

variable, posprandíal tardío (1 a 3 h después de los
alimentos) y que se calma con la ingestión de alimen-
tos. En ocasiones puede no presentarse dolor sino una
sensación de hambre dolorosa y otros síntomas como
náuseas y vómito, por estimulación vagal, y asociar—
se asimismo con pírosi5, regurgítaciones y eructos.

Los casos graves de ulceración pueden Hegar a la
perforación de la víscera y expresar manifestaciones
clínicas propias de un síndrome abdominal agudo,
que requiere atención quínírgíca de urgencia.

Conforme se hace más profunda la lesión ulcerof
sa se puede llegar al desarrollo de una lesión vascuf
lary ocurrir sangrado que/ de ser importante, se ma—

nifestará con hematemesis y melena, hípovolemia
subsiguiente y activación del sistema adrenérgico y
del sistema renina-angí0tensina—aldosterona con
datos clínicos de piel sudorosa y fría por redistribu-
ción del flujo sanguíneo en la circulación, aumento

de la frecuencia cardíaca y baja de la presión arterial
que puede llegar a niveles de choque hípovolémíco.
Sí, en cambio, el sangrado es mínimo, sólo podrá

reconocerse mediante la determinación de sangre
oculta en las heces. '

Esto último es frecuente en pacientes que con?
sumen medicamentos antiinñamatoúos no ester
roideos (AINES), incluyendo aspirinas, o que se

hallan bajo terapia anticoagulante.
Para establecer el diagnóstico, el facultativo se

guía con 13 historia clínica y el examen físico com-
pleto, biometría hemática (que puede indicar ane—
mia), búsqueda de sangre oculta en heces y el
apoyo del gabinete mediante radiografías del trac-
to digestivo alto con medio de contraste, que hace
evidente la lesión o el nicho ulceroso.

La endoscopia es el mejor procedimiento de
diagnóstico, además de ser útil para toma de biop—
sias en casos de posibilidad maligna y para de-
mostrar 0 descartar la presencia del germen Heli-
cobacter pylori.

Tratamiento

Se debe suspender el consumo de medicamentos
agresores, como los AINES, incluida 1a aspirina…

La dieta es libre, pero se deben evitar los alímen»
tos ím'tante5; no tomar bebidas alcohóhcas, café ni
té; no fumar.

Los antiácidos como el hídro>dcarbonato de alu?
mínío y magnesio suelen ser útiles para controlar el
dolor y la sensación de ardor en etapas iniciales.

Están indicados los fármacos antisecretores, en?

tre 105 que se cuentan los antagonistas de los recepf
tores Hz como cimetidína, ranitidína y famot—idina,
o los inhibidores de la bomba de protones como el
omeprazol.

También tienen uñhdad los llamados protector
res de la mucosa, como el sucralfato y el dicitrafo
trípotásíco de bismuta _

Se utilizan con buen resultado los fármacos cit04
protectores y antísecret0re5, como las prostaglanf

dínas del grupo E e I: misoprostol.
Se debe dar tratamiento de erradicación del Her

licobacter pylori con amoxicilina.
En algunos casos puede ser necesario el empleo

de tranquilizantes y psicoterapia.
Los casos graves como el sangrado y la perforar

ción pueden requerir atención quirúrgica.1

'René Bourlon Cuéllar, "Úlcera pépnca”, en ]. Halabe, A. Lifshitz, )
López Bárcena y M. Ramiro (eds.), El intemism, medlcimz interna para …»
tmistzzs, McGraw4—lill Interamericana, México, 1997, págs. 4907496,
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Tratamiento

1. Suspender medicamentos agresores (AINES, incluida la aspirina).

2. Dieta sin irritantes; evitar el consumo de a¡cohol, tabaco, café y té/ principal—

mente.
3. Antíácídos como e) hídroxicarbonato de aluminio y magnesio.

4. Antisecretores; por ejemplo, antagonistas de los receptores H2 como cimetidí—

na, ranitidína y famotidina. Inhibidores de la bomba de protones como el ome-

prazoL
5. Protectores de la mucosa como el sucralfato y el didtrato tripotásíco de bismutol

6. Fármacos citoprotectores y antisecretores como las prostaglandinas del grupo E

e |: mísoprostoL

7. Tratamiento contra He/icobacterpy/ori a base de amoxicilina
8. Tranquilizantes y psicoterapia.
9. Los casos graves como el sangrado pueden requerir atenc¡ón quirúrgica.

    

 
  



VII
Trastornos hematológicos



 

Introducción

El síndrome de coagulación intravascular disemina-
da (CD) se puede presentar como una comp]icaaión
severa de una gran1ista de enfermedades, a saber:

' Diversas enfermedades infecciosas virales,
mícóticas y parasitarias.

' Problemas obstétricos; embolia de ]íquído
amniótico, desprendimiento placentaño, feto
muerto y retenido.

' Enfermedades hepáticas como en la necrosis
de la glándula y cirrosis.

' Enfermedadesneoplásicas comoleucemíaprof
mielocítíca aguda y adenocarcinoma metas-
tásíco.

' Otros: vasculitís, choque grave, quemaduras,
traumatismos extensos, mordedura de ser?
piente.

El curso de la CID puede ser leve o dramática—
mente grave, y se asocia con una elevada mortaf
lidad. En forma general, este padecimiento pro»
duce inicialmente un aumento de la coagulación
sanguinea, con formación de trombos y émbolos

que afectan diversos órganos y tejidos. Posterior—
mente, este proceso lleva al consumo de los fac—

tores propios de la coagulación (fibñnógeno y
plaquetas) y se activan a su vez los mecanismos
ñbrmolíticos, con lo que se producen aumento de

los productos de degradación de la fibrína, lisis
del coágulo y hemorragias en diversos territon'os
(fig. 50.1).
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Fig. 50.1. Esquema general de la coagulación

intravascular diseminada.

Fisiología

La coagulación de la sangre (hemostasia) constif
tuye un sistema de defensa del organismo para pre?
servar la sangre en el espacio intravascular, el cual

está conformado, a su vez, por dos sistemas ínter?
dependientes que mediados por los elementos tisuf
lares, el endotelio vascular, las plaquetas y 105 diver-
sos factores de la coagulación se mantienen en un
sutil equíhbn'o perfectamente regulado: &) uno, de
efecto procoagulante, cuyo fin es la formación del
trombo o coágulo a través de diversos procesos que
se conocen siguiendo las vías llamadas intrínseca
(factor de Hageman o XII, endotelial) y extrínseca

(tromboplasñna o factor HI, tisular), y b) el otro es el

efector anticoagulante mediado por el sistema fibriv
noh'tíco, que se encarga de la lisis del trombo o coá—
guio (fig. 50.2)?

¡Parakrama Chandxasoma y Clive R. Taylor, Patología g…m.t E 55:
nual Modemu, México, 1999, pág. 443.
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Fig. 50.2. Sistema de coagulación y fibrinolítico.

Fisiopatología2

La activación del mecanismo de la coagulación
puede seguir dos Vías:

' A través de la activación de la tromboplastina
tisular o factor III, como sucede en quemadu-

ras, necrosis celular aguda, feto muerto y rete-
nido, etcétera.

' Por activación del factor de Hagemann o XII, a

causa de alguna lesión endotelial que expone a

la colágena, como puede ocurrir en caso de

choque séptico, infecciones virales, cáncer y

otros.

Ambas conducen & detonar el mecanismo de la
coagulación sanguínea, con la subsiguiente activa—

ción de la protrombina, su paso a trombina, luego el
Ebrinógeno a fíbrina, y finalmente el trombo o coá—
g¿lo, con 10 que se ocasiona obstrucción & la circu—
lación de la sangre en la microcirculación y1esión a
305 eritrocitos (fragmentación), 10 que deriva en is—

quemia de diversos órganos y tejidos determinando

pm=lble acidosis metabólica.

 

Con la afectación del riñón pueden ocurrir ob
guría e insuficiencia renal; del pulmón, disnea j-
en casos más graves síndrome de insuficiencia
respiratoria aguda (SIRPA). En el cerebro se pue
den ocasionar trastornos ch'm'cos difusos o localb
zados y hasta coma; en las vías digestivas es post
ble que se produzcan úlceras, y en piel y mucosas
puede haber datos de isquemia, necrosis y quizá
gangrena.
A su vez, la activación inicial del factor X11 de

Hageman desencadena simultáneamente el meca»
nismo opuesto a la coagulación o ñbrinolítíco al ac—
tivar el plasminógeno a plasmina, que actúa fina.?
mente sobre la fibrína, desintegrándola.

La acción intensa de este mecanismo, aunado a"
consumo de factores que intervinieron en la coaguf
lación y predominando sobre ésta, puede ocasionaf
en los pacientes afectados sangrados en diversos
sitios del orgarúsmo, entre los que se cuentan:

' A nivel renal, hematuria.

- Hemorragias pulmonares y también SIRPA.
º Trastornos localizados o difusos y hasta esta

do de coma por afectación cerebral.
' Hematemesis, melena y choque por sangradc

de Vías digestivas
' En piel y mucosas: petequias, equímosis _2'

sangrado en sitios de punción vasculares arte?
riales o venosos,

Generalmente, el pr0Ceso de Ia CID sigue ur.
curso inicia] procoagulante hasta que se consumer.
ciertos factores de la coagulación, y entonces el sis?

tema anticoagulante o fibrínolítico es el que precio?
mina. Sin embargo, ambos mecanismos interactúan

simultáneamente, por 10 que las manifestaciones
clínicas y la valoración frecuente de las constantes
hematológicas orientarán la fase dominante del
proceso y, con ello, permitirán establecer racional»
mente la terapia conveniente.

El laboratorio mostrará disminución de las pla-
_ quetas, del fibn'nógeno y de factores de coagulación

como e1V (proacelerína; factor 1ábil), VIH (globulif

na antihemofñica) y X… (factor estabilizador de la

fíbrína); asimismo, exhibirá aumento de los pro—
ductos de degradación de la ñbrina, como el dímero

D, que es el más sensible El tiempo de protrombina
y el tiempo parcial de tromb0plastina suelen estar
alterados.

Es frecuente encontrar anemia, tanto por la lee
sión que experimentan los eritrocitos como por su
pérdida en hemorragias.



 

 

Tratamiento

El objetivo principal está enfocado a corregir en
la medida de lo posible el factor activador de 1a CID,
como podría ser una sepsis (antimicrobianos, desbri—

dación de abscesos, cirugía), resolución de un emba—
razo complicado, corregir un traumatismo extenso,
etcétera…

El tratamiento en sí del problema de coagulación
se enfoca a evitar ya sea la formación de trombos en
la circulación, o bien, a corregir las hemorragias.
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Se recomienda utilizar heparina en el primer
caso, aun cuando su empleo todavía genera con—
troversias, y ácido aminocaproíco (BACA) en el
segundo, cuando el mecanismo fibrinolñ—ieo es

excesivo.

Es muy importante contar en forma general con
estudios de laboratorio que indiquen la alteración
hematológica que guíe su empleo.

Es necesario administrar factores de coagulación
con plasma fresco, plaquetas, cúoprecipitados y con?
centrados de glóbulos rojos.
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Tratamiento

1. Corregir la causa desencadenante y ofrecer un apoyo multísistémíco que asegu-

re buena oxigenación, presión arterial, nutrición y diuresis, entre otras.

2. Atender y tratar con medidas pertinentes situaciones de choque hipovolémico,

¡nsuñcíencia renal e ínsuñcíencia respiratoria

3. En Ciertos casos, la CID puede responder, una vez eliminado el factor desen-

cadenante, ¿¡ ]a restitución oportuna de concentrados de plaquetas, críoprecí-

pirado y otros factores de coagulación con plasma fresco, sangre o paquetes

globulares.

La heparina intravenosa suele utilizarse en conjunto con la terapia restitutiva de

factores de coagulación cuando el proceso de trombosis sea el sobresaliente y

no haya contraíndicaciones.

5. El control de Ia ñbrinólisis se podría hacer con el empleo de ácido aminocaproico

El tratamiento de ¡a CD amerita la práctica frecuente de exámenes de laboratof

río, particularmente de aquellos que intervienen en el proceso de coagulación y,

por su afectación sistémica, de otros que guíen sobre e¿ curso de esta patología.   



Introducción

El síndrome anémico se caracteriza por disminu-
ción en el número de hemah'es (eritrocitos) o, más

concretamente/ en la cantidad de hemoglobina, ya que
ésta les otorga su carácter funcional. Su reducción on?
gina una escasa oxigenación tisular y conduce a la ac-
tivación de diversos mecanismos compensatorios.

La expresión ch'm'ca derivará de estas respuestas
compensad0ras y de la magnitud del déficit de oxíge-
no tisular; asimismo, dependerá tanto del tiempo en

que ocurra su presentación, ya sea aguda o crónica,
como de la severidad en su capacidad para transportar
el oxígeno a los tejidos y de la suficiencia & integridad
funcional del complejo cardiºpulmonar (fig. 51.1).
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Fig. 51.1. Esquema general de! síndrome anémico.

De manera general, se consideran dos mecanis—

mos ñsíopatológicos basados en su capacidad rege—

nerativa, por los cuales se puede desarrollar la ame?
mía (cuadro 51.1):

a) Las anemias hip0pmlifemtivas () causadas por

falta de producción de hematíes, como ocurre
en la aplasia () displasia medular; la de tipo ca—
rencial por la falta de sustratos para la produc-
ción de hematíes, como sucede en la anemia
llamada ferropénica; por falta de ácido fólico o

Vitaminas del grupo D, C y E, como consecuenf

51

Síndrome anémico

(ferropénico)

Cia de enfermedades neoplásicas, infecciosas e

inmunológicas, y la que acompaña a la insufi—
ciencia renal crónica por falta de eritropoyeti-
na/ entre otras.

17) Las anemias hiperpmlífemtívas, que son ser
cundarias al aumento en la destrucción o pér—
dida de hematíes, como sucede en el síndrome
hemolítica y en las enfermedades que cursan
con hemóh'sis tanto intra como extravasculares.

Cuadro 51.1. Clasificación de la anemia según su meca?
nismo ñsiopatológíco.
 

 

 

Tipos Causas

Hipoproliferatívas Disminución en la síntesis de
(déficit de hemoglobina: anemia ferropénica,
producción) talasemia, enfermedades crónicas

Reducción de ADN: anemia
megalob1ástica

Disminución en la producción de
células madre: anemia aplásica,
leucem1a mie1oproliíerañva

Procesos ínñltratívos de la médula
ósea: cáncer, linfomas

Aplasia pura de sana roja

Hiperprolíferat—ivas Sangrado
(destrucción Hemólisís intrínseca o extrínseca
aumentada) Infección: Clostridios

Hiperesplenísmo     
Reproducldo con auton'zación de Tíemey, Dzagnásrzco clínica y haiamzth, El
Manual Modemo, 392. ed., 2004, cortesía de El Manual Moderna

Fisiología

La función del eritrocíto es, por una parte, trans—

portar ¿ través de la hemoglobina el oxígeno capta—
do a nivel pu]monar y llevarlo a los tejidos para la
respiración celular; por otra, recoger el anhídrido
carbónico para Nevado en sentido inverso hasta ce-
derlo al exterior por medio de los pulmones.
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222 PARTE VH. TRASTORNOS HEMATOLOGICOS

La cantidad de hematíes oscila normalmente, en
el hombre, entre 4.5 y 5 míl]ones/mmº; en la mujer,

entre 4 y 4.5 míHones/mm3.
El eñtrocito es un corpúsculo anucleado de unos

7 pm de diámetro, circular y bícóncavo. La hemo—
globina, su principal componente, conforma un pig—
mento de gstmctura proteím'ca con peso molecular
de 68 000. Esta se produce en el organismo en Can?
tídades de 6 gpor día en condiciones normales y sus
valores van de 13 a 18 g/100 m1 en el hombre, y de
12 a 16 g/100 m1 en la mujer

Fisiopatología

Seguiremos el mecanismo de la anemia por falta
de hierro () ferropéníca, que constituye de manera so—

bresaliente el tipo más frecuente en todo el mundo.
El déficit de hierro en el organismo, ya sea por

deficiencia en la alimentación, aumento en sus reque—
rimientos (crecimiento, embarazo, lactancia), malab—

sorcíón (esprue tropical o enfermedad celíaca) o pérf
dida crónica de sangre (sangrado de tubo digestivo
por efecto indeseable del consumo de aspirinas, pa-
rasitosis intestinal, tumores, hemorroides, sangrado

menstrual excesivo y otras) tiene como consecuencia
un trastorno en la en't'fopoyesis, 10 que determina que
los eritrocitos sean pequeños y con poca hemoglobi-
na (esto le da el nombre de anemia microcítica e hí-

pocrómica a Ia observación a través de] microscopio).
Esta reducción de hemoglobina a niveles meno—

res que los considerados como normales deja inf
satisfecha la demanda de oxígeno de los tejidos y
condiciona la activación de ciertos mecanismos com—
pensadores, como el aumento eritrocitario del 2,37

dífosfoglicerato, que hace disminuir la afinidad del
oxígeno (Oz) en la hemoglobina, y así poder ceder-
lo con fací]idad a los tejidos.

La falta de oxígeno tisular también desvía el meta?
bohsmo energético Esto favorece el desarrollo de ací?
dosis 1áctica, que hace que la curva de disociación de la

hemoglobina se desvíe hacía la derecha. Este efecto
favorece el transporte de oxígeno hacia los tejidos…
También se desencadena una respuesta neuroendof
crína con aumento de la actividad adrenérgica que Her
Va & redistribuir el flujo sanguíneo (vasodilatación)

preferentemente hacia órganos pn'oritan'os como cere-
bro, corazón & hígado, y lo reduce en el territorio es-
plácníc0, la piel y los tegumentos (vasoconstn'ccíón),

manifiestos c1ínícamente con intolerancia al frío.
Asimismo, la respuesta ad1enérgica citada, en con—

junto con una mayor disminución en los valores de

hemoglobina (generahnente menores que 745 g), geA
nera una disminución en las resistencias vasculares
periféricas y de la Viscosidad de la sangre, ocasiona ut
aumento del gasto cardiaco y, en síntesis, causa una

alteración hemodinámica híperdínámica con diferenf
tes manifestaciones clínicas como aumento de la fre
cuencia cardiaca, disminución de la presión arterial, la

posible presencia de un soplo cardíaco “funcional” fr
cardiomegaha en etapas avanzadas de anemia.

La demanda insatisfecha de oxígeno afecta dif
versos órganos y tejidos. En general, la escasa ox1>
genación produce astenia e hipodinamia. A niveí
cerebral Suele manifestarse con cefalea, somnolerk

cia, vértigo () desmayo; se estimula el centro respif
ratoño y aumenta la frecuencia respiratoria; ade?
más, se presenta la típica disnea de esfuerzo. En el
corazón puede llegarse a producir crisis de angina.
Los músculos, por su parte, muestran fatiga y car

lambres, y ¡a piel y los tegumentos palidecen.
El 1aboratoño revelará en la biometría hemática

una anemia mícrocítíca hipocrómíca y un númerc
bajo de eritrocitos y hemoglobina.

La cuenta de reticulocitos suele estar por deba1'c
de 75 000/m1; los valores de ferritina se encuentra".
en cifras menores que 30 pug/l y hay un aumentc
en la prueba de la capacidad tota1de captación de
hierro

Los rayos X podrían revelar, en casos de anemia
crónica, una imagen de cardiomegalia,

Tratamiento

Debe conocerse y tratarse la causa del déficit ¿¿
hierro.

El fármaco de elección es el sulfato ferroso pC.'
Vía oral, en dosis de 325 mg tres veces por día. E]
tratamiento deberá continuarse durante cuatro a seis
meses después de corregida la anemia para asegw
rar la reposición de las reservas de hierro.

En caso de que el hierro por vía oral no se to]eíe

o no se pueda administrar por alguna causa, se de
berá aplicar por vía parenteral con base en e1vohr
men de masa eritrocítaria deficitaria. Esta forma ¿=
administración conlleva ciertos riesgos, por 10 que

se recomienda prudencia en su indicación y tener ¿
mano los recursos necesarios para la atención de una

posible respuesta anañláctíca en el paciente.
Otras medidas pueden incluir cambios en la die—

ta/ empleo de antiparasítaríos, atención gíneCO.
gica e incluso la hemoñansfusión para atención 19

casos graves.

  
 



223

 

SÍNDROME ANEMICO (FERROPÍNICO)   
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Tratamiento

1. Debe conocerse y tratarse ¡a causa del déñcit de hierro.

2. El fármaco de elección es el sulfato ferroso por vía oral, a razón de 325 mg, tres

veces por día. El tratamiento deberá continuarse durante cuatro a seis meses

después de corregida la anemia para asegurar la reposición de las reservas de

hierro.
En caso de que el hierro por vía oral no se toiere, deberá adminístrarse por vía

parenteral, con base en el volumen de masa eritrocitaría deñc¡taría. Esta forma

de administración conlleva ciertos riesgos, por lo que se considera prudente

tener a la mano recursos para la atención de una posibie respuesta anañláctica

en el paciente.

3. Otras medidas pueden incluir cambios en la dieta, antiparasitarios, atención gi—

necológica e incluso !a hemorransfusión en casos graves.

 

 



¡52
Síndrome antifosfolípído

Introducción

El síndrome antif05folípído (SAF) es una enferf
medad autoinmune que se caracteriza por causar
trombosis arterial, venosa o ambas, así como aborf

tos recurrentes, enfermedad neurológica y trombof
cít0penia asociados con la presencia de anticuexpos
dirigidos contra diversos fosfolípidos de carga ne-
gativa y otras proteínas plasmáticas.

Clínicamente, el SAP se expresa con trombosis

venosa en cualquier territorio, pero con más fre?

cuencia en las venas profundas de las extremidades
inferiores. En cuanto a los fenómenos trombóticos
arteriales, éstos predominan en la región cerebral
En mujeres, los abortos recurrentes suelen presen—
tarse entre el segundo y tercer trimestres del embaf
razo (fig. 52.1).
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Fig. 52.1. Esquema general del síndrome
antífosfo!ípido.

El SAF puede ser primario, o bien, estar relacio—

nado con Otras enfermedades (secundario) como lu—

pus eritematoso sistémico, esclerosis sistémica prof

gresiva () infección por el VIH. Se desconoce Su pre?
valencia en la población general.
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Este síndrome afecta a personas de todas las eda-
des, pero es más frecuente entre el segundo y tercer
decenios de vida, particulamente en mujeres.1

Fisiología

Los fosfo]ípídos (fosfañdilserina, fosfañdi1cohna,

fosfañdñetanolamína, esfíngomíelína) son algunos
compuestos complejos caracterizados por contener
un ácido ortofosíórico en su zona polar. Constituyen
las moléculas lipídicas más abundantes de las mem?
branas citoplásmicas (50 %; otro 50% lo conforman

proteínas) y de los orgánulos ce1u1ares, y cumplen
funciones particularmente estructurales; asimismo/

permiten la entrada de nutrientes, iones y otros mate-
riales específicos al interior de la célula.

Además, permiten la íntercomunicacíón con
otras células a través de] flujo de hormonas, anti—
cuerpos, neurotrasmisores, enzimas y otros meri

ced & gradientes electroquímicos, mecanismos de
permeabilidad selectiva y transportación tanto
activa como pasiva.

Fisiopatología

Los mecanismos patógenos aún están en proceso
de estudio; sin embargo, se tiene claro que se pro-
duce una respuesta inmunológica determinada por
complejos proteinic0fosfohpídicos que actúan como
antígenos y que llevan a la producción de autoanti»
cuerpos dirigidos básicamente contra:

' La proteína de la unión fosfolípídíca, la beta2
gluc0proteínaá (BZGP71).

1Horacio Lom Orta, ”Síndrome antifosfolípido", en Francisco Ramos
Níembro (ed,), A/Januul clínico de reumaíalogía, 23. ed., El Manual Modan
no, México, 2004, págs. 1257129.



 

 

CAP, 52 SINDROME ANTIFOSFOLÍPIDO

- Múltiples proteínas plasmáticas (protrombina,
proteína C, trombomodulina, anex1'na V y fos—
folípasa A2, entre otras).

' Fosfolípídos aniónicos.

Lo anterior conduce a un estado de hipercoagu—
labílídad de la sangre, con la formación de trombos
en diversos lugares del organismo.

Las manifestaciones clínicas varían según el
territorio afectado. Así, los trombos arteriales se
pueden localizar en la aorta al igual que en las
carótídas, ileofemorales, mesentén'cas, pancreá—

ticas, poplíteas, esplénícas y otras, cada una con
manifestaciones diversas que clínicamente a m'-
Ve1 periférico pueden expresarse con dolor, clau—

dícacíón, palidez, frialdad y disminución de los
pulsos.

En el territorio venoso, por 10 general se afectan
las venas profundas de las extremidades inferiores,
pero pueden ocurrir a nivel hepático (Síndrome de
BuddfChíari), intestinal, esplénico y otros.

Las manifestaciones clínicas de la trombosis de
extremidades suele cursar con dolor, edema, ciano-
sis, eritema y trayectos venosos palpables.

En el corazón/ los trombos producen síndro—
mes isquémicos manifiestos por dolor (angina),
anitmias, soplos por la presencia de vegetaciones
valvulares y otras. En el tracto digestivo se pueden
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desarrollar trombos a nivel hepático, esplém'co e

intestinal, y puede haber manifestaciones de do—
lor, ascitis, ictericia o 1'1e0.

En la esfera hematológica ocurren frombodt0pe
nia y anemia hemolítica, identificables clínicamen

por palidez de piel y tegumentos, así como por ler
siones petequiales en la piel. La afectación a glánduf
Ias endocrinas puede producir infarto e insuficiencia
adrenal, hipoñsan'a, testicular o pancreática.

Las manifestaciones por afectación del sistema
nervioso suelen incluir convulsiones, demencia (mulf

tiinfalt0)/ núgraña, amaurosis fugaz y otras. En el ri-

ñón, las manifestaciones clínicas suelen ser de hiper—
tensión arterial, hematuria y edemas.

Por último, en el útero gestante las trombosis a
nivel de la placenta condicionan la pérdida del em—
barazo, oligohidramnios, preedampsía con expre—
sión clínica de hipertensión arterial, abortos recuf
rrentes y otras.2

El diagnóstico a través de exámenes de laborato—
rio se apoya en la evidencia de anticuerpos anñcar—
diolípínas IgG e IgM, aumento del anticoagulante
lúpic0, pruebas de coagulación como tiempo de prof
trombína (TP) y tiempo parcial de tromboplastína
(TFT) retardados, anemia de tipo hemolítíco y dis—

minución de las plaquetas en el síndrome de Fisher—
Evans. Otras alteraciones pueden determinarse se
gún el sitio afectado (cuadro 5241).

 

Cuadro 52.1. Resumen de criterios diagnósticos del síndrome antifosfolípid0.
 

 

 

   

Criteriºs Trombosis vascular Uno o más episodios de trombosis arterial, venosa o de pequeños vasos,
clínicos que ocurran en cualquier tejido u órgano

Complicaciones del Una o más muertes no explicadas de fetos morfológicamente normales,
embarazo después de la semana 10 de gestación

Uno o más nacimientos prematuros de neonatos morfológicamente
normales, antes de la semana 34 de gestación

Tres 0 más abortos espontáneos consecutivos no explicados, antes de la
semana 10 de gestación

Criterios de Anticuerpos Anticuerpos anñcardioljpina IgG () IgM presentes en niveles moderados
laboratorio anticardiolipina () elevados en sangre en dos o más ocasiones, separados por al menos

seis semanas

Anticuerpos Anticuerpos anticoagulantes lúpicos detectados en sangre en dos o más
anticoagulantes ocasiones, separados por al menos seis semanas, de acuerdo con las
lúpícos guías de la Sociedad Internacional de Trombosis y Hemostasis  
 

criterios de laboratorio El diagnóstico se establece con la presencia de al menos uno de los criterios clínicos y al menos uno de 105

 

Reproducde con autorización de Wendell A. Wilson, Azzudjne E. Gharaví, Takao Koike, Michael D. Lockshín, D, Ware Bran(c.
]ean-Charles Piene y cols… “International consensus statement on preliminary classification critena for deñm'te antíphospholipid
syndrome”, Anhan Rhgum… 1999, 42(7):13094311.

1]en'old S. Levine, D, Ware Branch y]oyce Rauch, "The
1ipid syndxome", en N. Eng ] Med, 2002, 346(10)z752563…
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Tratamiento

Se deben evitar, controlar o reducir todos aque?
llos factores que predispongan a ocasionar daño
vascular o formar trombos; por ejemplo, hiperten-
sión arterial, obesidad, sedentarismo, fármacos es-
trógenos, tabaquismo y otros.

Administrar anticoagulación oral con warfarina
a todos los pacientes con trombosis; en caso de re

currencías se sugiere emplear heparina de bajo peso
molecular por vía subcutánea.

En mujeres con embarazo e historia de pérdida fe-
tal 0 trombosis, se sugiere la administración de hepa-

rina de bajo peso molecular por vía subcutánea, auna—
da a dosis bajas de ácido acetilsahcñic0 por Vía oral.
En casos especiales puede ser necesario recurrir a
fármacos esteroides o inmunosupresores.



 

SÍNDROME ANTIFOSFOLÍPIDO
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Tratamiento

1. Evitar, controlar o reducir todos aquellos factores que predispongan a ocasionar

daño vascular o formación de trombos como hipertensión arterial, obesidad,

fármacos estrógenos y tabaquismo.

2, Antícoagulación oral con warfarina a todos los pacientes con trombosis; en caso

de recurrir Ias trombosis se sugiere empkear heparina de bajo peso molecular

por vía subcutánea.

3. En mujeres con embarazo e historia de pérdida fetal o trombosis se sugiere la

administración de heparina de bajo peso molecular porvía subcutánea, aunada

a dosis bajas de ácido acetilsalicílico.

4. En casos especiales puede ser necesario recurrir a esteroides e inmunosupre

 
 

SOF€S.

  



VIII
Trastornos infecciosos

e inmunológicos



Introducción

La artn'tís reumatoide (AR) es una enfennedad

ínmunoinñamatoria sistémica y crónica que afecta
el tejido colágeno y particularmente las articulador
nes díartródícas, 10 que da origen a la formación de
pannus que invade, lesiona y deforma huesos, liga—
mentos y cartílago (fig. 53.1).1
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Fig. 53.1. Esquema general de la artritis reumatoide.

La etiología del padecimiento se desconoce; sin
embargo, su respuesta anñgénica sugiere un factor
desencadenante endógeno o exógeno.º

La AR incide altamente en la población de entre
40 y 60 años de edad, y predomina en las mujeres en
proporción de 311 respecto de los hombres. La pre-
valencia estimada de esta patología en la población
es de cinco Casos/1000 personas adultas.

Es importante establecer el diagnóstico con oporf
tunídad & instituir el tratamiento debido a la incapacif
dad que la enfermedad puede llegar a producir. El
diagnóstico se establece con la presencia de cuatro 0

1James O'Dell, "Artritis reumatoide", en West, Secretas de la reumar

talugía, McGran-EH Interamericana, México, 1998, pág. 113.
2Moreno Rodríguez ]… ”Etiopatogenia de la artritis reumatoide”, en

Píndaxo Martínez E. (ed.), Introducción a ¡a reumatolngía, Ze. ed., Socie-
dad Mexicana 'de Reumatología, 1997, págs. 1087119.
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Artritis reumatoide

más de los criterios que se descn'ben a continuación:3

' Rigidez matutina articular y de zonas vecinas,

con duración de al menos 1 h antes del alivio
total?

' Artritis en tres o más articulaciones, corrobo-
radas por un médico.*

- Artritis en articulaciones interfa1ángicas proxi—
males, metacalpofaláng1'cas o de la muñeca…*

' Artritis símétn'ca.*
' Presencia de nódulos subcutáneos.
' Resultados positivos en pruebas de factor reu—

matoíde.
' Erosiones u osteopenia periarticular en artícu-

lacíones de manos o muñecas a los rayos X

Fisiología

Las articulaciones diartrodia1es, mayoritarias en
el cuerpo humano, permiten el movimiento de los
diferentes segmentos del esqueleto Según el grado
de movimiento y tipo de carga que soportan, estas
articulaciones reciben diferentes nombres, como

artrodia1es, trocleares, condflea5, etc. Están forma—
das por tejido conjuntivo denso y recubiertas en su

superficie interna por la membrana sinovial.

Su funcionalidad adecuada permite la realiza
ción de múltiples acciones de adaptabilidad a las
situaciones del entorno y hacen posible la autosuf
ficíencia.

3E C. Amen, S. M. Edworthy, D. A. Bloch y cols, ”The American
Rheumañsm Association 1987: revised criteria for the classification of
[heumatmd arthñtis”/ en Anhn'h's Rheum… 1988, 31:315-324.

*Un mínimo de seis semanas.
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Fisiopatología

Se reconoce una respuesta inmunológica del hués—
ped cuyo órgano de choque radica particularmente en
la membrana sinovial, en donde activa los linfocitos T
CD4+, que secretan varías cítocinas como interleucif

nas (IL)—2, 4, 5, 6, 10, 12, 13 y 15, interferón (IPN) y

factor de necrosis tumoral (TNF), los cuales, por una
parte, inducen 1a quimiotaxis de polímorf0nucleares

(PMN) y macrófagos, y por Otra activan 105 osteodas—

tos, producen prostaglandina GE2 y contribuyen en la
resorcíón ósea.

Todos estos mecanismos permiten la formación
del llamado panm¿s, que consiste en un sinovio pro—
]iferatívo muy vascularízado que llega a lesionar el
cartílago y el hueso, y que determina1a expresión clí—
nica de esta lesión con presencia de rigidez articular,

artritis, nódulos subcutáneos y, tardíamente/ con las

lesiones estructurales se produce la desviación cu—
bital de los dedos de las manos como articulaciones
mayoritariamente afectadas.

Las evidencias de estas afectaciones pueden re—
conocerse con las alteraciones radiológicas corres—
pondientes.

En el sínovío articu1ar de las personas afectadas
por AR abundan los macrófag05, que secretan abun—
dantes citocinas como IL»1 y TNF—a, las Cuales ín-
ducen daño tisular directo o indirecta

La respuesta inmunitaria también activa la res?
puesta de linfocitos TH1, que llevan a secretar inf
terferón (IFNg), cítocinas & interleucinas que auf
mentan la síntesis de H¿OZ y enzimas proteo]ít—ícas
en macrófagos que también contribuyen a incre—
mentar el pannus.

El reconocimiento antigéníco produce una res—
puesta inflamatoria general a nivel del tejido conecf
h'vo, 10 que se manifiesta con fiebre, fatiga, pérdida

de peso y/ en ciertas estructuras como piel, ojos/ pul-

món y corazón la manifestación clínica se expresa

con eritema palmar, epiesclen'tis, dolor pleural o de

frame, y arritmias, frote o derrame pericárdico, res?

pectívamente.
Las manifestaciones de laboratorio y gabinete

corresponden con la inflamación, particuíarmew

te, y el daño anatómico en las estructuras artícu—
lares y peñarñculares afectadas. Suele haber auf
mento de la Velocidad de sedimentación globular
(VSG),—de la proteína C reactiva (PCR), del com-

plemento, anemia y trombocitosis e incremento
de inmunoglobulina IgE e IgG4. En la radiología
se pueden evidenciar osteoporosis yuxtaarticular
precoz, disminución del espacio articular, aumen—
to de tejidos blandos, erosión y deformidad evif
dentesv

Tratamiento

Una vez establecido el diagnóstico, el primer paso
consiste en aplicar medidas generales como reducf
ción de peso en personas excedídas, calor radiante 0
húmedo sobre las articulaciones afectadas, un plan de
ejercicios para preservar la motilidad y quizá el uso
de férulas para prevenir o corregir deformidadea

Los analgésicos antñnñamatoríos no esteroideos
(AINES)4 como ácido acetilsalicílico, naproxen0,

sulíndac0, ibuprofeno, etc., son los fármacos de pri?

mera línea por sus propiedades analgésícas y anti?
inflamatorias.

En los casos sin respuesta adecuada o con serios
efectos adversos de los AINES se puede emplear el
metotrexato.

Tiene también utilidad el sulfato de hídroxíclor&
quina, un antipalúdico empleado en esta patología
con buen resultado; debe Víg1'1arse, sin embargo, un

posible daño a la retina.
Los corticosteroides ejercen un efecto notable; no

obstante, su empleo debe reservarse a casos bien selecf
donados por sus posibles efectos indeseables a largo
p1azo. Entre algunos otros fármacos se incluyen sales
de oro, sulfasalacina, azatí0prína y penícilamína.

La cirugía ofrece opciones promison'as en las ari
titulaciones seriamente erosionadas, para el restar

blecimiento funciona1 articular.

<Lawrence M. Tiemey, Stephen ] McPhee y Maxine A Papadakis,
Diagnóstlm clímch y hammimm, El Manual Moderno, México, 1996, págs
7537755.
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Tratamiento

1. Medidas generales como reducción de peso corporai, calor radiante o húmedo

y ejercicios para preservar la motilidad articular.

, 2. Los AJNES son los fármacos de primera línea por sus propiedades analgésicas y

¡ antiinflamatorias: ácido acetilsalicílico, naproxen'o, sulindaco, ibuprofeno, piro><if

cam, diclofenaco, ketoprofeno, celecoxib, etcétera.

3. Metotrexato para personas sin respuesta o con serías reacciones adversas causar

das por AíNES.

44 Sulfato de hídroxicloroquína, un antipalúdico empleado en esta patología. Debe

vigilarse posible daño a Ia retina.

5. Corticosteroídes. Suelen reservarse para casos bien seleccionados por sus efee

tos secundarios indeseables a largo piazo.

6. Otros fármacos incluyen: sa1es de oro, sulfasalacina, azatioprina y penicilamína

7. Cirugía reconstructiva para tratar deformidades.
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Lupus eritematoso

sistémico

Introducción

El lupus eritematoso sistémico (LES) es una en—

fermedad autoinmune con importante componente
inflamatorio de afectación mu1tíorgánica, crónica,
recurrente, a menudo febril y de causa desconocida,
que provoca daño tisular severo por:

- Autoanticuerpos patógenos que se di1ígen ha—
cía diferentes antígenos propios, particular?

mente reactivos a proteínas de1núc1eo celular,

por 10 que reciben el nombre de anticuerpos
antinucleares (AcAn).

' Complejos inmunes.

En esta patología ocurren severas alteraciones de
la inmunorregulación en la que participan factores
genéticos, hormonales y ambientales.1 Sus manifesf

taciones c]ínícas son muy variables; sin embargo,
suelen destacar síntomas constitucionales como fie—
bre/ fatiga, astenia y pérdida de peso en las fases de

actividad/ y de afectación, si es el caso, al sistema
musculosquelético, hematológico, de pie] y muco-

sas, neurológico, cardiopulmonar, renal y gastroin—
testinal (fig. 54,1).

E1LES se puede presentar en individuos de cual?
quier edad; no obstante, cerca de 80 % de 105 casos

0cur¡e en mujeres jóvenes en edad reproductiva y es
más frecuente en ellas en una relación de 9:1 res—
pecto de los hombres.

“Berta Hannahs Hahn, ”Lupus ente…atoso sistémico y síndromes
relacionados”, en Shaun Ruddy/ Edward D. Harris Jr., Clement B. Sledge,
Ralph c. Budd y John s. Sergent (eds.), Kellfy's reumatalcgz'u, Marbán,
España, 2003, págs4 108971103.
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Fig. 54.1. Esquema general del lupus eritematoso

sistémico.

Fisiología

El organismo puede responder a múltiples facto»
res agresores (físicos, químicos, biológicos y otros)
tanto con una respuesta inespecífíca (inflamación)
como con una respuesta específica (inmunológica)
que están estrechamente relacionadas y que des—
embocan en una reacción febn'1 o en una reacción
de adaptación al estrés.

Fisiopatología

La producción de autoanticuerpos se genera por
alteración en los mecanismos de tolerancia a los
antígenos propios, que se expresa por una hiperacf
tívidad de los ]infocítos T y B, en medio de una in-

munorregulación defectuosa y bajo la influencia de
factores genéticos relacionados con antígenos cla—
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ses H y III del complejo principal de histocompati—
bí]ídad (HLA, por sus siglas en inglés, Human Lym-
phocyt£ Antigens) y otros, por la influencia de hor?
monas sexuales (actúan como ínmunomodulado—

ras) tanto masculinas como femeninas, en donde

su desarreglo metabólico lleva particularmente a un
hiperestrogenísmo crónico.

De hecho, como ya se mencionó, el LES afecta

mayoritariamente a la mujer en etapa reproductiva,

por factores denominados ambientales, entre los

que se incluyen:

' Radiación solar por ía luz ultravioleta B
' Fármacos como isoníacida, hídralacína, pro—

cainamída, anticonvulsívos y otros.
' Agentes infecciosos diversos.
' Exposición ocupacional a metales pesados
como cadmio, mercuño y oro.

' Relación con sílice, algunos insecticidas y
otros.2

El resultado de 10 anterior es la formación de au-
toantícuerpos como los antinucleares, antifosfolípí-
dos, antiinmunoglobulinas, anticomplemento y anti—
membrana de eritrocitos, plaquetas, leucocitos, cé1uf
las de la glándula tiroides, neuronas y otros, los cuales
producen en los tejidos afectados una lesión inflama-
ton'a mediada por el depósito de complejos inmunita—
tíos y la activación del sistema del complemento

Las manifestaciones clínicas en el LES pueden
ser muy variadas según el aparato o sistema afecta—

do del organismo y su severidad, incluso en el mis?

mo paciente en el curso de la enfermedad.
A continuación se ofrece una lista de criterios

para diagnóstico de LES, propuestos por el Colegio
Americano de Reumatología en 1982 y actualizados
en 1997.3 Con cuatro o más de estos criterios se
puede establecer el diagnóstico de LES:

En'tema malar.
Eritema díscoide.
Fotosensíbíhdad.
Úlceras orales.
Artxítís no erosival

Serosítís, pleuritis o pericarditis.
Afectación renal con proteinuria > 0.5 g/día (¡
cilindmría.

2Horacio Lom Orta, ”Lupus eritematoso generalizado“, en Francisco
Ramos Niembw, Manual clínico de reunzutología, El Manual Modemo,

México, 2004, págsv 897100,
3De acuerdo con Tan E. M., Cohen A. S., Fries ]. F., Masi A. T., Mc?

Shane D. I., Rothfield N. F. y cols., Arfhñtí5 Rheum., 1982, 25:1271, y aci

tua]ízados por M. C. Hochbcrg, A7fhníís Rheum., 1997, 40:1725.
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' Alteraciones neurológicas: convulsiones o psi?
cosis.

. Problemas hematológicos (Cualquiera de las

siguientes): anemia hemolítica, leucopenia
< 4000, ]infopenia < 1500, trombocitopenia

< 100 000.
' Afectación inmunológica (cualquiera de las si—

guientes): anti—ADNn, Antime, VDRL falso

positivo, anticuerpos antifosfolípidos.
' Anticuerpos antínucleares.

También suele haber sintomatología general
inespecíñca como fiebre, fatiga, astenia y pérdida

de peso; artralgías ymialgías por afectaciónmuscuf
losquelétíca; palidez, equímosis o petequias por
lesión al Sistema sanguíneo; eritema malar o erite—
ma discoide y úlceras en la mucosa bucal cuando
se afectan piel y mucosas; convulsiones, alteracio-
nes conductuales y psicosis frecuentemente en
lesiones del sistema nervioso; a nivel cardiopulf

monar suele manifestarse con flote pericárdico
por pericardítís, soplos mitrales y derrame pleural
por pleuritis.

El daño renal ocasiona proteinuria y ello puede
llevar al desarrollo de edemas; la afectación gastro—
intestinal causa dolor abdominal, datos clínicos de
pancreatitis y hepatomegalía. El LES es una posible
causa de aborto y suele empeorar en sus manifestar
ciones durante el embarazo y el posparto.

La determinación de laboratorio puede mostrar
anticuerpos antínucleares, an&ADN nativos (anti?
ADNn), Anti—Sm (Smith), antifosfoh'pídos, IgG,

IgM y una respuesta falsa positiva al VDRL
La biometría hemáñca usualmente revela ane—

mia normocítíca notmocrómica, disminución de la

cuenta de linfocitos y plaquetas y aumento de la ver
locidad de sedimentación globular.

La afección renal se expresa con microhematu—
ria, proteinuria y cilíndrun'a. Las biopsias de piel,
músculo o riñón mostrarán características histopaf
tológ1'cas compatibles con el diagnóstico de LES.

Otros estudios pueden resultar alterados, como

la radiografía de tórax, el electrocardiograma, el
ecocardiograma, la tomografía axial computarizada
y la resonancia magnética nuclear.

Tratamiento

Hay ciertas medidas generales que son de inte-
rés/ como evitar la exposición a los rayos solares y
uti]izar protector solar.
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El embarazo en la mujer con esta enfermedad se
considera de alto riesgo.

Los fármacos para el tratamiento de 105 pacien—
tes con LES incluyen antiinñamatoñas no estero?
deos (AINES), esteroides (prednisona/ metilpredni—
solona), antipalúdicos (quinacrína, hidroxicloroqui-

may cloroquina) e inmunosupresores (metotrexat0,
azatioprina, ciclofosfamida, ciclospoñna A).

Los AINES suelen indicarse en las afecciones
musculosqueléticas, solos o en combinación con do—

sis bajas de esteroides o antipalúdícos.
Con base en la expresión clínica y gravedad de

cada caso se indican los fármacos señalados, con

vigilancia clínica y de laboratorio frecuentes para
determinar sus posibles efectos colaterales y toxici—
dad.4

¡D. 5. Pnsetsky, G Gilkeson y 5 w. sr. Clair, "Sys'temic lupus …?
thematosus: diagnosis and treatment", en Med. Clin Nom Am., 1997,
81:113 — 128v
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Tratamiento

1. Ciertas medidas genera4es son de interés, como evitar la exposición a los rayos

solares y utilizar protector solar.

2. Los fármacos para el tratamiento de los pacientes con LES incluyen antiínña—

matorios no esteroideos (AINES), esteroides (prednisona, meti]prednisolona),

antipalúdícos (quinacrina, hídroxicloroquina y cloroquina) e inmunosupresores

(metotrexato, azatioprina, cidofosfamida, cíclosporína A). Los AINES suelen indir

carse en las afecciones muscutosqueléticas, solos o en combinación con dosis

bajas de esteroides o antipalúdícoa

3. Acorde con la expresión clínica y gravedad de cada caso se indican los fármacos

señaiados, con vigilancia clínica y de laboratorio frecuentes para determinar sus

posib1es efectos colateraies y toxicidad.  
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Rinitis alérgica

Introducción

La expresión clínica de la rinitis alérgica ique inf
cluye prurito nasal y ocular, abundante n'norrea, es»
tornudos paroxísúcos y dificultad para respirar— se
parece a la de la rinitis viral, pero suele ser de mayor
duración. Se le relaciona con cambios estacionales/
particularmente con ciertos pólenes en la primavera
o el verano, con algunos polvos y sustancias químif
cas, ácaros y hongos que actúan como antígenos.

Por tanto, la rinitis alérgica se presenta como una
respuesta local anormal del organismo a determina—
dos alergenos cuya base inmunológica está modu—
lada por ínmunoglobuhnas IgE (figl 55.1).
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Fig. 55.1. Esquema general de Ia rinitis aíérgica.

Fisiología

Debido a la exposición a 105 diferentes cambios
ambientales y a la entrada de ese aire hasta los pulf
menes, las fosas nasales cumplen con un importan»
te mecanismo de defensa contra sustancias extrañas
(acción bactericida de la lisozíma del moco, arrastre

del mismo moco hacia1as coanaspor el mecanismo
ciliar, estomudo), de humidiñcación y calentamiem

to del aire, además de la función olfatíva
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Fisiopatología

Los alergenos que entran en contacto con la
mucosa de las vías respiratorias altas generan una
respuesta de hipersensíbílídad de tipo I mediada
por IgE en los linfocitos T y B residentes.' Se acti—
van entonces las células cebadas y 105 basóñlos y
se libera una serie de sustancias que incluyen me—
diadores vasoactívos, enzimáñcos y quimiotáctí—
cos, como histamh1a,leucotríen05, prostaglandína
D7J cíninas, cininógenos e ínterleucina.

Todos e]los desencadenan el mecanismo de mi
flamación en el órgano blanco (fosas nasales) con

aumento de la permeabilidad vascular, vasodila—
tación local y constricción del músculo liso e hír
persecreción de moco. La estimulación nerviosa
local genera prurito nasal, irritación ocular con
eritema y lagrímeo; además, por reflejo neural

central se presentan estornudos paroxístícos.
La producción de moco aumenta por el propio

proceso inflamatorio y por estimulación parasimpáf
tica, 10 que lleva a la abundante rín0rrea mucohíali-
na. También hay aumento de eosinófilos en la mu—
cosa respiratoria edemat—izada. Debido a la impor7
tante congestión masa] que la rinitis produce, ocuf
rren grados variables de dificultad para respirar.

Para establecer el diagnóstico es importante
una historia clínica que lleve a considerar a la n'ni-
tís como de on'gen alérgico (entre otras: antece—
dentes familiares de atopía; tiempo, lugar y cir
cunstancias en las que ocurre el cuadro clínico).

Son necesarias: a) pruebas de determinación

de inmunoglobuhna IgE total y específica; b)

pruebas cutáneas in vivo con resultado positivo
para determinado alergeno, y c) las ínmunoaler-

'L. Cameron, P. Chrisrodoulopoulos, F. Lavigneyco1s…, ”Evidence for
1…1 eosinophil djfferentiation within allergic nasal mucosa: inhibíñon
with 501ublcl¡;5 rcceptof', en ]. ImmunoL, 2000,154:153&15&.
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genoabsorbentes también positivas. En el frotis
de la mucosa nasal suele haber un evidente au—

mento de eosinófilos…

Tratamiento

Es determinante identificar en la medida de 10 po-

sible el agente alergénico responsable y evitarlo.
Los fánnacos que se utilizan con más frecuencia

son los bloqueadores de los receptores H1 de la his—
tamina, como la terfenamína y el astemízol. Sin em?

bargo, estos medicamentos suelen ser insuficien—

tes en algunos casos para corregir completamente la
sintomatología, entonces pueden asociarse con fár-

macos símpatomimétícos como el sulfato de pseu-

doefedrína.
En casos especiales puede utilizarse también la

aph'cacíón intranasal de cromoglícato de sodio, que

bloquea la liberación de modu1adores de las células
cebadas, o bien, los c0rñcosteroides como e] diprof

pionato de beclometasona
Otra medida terapéutica de eficacia variable in—

cluye Ia desensibilízación mediante la aplicación
subdérmíca en dosis creciente de los alergenos ídenf

tiñcados como causales.
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Tratamiento

1, Es indispensable identíñcar en la medida de lo posib!e el agente alergénico res-

ponsable y evitarlo.

2. Los fármacos que se utilizan con más frecuencia son los bloqueadores de los

receptores H1 de la histamina como la terfenamina y el astemízol. Sin embargo,

estos medicamentos suelen ser ínsuñcientes en algunos casos para corregir la

sintomatología, entonces pueden asociarse con fármacos simpatomimétícos

como el sulfato de pseudoefedrina.

3. En casos especiales puede utiíizarse también la apíicacíón intranasal de cromo—

g|ícato de sodio, que bloquea la liberación de moduladores de las células ceba?

das, o bien, corticosteroídes como el dipropionato de beclometasona.

4. Otra medida terapéutica de eñcacía variab!e incluye la desensibi)izacíón me—
diante la aplicación subdérmica en dosis creciente de ¡os alergenos identiñca-

dos como causales.

 



Introducción

La sarcoidosis (término de origen griego que

significa: ”enfermedad que tiene aspecto de carne")
es una enfermedad inflamatoria mulñorgánica que
se caracteriza por producir lesiones granulomato-
sas no caseosas que afectan la estructura y la fun?
ción de los tejidos involucrados, príncipa1mentelos
ganglios linfáticos, pulmón, hígado, pie1y ojos.

Su causa es desconocida pero la enfermedad se
presenta en personas susceptibles a ella desde el
punto de vista genético, ya que se ha demostrado

que aproximadamente un 5 % de los casos cuenta
con familiares relacionados que padecen o padecie—
ron esta misma enfermedad, como una posible
consecuencia de hípersensíbíhdad & factores del
ambiente o como una exagerada respuesta inmuf
nológica a 1aínfección. También se le relaciona con
la mayor incidencia del Propionibacier acnés en el
tejido ganglionar linfático de pacientes que cursan
con sarcoidosis.

La sarcoidosis ocurre generalmente en personas
entre 105 20 y 40 años de edad, y es más frecuente
en las mujeres. Afecta a cualquier persona en el
mundo pero tiene una prevalencia mayor en las po—
blaciones nórdicas de Europa, en México es poco
frecuente y no hay reportes de su incidencia.1

En algunos casos la enfermedad puede tener
una duración de 2 a 5 años y ceder en forma espon-
tánea, por 10 que se le considera aguda, de otra for—
ma cuando se prolonga en cerca del 20% de los
casos por más de cinco años se le considera crónica,
que ha pasado la fase granulomatosa y que puede
dejar como secuelas, entre otras, fibrosis pulmonar
y/o lupus pernic,

'EstradwConea G., Mclína£am'ón L.E. y Ysitanorales A., "New
(osarcoidosis: Informe de un caso en México”, Rm. Mad. Inst. Mex. Seguro
Soc., 44 (5):469472, 2006
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Sarcoidosis

Su presentación clínica es variable, desde ser

asintomática (diagnosticándose sólo por el hallazgo
de anomalía en ciertos estudios como radiografía
de tórax) hasta la insuficiencia de ciertos órganos.
Lo más común sin embargo, son síntomas respirar
todos como tos y disnea, fiebre, malestar general y
otros. En la figura 56,1 se presenta el esquema ge—
neral de Ia sarcoidosis.
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Fig.56.1. Esquema general de Na sarcowdosis.

Fisiopatología2

La presencia de un granuloma en el tejido afecf
tado y sin caseificacíón, se desencadena por la ac—
ción de un agente infeccioso o no en una persona
susceptible. En estas circunstancias se dispara una
respuesta inflamatoria inicial en la que se forma un

¡Robert F. Baughman y Elyse E. Lower, ”Sarcoidosls“, En Harrison.
Frinc1pios de Mcdicina Intema (17a. ed.), McGran-Iill, México, VOL II,
págs. 213572142, 2008.
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complejo constituido por los linfocitos presentado—
res del antígeno y el linfocito T receptor del antíge—
no 0 auxiliador haciendo que se liberen cítosínas
como la interleucina 2 (IL72), interferón gamma

(IFN— y), ínterleucína 12 (IL—12), interleucina 18
(IL—18) y factor de necrosis tumoral (INF por sus

siglas en inglés de tumor necrosisfactor) que, en for—
ma general producen las manifestaciones clínicas
diversas: fiebre, astenia, fatiga y pérdida de peso.

Tratamiento

La sarcoidosis de presentación aguda debe tra—

tarse de manera preferentemente tópica, sí es posif
ble, cuando se muestren manifestaciones clínicas

más que leves.

PARTE VIII TRASTORNOS INFECCIOSOS E INMUNOLÓG1COS

Los glucocorl'icoides3 constituyen la primera líf
nea de terapia y se suelen manejar en rangos de 0.5
a 1 mg/kg de peso/día de prednísona por vía oral.
Dado que el tratamiento puede llegar a ser prolon-
gado no pasará mucho tiempo en el que se busque
adicionar a la terapia medicamentos ahorradores
de esteroides.

Sí hubiere intolerancia a los glucocorticoides/ se

puede emplear el citotóxico metrotexato, azatíopríf
na, Cíclofosfamida o clorambucílo e hídroxicloro»
quina y mín0cích'na en el caso de afectación cutá-
nea.

Por otra parte, si 105 glucocortícoídes son tolerar
dos pero no resultan efectivos, se ha logrado algún
resultado con el empleo de fármacos que actúan
contra el factor de necrosis tumoral (TNF) como el

ínñíxímab por vía intravenosa

“Coker, R.K., "Guidc]jnes for the use of corticosteroids in the map
ment ofpulmonary sarcoidosis”, Drugs, 67 (s):11394147, 2007.
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SARCOIDOSIS
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en peygona inflamación ¡ _º m! ¡
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' …“ __, _……,. … ___… ¿¡ …… _, ……

' +
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TTransamínasas sé(ico arritmias % 3

Rx / … TBilirrub'ma TCa“ Of[ ¡ ' : 3 2 _TAC ¿_ Etapa 1.Adenopatre hw|¡var , _ Biopsia ganglios: Orina datosaírr%<;sríggzos % 3
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. …

Gró7 Etapa 1I|.Sóloinflltrado en parénquimia Alteracwones en: —' >“
MR¡

_ LCR
Tratam|eht0

1. La enfermedad de presentación aguda debe tratarse de forma tópica, si es posi—

ble, cuando se muestren manifestacíomes clínicas más que leves.

2. Los glucocorticoídes constituyen la primera línea de terapia y se suelen manejar

en rangos de 0.5 31 mg/kg de peso/día de prednísona porvía oral. Consideran?
do que el tratamiento puede ser por largo tiempo, es posible que se busque

adicionar a la terapia medicamentos ahorradores de esteroides.

3. En caso de intolerancia a los glucocorticoides, se puede emplear el citotóxico

metotrexato, azatioprína, ciclofosfamida o dorambucilo, e hidroxidoroquina y

minocídina en el caso de afectación cutánea,

4. Porotra parte, si los glucocorticoides son tolerados pero no resultan efectivos, se

ha logrado algún resultado con el empleo de fármacos que actúan contra el

factor de necrosis tumoral (TNF), como el infli><imab por vía intravenosa.

5. Otras medidas de terapia se encaminarán & tratar otros síntomas con analgési—  
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Síndrome alérgico

(hipersensibílídad tipo

Introducción

El síndrome alérgico o de hipersensibi]jdad cons»
títuye una defensa de carácter inmunológico que el
organismo posee para discriminar entre Ias sustan-

cias propias de las extrañas, y en consecuencia neu4
tralizarlas y eliminarlas.

Este proceso de hipersensibñidad se expresa con
reacciones locales o generalizadas, y se le distín»

guen cuatro mecanismos particulares denomina-
dos, según Coombs y GeH, tipos 1, H, III y IV (cua—

dro 57.1).
La respuesta inmunológica varía según la modu—

lación que hay entre los antígenos, la respuesta lin?
focitaría y los sistemas específicos de regulación.
De esta forma, se produce una respuesta de hiper—
sensibilidad o excesiva, una deficitaria o ínmun0de-
presión y una incapaz de reconocer las estructuras

Cuadro 57.1. Tipos de hípersensibílídad.1

|)

propias de las ajenas generando autoinmunidad que
afecta las células corporales2

En este capítulo se abord31á el fenómeno de la
hipersensibilidad tipo I, en donde el organismo res»

pende particularmente con inmunoglobulina E

(IgE) y que produce una respuesta local Mamada
utopia, o bien, una sistémica conocida asimismo

como anafilaxia (fig. 57,1).

    
Reacción local:
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Fig.57.1. Esquema general de] síndrome alérgico (¡gE).

 

 

 

  

    

Tipo Ant7£ucrpos Efecto Ejemplos

1 IgE Edema, broncospasmo Local (fiebre de heno, asma)
Anañla>da Genera] (choque anañláctico)

H IgG o IgM Lisis/ fagocitosis, a través del Transfusión y reacción a fármacos
complemento, opsonizacíón y Tirotoxícosis

ADCC (células NK) Miastenia grave

Estimulación
Inhibición

III IgG o IgM Reacción tipo Anhus ( Reacciones locales (neumonin's por
Reacción del tipo de la ; hipersensibíhdad)

enfermedad del suero ; Enfermedad del suero

IV Sin anticuerpo Hipersensíbilídad de h'p0 : Dermatitis por contacto
retardado |  
 

“Modifxcado de Parakrama Chandxasoma y Clwe RV Taylor, Pafa¡ng¡a
gmzcml, 3a. ed., El Manual Moderno, Méxxco, 1999, pág. 110.
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Modificado y reproducido con autorización de Chandrasoma, Patología gfneml, 33. ed., cortesía de El Manual Modemo, 1999.

º E ¡ Laso Guzmán, 1. Pastor Encinas y M. Cordero Sánchez, “H1per
sensibilidad, autoinmunídad & mmunodeñcxencxa”, en Fundamentos de
fis[apatolngía, McGraw4—Iill Interamericana España, 2002, págs. 15729.



Fisiología

E] objetivo del complejo sistema inmunitario es
e] de reconocer, neutralizar, y eliminar las sustanf
cias ajenas (antígenos) al cuerpo mediante la res—
puesta celular, en la que ocurre la destrucción en

forma directa por las células blanco, o por media

ción de los linfocitos T cítotóxícos, y a través de la

respuesta humoral por los ]infocitos T y B.

Fisiopatología

El contacto con ciertos antígenos, como polen, pelo
de animales y Otros, es capaz de desencadenar en al-

gunas personas una respuesta humoral con liberación
de ínmunoglobulinas del tipo IgE o reaginas, que reac—
cionan concretamente contra dicho antígeno,

Estas reagínas se incorporan a la membrana sur
perñcial de los mastocítos y de 105 basóñlos y h'beran
mediadores que incluyen sustancias que producen
vasodilatación y aumento de la permeabilidad vascu-
lar; por ejemplo, histamina, factor de activación pla—
quetaria (PAP), 1eucotn'enos y otras; diversas susi
tancias quimiotácticas para neutrófilos y eosinófilos.

Estos procesos se desencadenan y dan lugar a una
intensa reacción local inmunoinñamatoría con vaso-
dilatación y aumento de permeabilidad vascular, 10
que produce congestión (mucosa nasal, bronquial),
aumento de volumen y temperatura locales (picadura
de insectos), bronc0constriccíón, estornudos/ estrídor

lan'ngeo, diarrea, cólicos y otros. Esta respuesta de
hípersensibñidad de tipo local se conoce también
como utopia.

En caso de contactos subsiguientes con el aler—
geno, la reacción de éste con las reagínas específif
cas ya contenidas en la superficie de las células prof
voca la liberación () desgranulación de sustancias
preformadas en éstas, entre las que se incluyen his-
tamina, bradícínina, serotonina, 1eucotrienos y fos—

folipasa A2, así como de otras sustancias con efecto

quimiotáct-ico para neutrófilos y eosinófilos, 10 que
da origen a una respuesta sistémica severa denomi-
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nada anafilaxia, que cursa con hipovolemía impop
tante por vasodilatación y secuestro de líquido ín—
travascular, manifestado por baja de la presión arte-
rial, disminución de la presión venosa central, reduc—

ción de la emisión de orina (oliguria) y aumento

de la frecuencia cardíaca con piel fn'a y sudorosa por
la respuesta adrenérgica compensatoria que le acomf
paña, en un verdadero estado de choque: el choque
anañláctic0, que requiere atención urgente.

Para el diagnóstico sue1en hacerse diversas prue-
bas con objeto de establecer el tipo de alergeno cau-
sal del síndrome alérgico, tanto in vitro como in vivo.

La cantidad total de inmunoglobu]ina E (IgE) auf
menta en su determinación sérica. La IgE específica
para el alergeno y la cuenta total de eosinófilos sue—
le estar elevada tanto en la sangre como en los teji—
dos y las secreciones de los órganos afectados.

Tratamiento

La medida más importante es la de conocer y evi-
tar por todo medio posible el contacto con el alerge-
no, que puede provenir de alimentos, ambiente, fár—
macos y otros.

Los inhibidores de la desgranulación de las céf
lulas cebadas, sensibilizada5, como el cromoglícato

de sodio, resultan de utilidad.
También suelen emplearse inhibidores por comi

petencia de los receptores H1 de la histamina como
la terfenadina, el astemízol y otros.

Pueden tener aceptación algunos otros fármacos,

según el tejido u órgano afectado, como los simpa-
tomiméticos, que tienen propiedades vasoconstricf
toras y broncodílatadoras

La teofilina y los glucocorticoides también se utif
lizan en casos especiales.

La anafilaxia severa y el choque merecen atenf
ción urgente y especializada. El fármaco que se utif
liza en estos casos es la adrenalina, además de so»

luciones electrolíticas.
Es necesario asegurar una buena ventilación y

otras específicas.
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SÍNDROME ALERGICO (HIPERSENSIBILIDAD TIPO I)

Estomudos
TMoco

 

   
Obstruccwón 4 Choque anañlacttco 5
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TActividad .
adrenérgica¿___? H*POVO|€W3

, 2 3
Respuesta local (atopla) Respuesta sistémica

Liberación (anañlaxla) —º -5
(desgranuiacíón): ¿? &

Hístam'ma . , .. 3

Respuesta Incorporación Bradidnina tf$!$wñ£¡ % &

Alergeno o antígeno inmunitaria con Reacc¡ón en (sensrbíhzacwón) Serotonina ¡ 15 e
puesto en contacto——> producción de v—>supel*ñde de—> de IgEa las —> Leucotrienos 4>COI'KÍ;EÍÍ;I2 de "" >"

con el tejido inmunoglobuíina linfocitos B células cebadas Fosfohpasa AZ , ¡ 1.
IgE (reaginas) y basóñlos Sustancias mus&u o 50

¡ q…mlotácticas ras
para neutróñlos
y eosinóñlos

 

   Y 1
Búsqueda de pruebas 1 1gE total TEosmóñlos en

positivas para aNergenos Presencia de IgE tejidos, secrecxone5,

in vivo e 'm vitro especíñca sangre

Tratamiento

1. La medida más importante es la de conocer y evitar por todo medio posible el

contacto con el alergeno, que puede provenir de alimentos, ambiente,fármacos

y otros.
2. Indicar inhibidores de Ia desgranulación de las células cebadas sensibilizadas,

como el cromoglicato de sodio.

3. Se pueden prescribir inhibidores por competencia de los receptores H1 de la

histamina como la terfenadina, el astemizol y otros.

4 Pueden tener aceptación aigunos otros fármacos según el tejido u órgano afec-

tado, como los simpatomimétícos, que tienen propiedades vasoconstríctoras

y broncodílatadoras. La teoñlina y los glucocorticoídes también se emplean en

casos especiales.

5. La anañlaxia y el choque merecen atención urgente y especializada El fármaco

por utilizar es la adrenalina, además de soluciones electrolíticas. Asegurar una

buena ventilación y otras.
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Síndrome de insuficiencia

orgánica múltiple

Introducción

El síndrome de insuficiencia orgánica múltiple
(SIOM) se define como la función alterada de dos o

más órganos del cuerpo en pacientes agudamente
graves en los que la homeostasis no puede mame?
nerse sin mediación terapéutica, y que está causado
por la lesión endotelial grave y final de un proceso
hípermetabólico inducido por diferentes respuestas
ínmunoínflamatorías locales y sistémicas mal mo-
duladas, que ocasionan una severa disfunción mem—

branccelular.
Esta patología se observa hasta en 15 % de todos

los ingresos a las unidades de cuidados intensivos y
se asocia con una elevada mortalidad (de 30 a

100 %, según el número y severidad de los órganos
afectados y la oportunidad de la terapéutica esta-
blecida).1 En la figura 58.1 se presenta el esquema
general del SIOM.
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%Lesión

Respuesta endotelial Sangrado .? “'
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mal modulada yl | Anuria '; S
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Fig. 58.1. Esquema general del síndrome de
insuficiencia orgánica mú|tip!e.

“Manuel Poblano Morales y José Manuel Conde Mercado, ”Falla orgá-
nica múltiple y su manejo”, en Samuel Fuentes del Toro, Numcrán, czmgía y
…pía mtmsx1m, El Manual Modemo, México, 2004, vol. 11, págsv 4957504.

Fisiología

El organismo posee mecanismos defensivos ha—
cia su mtegñdad, tanto a la inflamación como a la
inmunidad. Ambos procesos se ponen en marcha
por diferentes estímulos, se relacionan y comple-
mentan en forma compleja y tienen como misión
salvaguaxdar la integridad corporal mediante la
neutralización y destrucción del agente agresor, así
como la reparación de los tejidos en la medida de lo
posible a través de diversos mediadores celulares y
químicos.

Fisiopatología

El SIOM puede desarrollarse no sólo por pro—
cesos infecciosos sino por otros mecanismos,

como necrosis ñsu1ar/ presencia de complejos ín—
munitarios, lesión endotelial directa de diversa
causa y otros (cuadro 58.1).2

Cualquiera de esos mecanismos es capaz de in—
ducir una respuesta inflamatoria generalizada
mediada por la particular gran liberación de cier-
tos péptidos o glucoproteínas llamadas citacinas,
las cuales provienen, entre otros, de los linfocitos

Esta respuesta inmunoínñamatoria que inicial-
mente lleva imp]ícita su función destructiva hacia
el agente agresor, en cierto momento se torna inf
controlada (: no modulada en el paciente grave y
se vuelve agresiva contra las propias células y teji—
dos del cuerpo.
Aun cuando los mecanismos intrínsecos de este

descontrol todavía no se conocen bien, es posible

que desempeñe una función destacada, la propie—

=Paxakrama Chandrasoma y Clive R. Taylor, Patología general, El Ma—
nual Moderno, México, 1999, pág 1474
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Cuadro 58.1. Posibles Causas y mecanismos del Síndrome de insuficiencia orgánica múltiple.
 

 

   

Complejos
Mecanismo Nzcmsz's tisular Lesión endotelial inmunitarios Otros

Causas Cáncer Choque séptico Cáncer Veneno de
Choque Infecciones por bacterias, Infecciones serpiente
Traumatismos n'ckettsias y virus diversas Emboh'a de
Desprendimiento ¿ Vasculit—is ]íquido
placentario prematuro ¿ amniótico

Feto muerto y retenido
Necrosis hepática

 

   

dad pleiotrópica3 que tienen las referidas cít0€inas;
esto quiere decir que son capaces de inducir efectos
contrarios a los esperados (por ejemplo, vasodilata—

ción en vez de vasoconstriccíón) según el medio en
el que actúan.

Esta respuesta inmunoinñamatoña intensa ac—

tiva diversos mecanismos; a saber: de las citocinas,
de la coagulación, delñbrínolíticn y de] complemento.
Entonces, se produce aumento de la permeabili-
dad capilar por acción del factor activador de las
plaquetas (PAP), vasodilatación mediada por la

prostaglandina 1 (PG1) y el óxido nítrico, vaso?
constricción, aumento en Ia fijación de leucocitos,
disminución de tromboduhna, disminución del
activador tisular del plasminógeno, aumento de
leucocitos, así como activación plaquetaria y de los
fosfolípidos de membrana, entre otros,

Todo ello conlleva a varias disfunciones como Ia
vasomotom, que aunque activa ciertos mecanismos

compensadores, éstos suelen ser insuficientes y se
Mega a la hípoperfusión tisular con necrosis o daño
celular posiblemente irreversible a dos o más órganos.

También concurre a provocar o acentuar esta me
crosís o dañe la disfunción hematológica mediada
por activación del sistema de coagu]acíón, que lleva

a la formación de trombos en la mícrocirculación y
que afecta, por una parte, la perfusión tisular, y por
otra, activa también el sistema ñbñnolítíco, que

produce Trombólisís, consume factores de coagulaf
ción y lleva, en su caso, a producir hemorragias

Clínicamente y por laboratorio es necesario
distinguir cuál de los dos procesos predomina para
establecer una terapia racional, en su caso. La dis—

función celular, que finalmente se expresa con aci?
dosis láctica, dismetabolismo (hipercatabolismo,

sR. C. Bone, “Toward a theory regardmg the pathcgenesis of the 53757
temic inllammatory syndrome: what we de and do not know about Cyto'
kinc regulation", en Critical Cari Mcdzcme, 1996, 24:163*'172.

particularmente), propicia la traslocacíón bacteria?
na, hipoxia citopát—ica y disonancia inmunológica
que repercuten también en la necrosis o daño a
dos 0 más órganos y que la hace probablemente
irreversible si no se interviene de forma oportuna
y dinámica.

En el cuadro de la página 248 se hace referencia
a las manifestaciones clínicas sobresalientes de]
SLMO, de acuerdo con la afectación orgánica partir
cular. Así, la a]teracíón hematológica suele expresar—
se con sangrado por diferentes vías: respiratoria,

digestiva, urinaria y piel; la circulatoria con hipoten-
sión o choque; la cerebral con alteraciones motoras

y de conducta hasta llegar al coma; la renal con oli?

guriafanuría; la digestan con ictericia por afectación
hepática y hemorragias en el tracto intestinal a
cualquier nivel; la respiratoria con grados variables

de dificultad respiratoria, taquipnea, disnea y cia—
nosis, y la cardiaca con manifestaciones de insufi-
ciencia de este órgano: estertores, disnea, galope y
arritmias.

Como contraparte, es posible hallar alteraciones
en varias pruebas de laboratorio y gabinete, entre
las que destacan:

' En la afectación hematológica: anemia leucocif
tesis y disminución de diversos factores de coa»
gulación

' En la circulatoria: disminución de las resisten—
cias vasculares periféricas.

' En la cerebral: cambios anormales posibles tan-
to en la tomog1afía computarizada cerebral
(TAC) como en el electroencefalograma.

' En la esfera renal: incremento sérico de los pro-
ductos azoados y proteinuria.

. En la digestiva: aumento de la bílirrubinemia
y de las enzimas transamínasas glutámica
oxalacéñca (TGO), pirúv1'ca (TGP) y fosfata-

sa alcalina (FA).
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º En el ámbito respiratorio es frecuente enconf
trar disminución de la presión arterial de oxíf
gano (Pa02), del bicarbonato (HCOS) y del pH,
demostrativos de acidosis.

' Finalmente, en la afectación cardiaca con rar
diograñas de tórax que revelan congestión y
disminución del gasto cardiaco, entre otros

Tratamiento

La oferta de oxígeno es imperativa para logTar
valores de saturación de oxígeno mayores que 90 %.
Ello puede requerir apoyo venñlat0rio mecánico en
combinación con fármacos vasoactívos (inotrópicos,

vasopresores).
Los casos evidentes de infecciones localizadas se

deben tratar enérgicamente, ya sea mediante cirugía
para desbridación () con antimicrobianos como cefof
taxima, ticarcilina—clavulanato & imipenem. Pueden

necesitarse asociaciones que han demostrado eñcaf
cía, como clíndamicina 0 metronidazol con amika—

eina y otros.
El apoyo nutñcíonal metabólico se debe estable—

cer tempranamente con una aportación calórica de

25 a 40 kcal/kg/día, y proteíníca de 1.5 a 2 g/kg/día

con una relación entre calorías y nitrógeno de 10011.
Su administración será por vía parenteral o enteral
de acuerdo con cada caso.

Medicamentos bloqueadores específicos de al?
gunos mediadores del SIOM como los anticuerpos
antíendotoxina contra los mediadores del factor de
necrosis tumoral.

Empleo de pentoxíñlína inhibidores del óxido níf
m'co y otros.

Otra terapia Orientada particularmente a la

corrección de disfunciones selectivas como la diáli—
sis peritoneal o hemática, cardiotónicos, ínotrópif
cos, antíam'tmicos, sangre y diversos hemoderiva—

dos según el caso.
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SINDROME DE INSUFICIENCIA ORGÁNICA MÚLTIPLE

! 1 a 3… ¿ :
… ¿ J [ [ , y .g %

Estertores Cxanosws Sangrado, ictericia Anuria Coma Hípotensicjn Sangrado, necrosis 5 ¿
vu :4 _4 _ 2 + + 4 5 g “5

Cardwaca Resprratoua Digestiva Renal Cerebral Circulatona Hematológíca %
A E

Necrosws ¡ % Necro515 y/o daño celuiar grave a dos o más organos

Usular Respuestamñamatoria , V _, Actmecénrsmos
mal moduíada: Dwsfunoon_> compensadores—>Hipoperfusión tisu!ar

TPermeabílwd8d' PAF vasomotora neuroendocrinos
Vasodí!ataciónzP61,N0

¡ Vasoconstricción . … ., _º .E
TF1jacxón leucocitos Dwsfuncvon TCoagulacwon—> Trombosxs—>lsquem¡a ? %

$Trombodu!ina hemato>ógíca v . ,. . ,. . _o º> ::1Actívidad tísu1ar de ?wannohsws Trombollsws+ %. E
. , n.

plafemléfcg¡g;º _ , Acidos>s láctica, Consumo factores 3% 2

U Dwsfunoon dísmetabolísmo coagulaciónx "' >“
Actuvac¡on plaquetas celular T a ¡ (ad 'n H .

Act.fosfo“pidos , r 50 . o emorrag¡a
bactenana

membrana H' '( /t'
/ 41Complejos |po>_<¡a ct opa wca

Leswon T ínmunítarios D>sonanc1a
endotelial 4 y otros ¡nmunoíógica 3

dwrecta

. ¿ $ .º tu
Cardraca Respiratona Digestiva Renal Cerebral Círculatoría Hematológica '5 5

V o tu
$GC, ¿Pao2 TBiilrrubinas TAzoados TAC y EEG ¿RVP Anemia “% &

Rx tórax: ¿HCO; TTGO, TGP Proteínuna alterados Leucocwtosis "
congestaón ¿pH ?FA ¿Factores de

coagu)acwón

Tratamiento

1. La atención se ofrece en unidades de cuidados intensivos… Los casos con inf

fección localizada se deben tratar enérgicamente, ya sea mediante cirugía para

evacuación como con antimicrobianos del tipo de Ia cefotax¡ma, Ia tícarcil¡naf

clavu¡anato o el imipenem Pueden requerírse asociaciones; por ejemplo, (lindar

mícína o metronidazol con amikaclna y otros.

2. Oxígeno suplementario para lograr saturacíones mayores que 90 %. Esto puede

requerir apoyo ventilatorío mecánico y soporte con ínotrópicos y vasopresores.

3. Nutrición temprana con un aporte de catóríco de 25 a 40 kcal/kg/día, proteíníco

de 1.5 a 2.0 g/kg/día con una relación entre calorías y nitrógeno de 100:1_ Su

administración será porvía parenteral o enteral, según eí caso.

4. Bloqueadores especíñcos de algunos mediadores como los anticuerpos antíen—

doto><ína contra los mediadores del factor de necrosis tumoral, pentoxiñlína, ¡nf

hibídores del óxido nítrico y otros.

5. Otras medidas incluyen diálisis peritoneal o hemática, antiarrítmicos, cardiotónb

cos, sangre y hemoderivados.
 

 



Introducción

La infección por el retrovirus humano HIV-1
constituye un grave problema de salud pública en
México y el mundo.

Este virus tiene un gran poder citolít—ico y afecta
particularmente a la subpobladón de linfocitos
T7CD4+, monocitos y macrófagos, y es el causante
del Síndrome de inmunodeficíencia adquirida c0nov
cída mejor por sus siglas: sida (fig. 59.1).
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Fig. 59.1. Esquema general de 1aínfecc1ón

por Vlesida.

La trasmisión de este proceso infeccioso se realiza
particularmente por contacto sexual y parenteral:

' Por contacto sexual con personas infectadas.

' Por vía intravenosa entre adictos a drogas que
comparten jeñnguillas.

' Por infección adquirida a través de transíusío»
nes de sangre o hemoden'vados contaminados

con el virus.
' Trasmitído ¿ los hijos de madres infectadas y a

través de la leche materna.
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' Como enfermedad profesional entre presta—
dores de servicios de salud infectados acciden—
talmente y otras.

Fisiología

El sistema inmunitario se encarga de Vigilar la

identidad molecular propia de cada individuo, reco-

nociendo y neutralizando, en su caso, todos aquellos
patrones moleculares ajenos (antígenos) mediante la
acción de los linfocitos: los linfocitos T derivados del
timo; los linfocitos B derivados de la médula ósea;

los linfocitos NK (natural killer cells), así como por los

monocítos de la sangre, macrófagos y grupos celu4
lares especializados como las células de Kupffer her
pática5, de Langerhans en la piel y otros.

En el funcionamiento del sistema inmunitario
participan también células de la sangre no liníoides
como neutrófilos, eosinófilos y basóñlos; interac-
ciones neuro—endocrinoánmunítarías como la de
la respuesta mediada por el cortisol y otras.

Para el caso de este tema de Ia infección por
VIH-sída destaca la participación de los linfocitos T
con receptores CD4+ con afinidad para el retron
rus humano HIV-L1

Fisiopatología

A la infección por el Virus HIV»1 se le reconocen
tres faseszº

1A. de la Hera y Mv Álvarez Mon, ”Bases celulares y moleculares de
la fisiopatología del sistema inmunitario", en Iv García Conde, ]. Merino
Sánchez y]. González Macías, Pamlngín general. semiología clínica yflsmr
patología, McGrawHí1lInteramencana, España, 1995, págsv 153475

1]. M. Gate]l Arngas, Iv Ma Miró Meda y T Pumarola Suñé, ”Infeccio-
nes causadas por rcl'tov1ms humanos: Sida", en Faneras/Rozman, Medir!—
na mtmm, 1421 Ed., Hartcourt, España, 2001, pág$v 287072883.
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1. La primera etapa o fase precoz incluye la pri?
moinfeccíón, que cursa usualmente asintomática o

acompañada de un síndrome mononucleósico (30 a

60 % de los casos) con manifestaciones de erupción
cutánea, fiebre/ adenomegalías, mia1gías y artral—

gias, faringitis y quizá ciertas alteraciones encefálíf
cas como desorientación y cambios de conducta
(por invasión a las células glíales del sistema ner?
vioso central). En esta etapa es posible detectar ani
tícuerpos antilevfl y niveles altos de carga viral;

los cultivos de los ganglios podrían dar positivo a
HIV-1 y confirman el diagnóstico de infección por
HIV—1, integrándose todo ello en un proceso cono?
cido como de inmunosupresiónfuncional

2. La segunda fase, llamada también intermedia
0 crónica, puede prolongarse durante muchos años

(aproximadamente 10) y en ella el virus mantiene
una actividad proliferativa más o menos en equilif
brío con su destrucción a nivel de los linfocitos T—
CD4+ y evoluciona usualmente sin causar sintoma?
tología, con adenopat—ía o sin ésta, y con tromboci—

topenia entre 5 y 45 % de los casos, particularmente
entre infectados adictos a las drogas

3. La tercera fase, también conocida como de cd-
sís, constituye ya un proceso de verdadera inmuno-
dejíciencia severa y se expresa cuando la actividad
replicativa viral en aumento conduce a inmunode—
presión terminal, manifiesta por gran ataque al es»
tado general con liberación de ínter1eucínas 1 y 6
(IL-1, fL—6)/ factor de necrosis tumoral (TFN) y otros

de parte de los monocítos.
Ello favorece la reactivación de posibles infeccio—

nes latentes, como la tuberculosis pulmonar, y que

se tengan manifestaciones clínicas de ella. También,
el paciente severamente ínmunodeprimíd0 es pre?
sa fácil de infecciones exógenas, del desarrollo de

neoplasias como el sarcoma de Kaposi o de linfomas
con alto grado de malignidad, así como de la prolife-
ración oportunista de gérmenes saprófitos que con?
ducen a moníliasis oral 0 vaginal.

Esta fase de crisis o terminal la conforman, en—

tonces, diversas patologías sustentadas en la severa
inmunodeñcíencía y constituyen lo que se denomif
na síndrome de inmunodeñciencia adquirida o sida,

con linfopenia T—CD4+ severa.3

Tratamiento

El tratamiento se debe individualizar siempre,

de acuerdo con los niveles plasmáticos de ARN del
VIH y con el número de h'nfocítos T7CD4+.

Generalmente se inicia con la combinación de
antirretrovirales eficaces, en dosis óptimas, con

los que no se haya tratado previamente y que no
interactúen con otros que antes hubiera recibido
el paciente.

Las mujeres embarazadas recibirán tratamiento

antirretroviral en cualquier momento de la gestación.

Deben procurarse esquemas terapéuticos senc14
1105 y fáciles de seguir en la medida de lo posible

Nunca será suficiente insistir en las medidas pre—

ventivas tanto para evitar el contagio como para im-

pedir su propagación, en especial si consideramos
que hasta ahora no existe un tratamiento eficaz para

esta patología.

“L. E. Soto Ramírez, "Fisiopatología y natam1enlo del Síndrome de
mmuncdefíciencia adquirida", en R… Invest. Clin., 2000, sz(1):50771
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Tratamiento

1. E? tratamiento se debe individualizar con base en los niveles plasmáticos de ARN

del VIH y dei número de linfocitos T CD4+

Generalmente se inicia con una combinación de antirretrov$rales eñcaces, en

dosis óptimas, con los que no se haya tratado previamente el paciente y que no

¡nteractúen tampoco con otros que hubiera recibido con anterioridad.

Las mujeres embarazadas recibirán tratamiento antirretroviral en cualquier mor

mento de la gestación.

Deben procurarse esquemas de terapia sencílios y fáci!es de seguir en !a medida

de lo posible.
2. Se estabiecerá eí tratamiento correspondiente a 105 procesos infecciosos,

neoplásicos yotros como consecuencia de Ia severa inmunodepresión.

3. ,Nunca será súñcíente insistir en las medidas preventivas, tanto para evitar el con?

f'agio como pana ímpedirsu propagación.
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Síndrome de

Stevens—Johnson

Introducción

El síndrome de Stevensáohnson, también cono-

cido como ectodermosis erosiva p1un'oríñciaL es
una dermatosís grave, desencadenada como una
respuesta adversa particularmente & medicamenf
tos, () bien, por infecciones bacterianas yvirales que

inducen una respuesta orgánica de hipersensibi—
lidad con reacción antígeno—anticuerpo y depósito
de complejos inmunitarios que producen necrosis
de los epitelios cutaneomucosos (fig. 60.1). A este

Síndrome se le considera como una variante del
mismo proceso que engloba a las entidades denof
minadas eritema polimorfo y necrólisís epidérmíca
tóxich1
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Fig. 60.1. Esquema general del síndrome de Stevens-

Johnson.

Clínicamente suele expresarse con un periodo
pr0drómico que incluye malestar general y fiebre,
seguido de estomatítis, conjuntivitis puru1enta y
]esíones vesiculoampulares diseminadas en la sur
perfície corporal.

¡M Magaña (; y M. Magaña L., Dermatología, UNAM/Médica Pana?
mexicana, México, 2003, págs. 1657168.
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La epidermis necrótica se desprende como si
fuera papel mojado y deja amplias áreas denuda-
das. Tiene una mortalidad que varía entre 1 y 4 %,
según su grado de severidad, complicaciones y trar
tamiento.

Fisiología

La piel es un órgano que recubre todo el cuerpo
y constituye de 12 a 15 % del peso corporal total de
una persona; tiene una superficie de 1.5 a 2 mº y
cumple con una función fundamentalmente prof
tectora y aislante. Participa también en la regula-
ción de la temperatura corporal, el metabolismo,
el equilibrio hídroelectrolítíco, la queratinización y
la me1anogénesis; asimismo, posee funciones sen?
seriales y perceptívas.

Estructuralmente se compone de tres capas
que son, de afuera hacia dentro: epidermis, der?
mis e hípodermís.

Fisíopatología

Se conoce poco acerca del proceso que 11eva & la
muerte de las células epidérmícas en este síndrof
me, que se le refiere relacionado con factores genéf
ticos y metabólicos; sin embargo, la mayor parte de
la información se orienta a una alteración inmune?
inflamatoria severa que tiene como órgano de cho?
que a la piel.

Suele relacionár5ele con infecciones previas de
las Vías aéreas superiores causadas por Virus/ Myv
coplasma pneumoniae, herpes simple y VIH; no
obstante, la causa más frecuente es la inducida por
fármacos entre los que destacan sulfonamidas,
clormezanona, aminopenicílimas, quinolonas, cefa—
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losporína5, paracetamol, carbamazepina, fenobarv
bital, oxícam/ alopurinol, corticoides y otrosZ

Estos agentes, al actuar como antígenos o como
haptenos (antígenos incompletos), reaccionan con?
tra las proteínas de la superficie celular en la piel y
en las membranas mucosas, desencadenando una
respuesta inmunológica de hípersensibilídad tipo
II, también llamada cítotóxicwcitolítica, mediada

por linfocitos T—CD8+ y cit0cinas, que dañan los
queratinocitos e inducen su apoptosis. E1resultado
final es la necrosis epíteliaL3

El cuadro clínico puede iniciar con síntomas pro-
drómícos como fiebre y malestar general breve, para
posteriormente instalarse con rapidez en Ia piel pro-
duciendo lesiones caracterizadas por un rash muco-
papu1ar difuso de tono purpúrico, de tamaño y forma
irregulares, tendentes ¿¡ confluir, con signo de Nikolsf
ky (despegamiento intraepidérmico de la piel), localif
zadas en la cara y el tronco, estomatitis y conjuntivitis
pumlenta, y respetando la piel cabel]uda

La píei desprendida deja amplias zenas expuesf
tas con pérdida subsiguiente de fluidos (agua, elec-
trolitos y plasma) que pueden llevar a deshidrata—
ción, hípovolemía, hipoperfusíón tisular y/ en casos

severos, a choque e insuficiencia renal por dismif
nución del filtrado glomerular (orina escasa, con—

centrada y elevación de azoados en sangre) por ne-
crosis tubular aguda. '

La respuesta orgánica es similar a la del paciente
quemado, con manifestaciones clínicas de aumento
de la frecuencia cardiaca, elevación de la frecuencia
respiratoria, disminución de la presión arterial, reducf

1] C.'Rouieau, "Med1carion use and the risk of Stevensíohnson syndro—
me of toxic epidermal necrolysxs", en N. Eng ¡, Med, 1995,333:1600*1607.

31 García Doval, IearkClaude Rouyeau y Manuel J. Cruces Prado,
“Nccrolisis epidémuca tóxica y síndrome de Stevens—Iohnsv - clasiñcaclón
y acmahdad terapéutica”, en Actas Demosi/ílmrg., 2000, 915417551.
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ción del volumen urinan'o y otros por mediación de
los mecanismos de respuesta al estrés: activación hi»
potálam&hipóñsis-suprarrenales y del Sistema reni-
na-ang1'otensínaraidosterona.

Los exámenes de laboratorio y gabinete suelen
mostrar anemia, leucopenia & hípoalbuminemía
La biopsia de piel muestra un patrón inflamatorio,
con inñltTado líquenoide y necrosis de queratinocif
tos basales.

Tratamiento

Identificación del agente agresor y supresión de
éste. Hospitalización en una unidad de cuidados in-
tensivos o en una unidad para pacientes quemados
con técnica de aislamiento

Asegurar el suministro hidroelectrolítico y caló-
rico necesario.

Puede requerirse el empleo de sangre y hemof
derivados.

Los antísépticos 10ca1€s por utilizar pueden ser el
nitrato de plata al 0.5 % y la clorhexidina al 0.05 %.

Los antimicrobianos pueden ser necesarios de-
bido & la alta posibilidad de adquirir infecciones no—
socomiales. Su indicación empírica deberá cubrir
los gérmenes causales más frecuentes: Staphylococ—
cus aureus y gramnegativos de la flora digestiva, en
especial Pseudomonu aeruginosa.

El uso de esteroides es aún controvertido.
Establecer protección a 105 ojos mediante cloranf

fenícol y soluciones habrícantes,4

lRoberto Arenas, Atlas dermatología: diagnóshm y trammwntn, 3a. ed.,
McGrawai11 Interamericana, Mé>uco, 2004, págsv 65766.
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Tratamiento

1. ldentiñcar al agente agresor y suprimirlo.

2. Hospitalización en una unidad de cuidados Intensivos o en una unidad para

quemados, con técnica de aislamiento; asegurar e? suministro hidroelectrolítico

y calórico.

Puede requerirse el empleo de sangre y hemoderívados.

Amíséptícos locales: nitrato de píata al 05 % y Clorhexidina ai 0.05 %.

4. Los antimicrobianos pueden ser necesarios debido a la alta posibilidad de ad-

quirír infecciones nosocomíales. Su indicación empírica deberá cubrir los gérf

menes causales más frecuentes: Staphylococcus aureus y gram negativos de la

Hora digestiva, en especial Pseudomona aeruginosa

El uso de esteroides es aún controvertida

5. Protección a los ojos mediante doranfenícol y soluciones lubricantes.

$”

 



Introducción

La fiebre constituye uno de 105 más sobresalierr
tes signos conocidos de enfermedad o de respuesta
general a la ”agresión” y se define como el trastor—
no de la termorregulación con ajuste del valor de
temperatura corporal por arriba del nivel conside-
rado como fisiológico.

La fiebre actúa como mecanismo de defensa al inf
híbir el crecimiento de ciertas bacterias y virus y favor
recer los procesos de fagocitosis; además, estimula la

respuesta inmunológica mediada por ciertas citocinas
(moléculas proteínica5) con efecto pirógeno.1

Sin embarga como sus causas pueden ser diver?

sas siguiendo un mecanismo común, suele consíf
derársele como un síndrome, cuyo esquema gene—
ral se presenta en la figura 61.1.
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Fig. 61.1. Esquerña general del síndrome febril.

Así/ el conjunto de signos y síntomas que acemf
pañan al aumento de temperatura corporal se cof
noce como síndrome febril, y ocurre generalmente

“F. ]. Laso Guzmán & L Pastor Enc…as, ”Formas mespecíficas de la
respuesta orgánica”, en A. Estelle! y M. Cordero, Fundamentos defsxupa-
talogía, McGraw—Hlll Interamericana, España, 2002, pág. 12.
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Síndrome febril

asociado, en orden decreciente, a procesos infec—
ciosos/ traumatismos, como reacción inmunológica

particularmente mediada por complejos inmunita—
n'os, necrosis tisular y el ocasionado por cierto tipo
de neoplasias.

Fisiología

La temperatura corporal, en sus valores de
normalidad, es necesaria para que el ser humano

ejerza todas sus diversas y complejas funciones
metabólicas y enzimáticas, y está determinada
particularmente por la actividad de la enzima
ATPasa Na"/K+ ejercida & nivel de las membranas
celulares, en las que se genera calor por el bombeo
activo del sodio intracelular al exterior, y secundar
ríamente por la contracción muscular y el trans—
porte activo de aminoácidos.Z

La temperatura se controla a través del centro
termorregulador del hipotálamo/ sensible a los ter-
mógenos de la sangre, mediante procesos de ter?
mogénesis o termó sis, y oscila normalmente entre
36.5 y 37.2 ºC a nivel axilar, siguiendo un ciclo circa—

díano, y que aumenta en ciertas condiciones fisioló—
gicas como la ovulación y el ejercicio. Las cifras por
arriba de 37.8 “C suelen considerarse anormales.

Fisiopatología

Un número importante de sustancias ajenas al
organismo humano tienen la capacidad de producir
fiebre; se1esllama pirágenas exógenos. Entre ellos se
incluyen las bacterias y sus toxinas, virus, hongos,

º]. Merino, R. Pascua1y P. Roig, ”Alteraciones de la regulación tómuca:
síndrome febn'l“, en ]. García Conde, ]. Merino Sánchez y ] González Ma—
cias, Patología general: smzialngía clínica yjí5mpumlogía, McGrawá—Iill [……—
mericana, España, 1995, pág. 213.
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protozoos, ciertos fármacos, problemas hemorrági-
cos/ neoplasias, traumatismos y otros, como se in-

díca & continuación:

- Infecciones en general: por bacterias, virus, pro-

tozoos u hongos.
. Neoplasias: linfomas, particularmente; lesiones

hípotalámícas.

' Hemorragia5 subaracnoideas, íntraparenqui—

matosas.

' Alteraciones inmunológicas: lupus eritematol
so, artritis reumatoide

' Enfermedades oclusívas vasculares.

. Padecimientos endocrinos: tirotoxicosis, Cush—

ing.
. Enfermedades metabólicas: artritis gotosa.

- Necrosis tisulares: infarto de miocardio, infarf
to intestinal

' Efectos adversos de ciertas drogas y fármacos.
' Otros.

Todos ellos son capaces de estimular y aumen-
tar la reactividad de los m0nocíto&macrófagos
de] organismo y hacer que liberen un grupo de d,
tocinas () pirógenas endógenos como la ínter]eucina
1 (IL¡1), el factor de necrosis tumoral alfa (TNF a)
y 105 interferones (INF) o¿ , B y y . Estos ejercen

efectos característicos expresados en la respuesta inf
flamatoría general (astenia, hipodinamía, anorexia,

míalgías) al aumentar la actividad quimiotáctíca,

fagocítaria y bacterícída de los polímorfonucleares
(PMN), así como activar La respuesta inmunitaria,

Cítoh'tíca y antívíral. Además, son los responsables
de actuar sobre el centro termorregulador hipota—
lámico, que responde activando el ácido araqui—

dóníco y, por intermediación de la enzima cif
clooxígenasa, produciendo prostaglandinas (PG)
de1grupo E2 (fig. 61.2).

Estas prostaglandinas inducen la liberación de
noradrenalina y determinan una vasoconstriccíón
periférica inicial en el organismo, con la manifesta-
ción clínica de piel fría. También hacen que aumenf
te la actividad muscular, produciéndose temblores y
escalofrío, por una parte, y por otra aumentando la
temperatura corporal, que se asocia con un aumenf
to de la frecuencia respiratoria y cardíaca, así como
con fiebre (el metabolismo basal se incrementa en
12 % por cada grado de temperatura por arriba de
lo normal).

Así, las PGE2 elevan el umbral del termorreguler

dor del centro hipotalámico, y una vez alcanzado
este umbral se produce vasodilatación periférica, ma—

nifiesta en el paciente como pie] roja, caliente y su—
dorosa por el aumento de la actividad parasimpátíf
ca sobre las glándulas sudoríparas.

En el síndrome febril es posible, debido a la fre—
cuencia de su causa por agentes infecciosos y otros,

la presencia de leucocitosis, linfocitosis y neutroñha

en la biometría hemática, además de la posibilidad

de cultivos positivos.

Pirógenos endógenos:
1L-ITNFa,]NFO¿1[3y Y<—— Macrofagos

4
1 Pirógenos exógenos:

ACTIVA Bacterias, virus, hongos,

toxmas, fármacos, etcétera

Centro termorregulador

hipotalámico

, V_ v ¡_
ACV araquldómco lnh1be

1
¡

5»Lipoxigenasa Cicloox1genasas

Leucotrienos Prostaglandinas F.Z

Respuesta inñamatoría e

inmunológica (síndrome febril)

Fig. 61.2. Interacción de los pirógenos sobre el
centro termorregulador y el síndrome febril.

Tratamiento

En primer término, debe identificarse y tratarse
en la medida de lo posible el agente causal de la
fiebre. En tanto ello ocurre, los fármacos de elección
para su control son el ácido acetilsalicñico y el para
cetamol.

Otros recursos pueden incluir medidas físicas
como las Sábanas de enfriamiento y los baños con
agua fría y hielo

Se debe recordar que la fiebre es un síntoma únif
camente y debe atenderse Sólo cuando genere pro—

blemas.
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Respuesta inñamatoria general periférica inicial ÍAC“V'dBÓ—>?Temperatura 1 AC.W]d,ad

muscular paras¡mpatica

Liberación de
Liberación de: Estímulo al noradrenalina
|Lf1,TNFa,—> centro “% %

TActividad INF “' B y "* tºmº"ºsº'?dºf Alcanzado % &
quimiotáctica, 1 hlpota€amxco TUmbr34 del el umbrai Vasodilatadón % %
fagocitaria y _ _ _ , termorregulador del periférica tardía _g' º-

bacterícuda de TReactivídad Aº“'?º_'º” termorregulador & g
105 PMN, de monocitos del vacfdf.)

dtó|¡5¡5 macrófagos a araquxdomco

inmunitaria, estímulos Ciciooxigenasa—>
efecto antív'wraí endógenos y

exógenos 2 TProstaglandínas E2

1 V
TLeucoc¡tos Posible 712% el metabol|smo _ % &
TL¡nfocítos Cultivos basal por cada grado % ºg'

TNeutróñlos positivos de temperatura 5 -g

3 2

Tratamiento

?. Identíñcar y tratar en la medida de lo posible la causa del síndrome febril. Puede
ser necesario utilizar antimicrobianos, antímicótícos o antiparasítarios; evacuar

una hemorragia intraparénquimatosa;tratar una neoplasia, etcétera.

2. Los fármacos de elección para el tratamiento de Ia ñebre son el ácido acetilsalíf

cílíco y el paracetamol.

3. Otras medidas incluyen el empleo de medios físicos: sábanas de enfriamiento;

baños con agua fría y hielo.

Se debe recordar que la ñebre es un síntoma y debe tratarse sólo cuando
genere problemas.   
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Síndrome inflamatorio

Introducción

El síndrome inflamatorio se conforma por la
respuesta inespecíñca tisular que el organismo
pone en marcha ante diversos agentes agresores
de carácter físico, químico, biológico o necróticof
lsquermco.

Esta respuesta se expresa ya sea de manera 10—
cal, con los signos y síntomas propios de la infla-
mación, como aumento de volumen (tumor), tem»
peratura (calor), color (rubor), dolor y diversos

grados de alteración funcional según el lugar anar
térmico en que se produce y su magnitud, o sistéf
micamente con el síndrome febril o el Síndrome
general de adaptación (fig. 62.1).
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Agrgs¡on mediadores ' ,º
fx;1c;, celulares y Frebre % E
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u otra Calor ""
D|sfuncíún    

Fig. 62.1. Esquema general del síndrome
inflamatorio.

Este tipo de respuesta fisiológica compleja está
normalmente regulada en proporción con la seve?
ridad y magnitud del agente agresor, tanto para
su neutralización y eliminación como para la re-
paración de los resultantes tejidos dañados.
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Fisiología

El sistema defensivo del organismo está compuesf
to por un complejo ”arsenal” que incluye en una pri»
mera línea, entre otros: piel, mucosas, lágrimas/ saliva

y moco. Si esta barrera es franqueada por algún agenf
te agresor que ponga en peligro la integridad del or-
ganismo, se ponen en marcha los mecanismos defen-
sivos de segunda línea, que se expresan con una res?
puesta inflamatoria, inmunológica o mixta.

Este proceso se lleva a cabo a través de mediado?
res que pueden ser tanto celulares como plasmátif
cos( Dentro de los primeros ocurre la liberación de
sustancias como:

- Histamína, que se encuentra almacenada en
gránulos intracelulares de 105 basóñlos/ 105
mast0cítos y1as plaquetas.

' Ciertas enzimas con acción bacteúcída como
la lisozima y la míe10peroxídasa.

. Sustancia P, con acciones similares a las de la
histamina

También se estimula la producción celular de al?
gunas sustancias particulares; por ejemplo:

' Eícosanoides (prostaglandinas y leucotríenos),
que ejercen importantes efectos sobre la vaso?
moción, la quimiotaxís y el estímulo a las fi?
bras del dolor, entre otras.

' Citoc'mas, como Ia interleucina 1 y 6 (IL-1 y 6)
y el factor de necrosis tumoral alfa (TNF41),

con acciones químiotácticas, de adhesión Ieu?

cocítaría al endotelio, de estímulo al centro
termorregulador para generar fiebre, etcétera.

Las quimiocinas con efecto quimi0táctico y e1fac—
tor activador de las plaquetas con acciones sobre la
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vasomoción, agregación y activación plaquetaria son
otros de 105 productos que se sintetizan durante el
proceso inflamatorio.

Los mediadores plasmáticos de 1a inflamación es-
tán conformados por las sustancias producidas por la
activación de los sistemas tanto del complemento
como de la coagulación, fibrinolítico y de las cininas.1

La respuesta inflamatoria, a su VEZ, tiende a estar

controlada según la magnitud de la agresión; por
tanto, se manifiesta ya sea de forma circunscrita
a una pequeña porción de tejido, o bien, generan?
do una respuesta sistémica importante.

Fisiopatología

El complicado proceso inherente al síndrome ín—
flamaton'o iniciado por determinada agresión física,
química, biológica inmunológica o de otra índole,

inicia una serie de respuestas interrelacionadas que
suelen dividirse dídáctícamente en celulares y plas—
máticaa

Dentro de las primeras se tiene la liberación de
ciertos mediadores químicos, como la histamina con?
tenida en basóñlos, mastocitos y plaquetas, y de otros
como bradicínína, serotonina, ciertas prostaglandíf

nas, prostacíchnas, opsonínas, leucotn'enos como el
leucotrieno B4 (LTB4), ínterleucinas 1 y 6 (IL71, IL76),

factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a) y otros con

diversos efectos sobre la vasom0ción, la 1eucop0ye-
sis/ la activación leucocitaría y sus activadores de ad—

hesión al endotelio, la quimiotaxis y el metabolismo
celular en general.

Las respuestas plasmáticas se concentran en la
activación de cuatro sistemas bioquímicos, a saber:
el del fibrinógeno, el complemento, la coagulación

y el ñbrínolíñco.
La puesta en marcha de estas respuestas celula-

res y plasmáticas converge en el sitio (local o gene-
ral) en el que se expresa1a inflamación, producien—
do de forma resumida vasodilatación, aumento de
la permeabilidad capilar, incremento y marginación
de los leucocitos que tienen como misión la fagoci—
tesis & inactivación en su caso, del agente agresor
que afecta la integ—n'dad del organismo.

'F, ]. Laso Guzmán e 1. Pastor Encinas, "Formas inespecífxcas de la
respuesta orgánica", en A. Esteller y M. Cºrdero, Fundamentos de/ísxopw
tologín, McGrawHill—Interamericana, España, 2002, págs. 3710.
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Este proceso causa tumefaccíón tisular con las
características ch'nicas sobresalientes de aumento de
calor y volumen local, eritema (congestión) y dolor
por estímulo directo a los receptores confespondiem
tes como por mediación de la IL-1 y 6 y el TNFOL A
su vez, estos últimos son 105 responsables clínicos
de la fiebre, con su correspondiente aumento de la
frecuencia cardíaca y respiratoria, malestar general,
astenia, hípodinamía y dolores musculares.

Tanto el dolor como la tumefaccíón generan alte-
raciones en el funcionamiento del tejido u órgano
afectado. A su vez, esta tumefaccíón puede llegar a la
colección de pus y evolucionar hacia la resolución to—
tal, con fibrosis del tejido o sin ella, o hacia la muerte,
También puede volverse crónica, con formación de
granuloma.

En el laboratorio destaca generalmente la bio?
metría hemáñca, que muestra leucocitosis con neu-

trofíh'a (eosínoñlia en casos de respuesta alérgica), así
como aumento sérico de la proteína C reactiva, del
factor VIH, de alguna fracción del complemento,

del fibrínógeno y de la velocidad de sedimentación
globulat

Tratamiento

Debe buscarse y eliminarse en lo posible al agerr
te agresor, ya sea mediante el retiro del agente físif

co, químico 0 biológico, o bien, con el empleo de an—
tibacterianos, antivirales 0 antiparasitaríos al tener
evidencia Suficiente para su utilización.

Los fármacos que inhiben la síntesis de prosta-
glandinas como los analgésicos y antiinñamat0rios
no esteroideos (ácido acetiIsalicflic0, naproxeno, kei
torolaco, metamizol, sulindaco y otros) actúan y son
útiles en el control de la temperatura y del mecanisf
m0 inflamatorio.

Puede ser necesario el empleo de fármacos este—
roideos, particu1armente en procesos de causa inf
munológíca.

La cirugía puede ser necesaria para extirpar focos
inflamatorios; por ejemplo, apendicectomía, evacuar
ción de absceso hepático o eliminación de tejido ne—
crótico o isquémico.
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Tratamiento

]. Eíimínar en lo posible al agente agresor, ya sea retirando el agente físico, químif

co 0 biológico, o mediante el empleo de antíbacteríanos, antivirales o antíparaf

sitaríos al tener evidencia suñcíente para su utiiización.

2. Los fármacos que inhiben la síntesis de prostaglandinas como [os analgésicos

y antíinñamatorios no esteroideos (ácido acetilsalicílico, naproxeno, ketorolaco,

metamizol, sulíndaco y otros) actúan en el control de la temperatura y del me—
canismo inflamatorio.

3. Puede ser necesario el empleo de fármacos esteroideos, particularmente en pro-

cesos de causa inmunológica

4. La círugía puede ser necesaria para extirpar focos ínñamatorios (apendícectomía,

evacuación de absceso hepático) o para retirar tejido necrótico o isquémico.
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Trastornos metabólicos



[Introducción

La artritis inflamatoria producida por cristales de
monohidrato de urato monosódíco y su depósito en
diversos tejidos se conoce con el nombre de gota, y
ésta requiere un aumento previo Constante de los

niveles de ácido úrico en sangre, La gota produce
inflamación generalmente monoarticula1 muy dor
lorosa, y se asocia frecuentemente con la formación
de litiasis en las vías urinarias (fig. 63.1)4
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Fig. 63.1. Esquema general de la gota.

En la mayor parte de los casos se desconoce la
causa de la enfermedad, y suele denominársele prí—

maria 0 secundaria
A la gota se le relaciona estrechamente con la

obesidad, el consumo de bebidas alcohólicas, el uso
de diuréticos y la hipertensión arterial.

Fisiología

El ácido úrico es producto del metabolismo de
las purinas (adenina, guanína/ hipoxantína y xantif
na) mediado por varias enzimas La xant—ina oxidasa

es la enzima encargada de transformar la xantína
en ácido úrico.

Las bases purínicas constituyen parte del ácido
n'bonucleico (ARN) y del ácido desoxirribonucleb

63
Gota

co (ADN), son precursoras de nucleótidos cíclicos

como el adenosín monofosfato (AMP) y el guano-
sín tn'fosfato (GTP), forman parte de la fuente de

energía química y están presentes en Ciertos c0fac—
tores y enzimas.

Fisiopatología

Aun cuando no se conocen bien 105 mecanis—

mos intrínsecos por 105 que el ácido úrico y los
cristales de urato propiamente inician la respues—
ta inflamatoria, se sabe que los cristales de urato
inducen la producción y liberación de factores
quimiotácticos y mediadores de la inflamación a
partir de proteínas séricas, neutrófilos, macrófaf

gos, células sinoviales, condrocitos y células en?

doteliales?
Los cristales de urato monosódico depositados

en las partes blandas articulares activan 105 poli-
morfonucleares, que liberan cíninas, complemenf
to y prostaglandinas, determinantes de la reacción
inflamatoria aguda con particular predilección por
las articulaciones metatar50falángicas, y se maníA

fiestan con dolor agudo, generalmente monoarti—

cular, tumefacción loca] y piel roja y caliente.
En cartñagos, tejido celular subcutáneo, tendof

nes y tejido periarticular, el depósito de cristales
de urato monosódíco produce una reacción inña—
maton'a crónica de tipo granuloma a cuerpo e><f
traño, con la aparición de los tofos. Esta inflama?
ción suele erosionar el cartílago y el hueso subi
condra1 en casos de artritis gotosa crónica, que
puede evidenciarse en las imágenes radiográficas
en forma de las típicas muescas de ”sacabocado”
en el perfil del hueso.

'Robert L. Wortmann y mu…… N. Kelley, “Gota a h]pcrun'cemia“,
en Kelley, Reumatología, Eepaña, 2003, págs. 13404376.
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El urato monosódico también se puede deposi»
tar en el íntersticio renal, precipitar en 105 túbulos

colectores y disminuir el filtrado glomerular, 10 que
se demuestra con la presencia de nefrocalcinosís en
los rayos X y con elevación de los azoados en la
sangre.

La precipitación del ácido úrico excretado en
grandes cantidades a través de la orina puede des—
arrollar cálculos renoureterales o vesicale&

Otros datos de laboratorio mostrarán expresiof
nes del proceso inflamatorio como velocidad de se—
dimentación globular aumentada y leucocitosis,
cristales de urato m0nosódíco en los tofos y en los
leucocitos del líquido sinovial, y posiblemente auf
mento de la urícosuña

Tratamiento

La hipemrícemía, fuera del ataque agudo, requiere
tratarse con medidas dietéticas en las que se disminu-
ya el consumo de alimentos ricos en proteínas.

Se sugiere moderar el consumo de alcohol, en su
caso, y se recomienda beber agua en cantidad sufí-
cíente para mantener una adecuada diuresis.

Se debe evitar el empleo de fármacos qué contnl
buyan & elevar la uricemía.

Se recomienda usar colchícína o urícosúrícos come
el probenecid y la sulñnpirazona, o bien, inhibidores
de la acción de la ><ant—ína 0xída5a como el alopurínol.

En el ataque agudo suelen recomendarse anal—
gésicos antiinñamatorios no esteroideos como la
índometacína.
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Tratamiento

 
leucocitos de líquido sinovial "sacabocado" en hueso

1. La hiperuricemia, fuera del ataque gotoso agudo, requiere medidas dietéticas

que incluyan disminución en ei consumo de alimentos ricos en purinas, mode?
rar1a ingesta de bebidas alcohólicas, en su caso, y beber abundante cantidad de
líqu¡dos para mantener una adecuada diuresís.

Son útiles Ia coichicina, los uricosúricos como el probenecíd y la sulñnpirazona,

así como los inhibidores de Ia enzima xantina—oxidasa como el alopurinol.

Para el ataque agudo de gota son útiles los analgésicos y antiinñamatorios no

esteroideos, Ia colchicina y en ciertos casos los corticosteroidea  
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Híperlípidemias

Introducción

Las hiperhpídemías se refieren al aumento
plasmático de los triglicéridos, el colesterol 0 am—
bos y tienen interés por su estrecha relación con la
predisposición a la enfermedad vascular ateros—
clerótica, particularmente para la enfermedad is?
quémica del corazón y la enfermedad vascular
cerebral (fíg4 641).1

Suelen distinguirse dos formas de híperlipide-
mias: las primarias, en las que sus causas proceden
de un defecto genético, y las secundarias, cuando se
asocian con enfermedades como diabetes mellitus,

hipotiroidismo, síndrome nefrótíco, uremía, hepaf

topatía, por fármacos y otras, como se muestra en
el cuadro 64.1.

Las hiperlipidemias constituyen un problema de
salud pública en 105 países desarrollados debido a
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Fig. 64.1. Esquema general de ¡as hiperlipidemwas

su impacto adverso sobre las personas en edad prof
ductíva y al alto costo que impone el tratamiento de
sus secuelas Su diagnóstico y tratamiento oportu-
nos pueden prevenir el riesgo y la a1ta mortalidad
observada en estos casos.

Cuadro 64.1. Clasificación de las hiperhpídemias y su relación con los lípidos plasmáticos.
 

 

 

   

  

   

     

Tipo Colesterol alto Colesterol y triglicéridos altos Triglicéridos altas

Primaria Hipercolesterolemia Híperhpídemia combinada Hipertríglíceridemia :
familiar familiar familiar

ApofB100 defectuosa Hiperhpoproteinemia tipo IH Déficit de LDL
familiar (disbetalípoptoteínemía) - Déficit de Ap07CH

Hipercolester01emia Hípertn'g1iceúdemía
poligénica esporádica

Secundaria Hipotiroidismo Hipotiroidismo í Diabetes mellitus
Síndrome nefrótico Síndrome nefrótíco Hiperlipidemia
Coíestasís Diabetes mellitus alcohólica

Terapia esrmgénica
Obesidad

¡Robert W. Mahley, Karl H. VVci5graer y Roban V Faresc Jr., "Tras?
tornos del metabolismo Iipídícn“, en Larsen, Kronenberg, Melmed y Po?
lnnsl<y (eds.), Williams, Tm!adn d? mdnrrinalagfa, ]Oa. ed., Saunders, Es?
paña, 2004, págs. 17934803.
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Fisiología

Los lípidos plasmáticos incluyen a los ácidos
grasos libres, los triglicéridos, el colesterol y 105 fos—
folípidos. En la sangre, los ácidos grasos libres se

transportan unidos a la albúmina.
Los triglicéridos son moléculas compuestas por

glicerol y tres ácidos grasos/ y sirven como material
energético de uso inmediato o para guardarse como
reserva en el tejido adiposº

El colesterol forma parte estructural de las mem—
branas celulares y participa en la síntesis de hormof
nas esteroides y de sales biliares. Los fosfolípidos
forman también parte estructural de las membraf
nas citoplásmícas y sirven como precursores de dir
versas sustancias que actúan como mensajeros intra
y extracelulares; se transportan en el plasma, uní—
dos a una sustancia proteínica: las lipoproteínas.Z
A su vez, dentro de las lipoproteínas se recono—

cen Cinco tipos: los quílomicrones, las lipoproteínas
de muy baja densidad (VLDL), las de densidad in—
termedia (IDL), las de baja densidad (LDL) y 1215 de

alta densidad (HDL).

Para fines prácticos, la dinámica del transporte
de los lípidos por las lipoproteínas se puede resu-
mir siguiendo dos mecanismos:

' El exógeno o de los quilomicrones, que permite
la absorción de los lípidos intestinales prever
mientes de la dieta.

º El endógena que comprende al grupo de 1íp04
proteínas V'LDL, IDL y LDL, que se encargan
de Ia distribución en el orgam'smo de los lípif
dos secretados por el hígado, y a 1aslipoproteí—
nas HDL, que se ocupan de llevar hasta el hí—

gado los lípidos originados en los tejidos, bien
para su eliminación a través de las sales biliares
0 para su conformación en nuevas lipoproteí—
nas que se integren a1a circulación3

Los valores lipídícos séricos considerados nori
males son:

' Colesterol total: 140—220 mg/100 m1.
' Colester01 esteríñcado: 73% del colesterol

totaL

ºHem'y N Ginsberg c [… ). Goldberg, ”Trastornos del metabolismo
de las hpoproteínas", en Braunwald, Fauci, Kasper, Hauser, Longo y
Jameson (eds.), Harrison, Prmcipzos de medicina intema, 153 ed., Mc?
Grenwai11 Interamericana, México, 2002, págs. 262572638.

3]. González Macías y ]. M. Olmos Martínez, ”F¡sxopatología del me
tabohsmo de los Líp1dos”, en ¡v García Conde, ]. Merino Sánchez y ]. Gon?
zález Macías (eds.), Patología gmaral: semmlngía ¿lím'ca y /iswpatvlngíu,
McGraw—Hil] Interamericana, España, 1995, págs. 7297739.
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Colesterol libre: 23 % del colestero] total.

Tn'glicéridos: 407150 mg/1OO mL
Alfaflipoproteínas: hasta 440 mg/100 ml.

' Betaflipoproteínas: hasta 550 mg/100 ml.
Fosfolípídos, como 1ecítínaz 125—300 mg/100 ml.4

Fisiopatología

El desarrollo de aterosc1erosis (véase capítulo 7)

es la consecuencia más temida de la hípercolestero»
lemia, y se vincula de manera importante con auf

mento de las lipoproteínas ricas en colesterol que
se ocupan del mecanismo de transporte endógeno,
las VLDL, IDL y LDL, y de éstas, se considera que
particularmente las de baja densidad (LDL) son las

más aterógenas.
A través de la lipoperoxidación de las lipoproteíf

nas LDL se facilita su recepción y acumulación en
los macrófagos de las paredes arteriales. Otros me—
canismos aterógenos incluyen la participación de
estas lipoproteínas en la adhesión y agTegación pla?
quetaria local y el estímulo hacia las fibras muscuf
lares lisas de la propia pared arterial.

La contribución del colesterol LDL en la forma—
ción del ateroma se suma a otros eventos como los
depósitos de calcio, los mecanismos de lesión en?
dotelíal, la migración de células musculares y Otros
que terminan finalmente en una disminución de la
luz arterial, que causa isquemia organotisular en de—

terminado territorio del organismo y que se expresa
tanto clínicamente como en las pruebas de labora—
torio y gabinete, según el tejido u órgano afectado.

El exceso de lípidos, particularmente colesterol,

también puede llevar a que éste se deposite en los
párpados en donde se hacen evidentes unas placas
prominentes de color amarillo conocidas como
xantelasma.

También se pueden desarrollar nódulos cutáneos
rojos amarillentos (xantomas eruptivos), localiza—

dos particularmente en áreas de flexión y en los
glúteos.

Asimismo, puede haber tumoracíones duras/ ad-

heridas a planos profundos ubicados en las superfí-
cies de extensión de codos y rodillas (xantomas tu—
berosos), así como en los territorios tendinosos o en

las palmas de las manos, conocidos como xantomas

tendínosos y palmares, respectivamente.

““Alfonso Balcells, Lu ctfnim y al /ab0mtano, 193. cd., Masson Espa-
ña, 2002, pág 89.
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Es posible observar un arco corneal en los ojos de
pacientes con severas hípercolesterolemías y quizá

la llamada 1ipemia retinalis. Aun cuando su meca—
nismo aún no se conoce adecuadamente, las hiper-

triglíceñdemias severas pueden llegar a causar pan—
creatitis, que se manifiesta clínicamente con dolor
intenso de localización epigástn'ca irradíado en he—
mícínturón y acompañado de náuseas, vómito, fleo
paralítico y choque

El diagnóstico mediante exámenes de laborar
torio requiere la determinación de colesterol total
(> 200 mg/dl), coIesterol de alta (< 35 mg/dl) y baja
densidad (> 150 mg/dl) y triglicéridos (> 150 mg/dl).
Otros resultados podrán obténerse de acuerdo con
las patologías asociadas.

Criterios para determinar el riesgo
cardiovascular global

A continuación se indican los criterios para de—
terminar el riesgo cardiovascular global (RCC):

1. Hombre > 45 años de edad.
2. Mujer > 55 años de edad sin terapia hormo—

nal de remplazo con estrógenos.
Hipertensión arterial.
Tabaquismo.
Diabetes mellitus.
Colesterol HDL < 35 mg/dl.F

”
W
H
=
P
º

7. Antecedentes familiares de patología vascu—
lar en personas jóvenes.

Un colesterol HDL se considera como protector y
resta un factor de riesgo. Con base en estos criterios
se puede clasificar a los individuos con RCC en:

- Riesgo bajo, con menos de dos factores,
. Riesgo alto, con dos o más factores.
' Rieng máxima, con manifestaciones c1ínicas de

patología aterosclerótica… Los diabéticos tie?
nen ríeng máximo.

Tratamiento

La reducción de los lípidos es sólo una parte dei
tratamiento para disminuir el riesgo cardiovascular
global;5 debe ir seguido de la suspensión del taba?
quism0, así como del control de la hipertensión, de
la diabetes u otras enfermedades.

Disminuir el sobrepeso y realizar ejercicio físico.
Reducir el consumo de grasas (particularmente

las saturadas) en la dieta a menos de 30 % de las ca7

lorías totales.
Acido nicotínico o niacina.
Resinas fijadoras de ácidos biliares como la cof

lesh'ramina y el colestipoL
Inhibidores de HMG—CO reductasa como lovas—

tatina, pravastatína y símvastatína.

5European Society of Cardiology, ”European guidelines on car:l.:¿
vascular disease prevention in clinical practice: Third Joint Task For “
European and other Cardiovascular Disease Prevention … Clinical
(ice 2003”, en European Iaurmzl 0/Cmdiavustula1 Pveuentmn und Rehab
(¡ml 2003, 10 (Supl. 1):S'LS7B.
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Tratamiento

1. La reducción de los lípidos es sólo una parte del tratamiento para disminuir el

riesgo cardiovascular global; debe seguirse de suspensión del tabaquismo, con—

trol de la hipertensión, control de la diabetes u otras enfermedades, reducción

del sobrepeso y practicar ejercicio físico.

2. Reducir el consumo de grasas (particularmente las saturadas) en la dieta a me

nos de 30% de las calorías totales.
Ácido nicotíníco o níadna.
Resinas ñjadoras de ácidos biliares como la colestiramína y el co!estípol.

5. Inhibidores de Ia HMG—CO reductasa como la lovastatína, pravastatina y simvas»

tatina.
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Síndrome de osteoporosis

(posmenopáusíca)

Introducción

El síndrome de osteoporosis conforma una enti»
dad multicausal (factores genéticos, físicos, hormof

nales, metabólicos, nutricionales y tóxicos, solos o
combinados) de afectación esquelética, caracteriza—
do por una pérdida significativa de masa ósea, de
teríoro de la mícroarquítectura de 105 huesos y ries?
go aumentado para fracturas (Cuadro 65.1).

Cuadro 65.1. Causas del síndrome de osteoporosis
 

Tipos de
osteoporosis Ejemplos
 

Primarias Involutívas: posmenopáusíca, senil
 

¡Secundarias Endocrinasz hípeníroídismo,
' hiperparatiroídismo, hipercordsolismo,

hipogonadismo

Hematológícas: mieloma múltiple, leucemia
 

Nutricionales: deficiencia de Vitamina
D/ síndrome de malabsorcióm

gastrectomía subtotal
 

Inducídas por fármacos: corticosteroides,
heparina, hormona tiroidea,

antíestrógenos, anticonvulsív05,

metotrexato, dífenilhidantoína
 

Hereditan'as: osteogénesis imperfecta,

homocistinuría
 

_Idiopáticas: del adolescente y del varón
adulto de edad media
 

Otras: inmovilización, íngravídez (viajes
en el espacio)    

.Xíod1ñcado y rcpmduddo con autorización de J. del Pmo Montes, ”Fisíor
patología ósea", en A Esteller y M. Cordero (eds.), Fundamth5 deñszm
:amlogía, Mch¿…erm Interamericana, España, 1993, pág. 655.

270

Operativamente, al síndrome de osteoporosis
se le define como la patología que tiene una den-
sidad mineral ósea (DMC) promedio de más de

2.5 desviaciones estándar por debajo de la media
en jóvenes normales1 (ñgl 65.1). Debe recordarse

también que ocurre normalmente una pérdida
mineral ósea acompañando al proceso del envejef
cimiento y que inicia aproximadamente a 105 30
años de edad

Los factores de riesgo para este síndrome ín-
cluyen herencia, raza, sexo, nutrición, factores en-
docrinos y la actividad con soporte de peso.

En los países desarrollados, con el aumento
progresivo de la esperanza de vida al nacer y el
número creciente de la población de ancianos, el
síndrome de osteoporosis y la alta morbilidad y
mortalidad que conllevan sus complicaciones y ser
cuelas hacen de esta patología un importante
problema de salud pública. Como ejemplo, la 057
teop0rosis ínvolutíva tiene una incidencia aproxiv

mada de 29 % en mujeres y 19 % en hombres mar
yores de 45 años.
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Fig. 65.1. Esquema general del síndrome de
osteoporosis.

1] A. Kanis, L. L Melton IH, C. Christ1ansen, C C. Johnston y Khai»
taev N… ”The diagnosis of osteoporosis”, en ]. Bow Miner, Res… 199-1
9:1137vll41.



La fractura de cadera constituye la peor corn—
plícación de la osteoporosis en ancianos y se asof

cía con una mortalidad cercana a 20 %, causada

por comp]ícaciones (embolismo pulmonar, neu?

monía) debidas a Ia ínmovíh'zación en cama.

Fisiología

El hueso constituye mucho más que Sólo una
estructura biomecánica. Es un verdadero órgano,

pues interviene en elmetabolismo mineral, partícu—
1armente del calcio y fósforo, y resguarda al tejido
1ínfohemopoyéñco de la médula roja, a las víscef
ras torácicas y al sistema nervioso central. Sin em-
bargo, el hueso es valorado más por sus propieda-
des mecánicas como elemento que permite el des—
plazamiento y la movilidad necesarios para afrorr
tar los retos de la vida, y cuando afecta sus reperf
cusíones socioeconómicas, epidemiológicas y mé-
dicas son altísimas.2

El hueso es una matriz orgánica compuesta por
colágena, proteínas no colágenas y proteoglucanos,
míneralizada por sales de calcio. En su conforma—
ción intervienen distintos tipos de células como los
osteodastos, osteoblastos y oste0citos, así como las
células de cobertura 0 de superficie.

En el metabolismo de producción de matriz
ósea participan destacadamente la parath0rmona,

la insulina y las hormonas tíroídeas, que actúan

sobre receptores de membrana, en tanto que los
estrógenos y la 1,257 (OH)¿—Vítamina D3 (Calcitriol)

actúan sobre receptores intracelulares
En el hueso ocurren dos tipos de actividad meta?

bólíca: la modelación, encargada de la formación, es?
tructuración y crecimiento óseo, y la remodelación,
que permite el cambio de hueso plexíforme en1ami—
nar, su adaptación a las fuerzas mecánicas que se le

imponen y a la reparación de las lesiones por fatiga
que se presenten? conformadas por las denomina
das unidades de remodelación ósea o URO.

Tanto la modelación como la remodelación se
encuentran en balance hasta los 30 años de edad,
apro>dmadamente. A partir de ahí la actividad
modeladora se hace progresivamente menos efi—
caz y se desarrolla la osteoporosis fisiológica

=En'ch Fradingct, “Composición ósea”, en José R. Zanchetta y Jorge
R. Talbot (eds.), 05tenpomsis, Médica Paramcricana, Argentina, 2001,
págs. 19722.

º], del Pino Montes, ”Fisiopatología ósea”/ en A. Esteller y M. Corder
ro (edsv), Fundamentos dcñsi0pntolagía, McGraw-Hnll Interamencana, Es?
paña, 1998, págs. 6437657.
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Fisiopatología

En el síndrome de osteoporosis destacan dos me?
canismos ñsiopatológícos:

' La incapacidad para alcanzar el máximo de
masa ósea por causas genéticas () adquiridas,

' Por un balance óseo negativo posterior a la con?
secución del máximo de masa ósea, que a su vez

puede estar causado por disminución en la for?
mación de hueso o por aumento de su resorf
c10n4

El síndrome de osteoporosis en la mujer pos?
menopáusíca ejemplifica la fisiopatología más fre?
cuente de reducción de masa ósea como consef
cuencia de la reabsorción acelerada del hueso. En
este caso, se produce hipoestimulación de los re
ceptores a estrógenos en los osteoblastos; por tan?
to, disminuye 1a actividad formadora de hueso u

osteoblástica y aumenta el calcio plasmático por—
que predomina entonces la actividad contraria u
osteoclástíca, Esto, por retroalimentadón negati—
va, inhibe la producción de parathormona (PTH)

en las glándulas paratiroídes. La disminución de
esta hormona ocasiona a su vez que disminuya la
absorción de calcio & nivel intestinal, por una par?

te, y por otra también contribuye a una menor ac,
tívídad osteoblástíca.

Los niveles altos de calcemía (calcio que se re—
absorbe de los huesos) aumentan su carga de fil-
trado renal y se pierde calcio a través de la orina;
además, disminuye la reabsorción tubular de] car
tión como mecanismo compensador, 10 que con-
tribuye a dicha pérdida, y se manifiesta en el labo—
ratorio con hipercalciuria.

Debido a la relación inversamente proporciof
nal que existe entre los niveles de calcio y fósforo
sén'cos, en los exámenes de laboratorio podría eur
centrarse hípercalcemia con hipofosfatemia

El aumento de la actividad osteoclástica hace
que se incrementen los metabolitos de la colágena
ósea y en la orina pueden determinarse elevador
nes tanto de la hídroxiprolina como de la pirínoli-
dina

La disminución del funcionamiento osteoblásf
tico y el aumento del oste0clástico llevan al des?
arrollo de osteoporosis, que consiste en la desmif
neralización de los huesos con disminución pro—
gresiva de su masa y de su citoarquitect—ura.

La menor resistencia a las presiones mecánicas
que ofrece un hueso osteoporótíco lo lleva fácil?
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mente a la formación de fisuras, de manera tal que

se puede llegar al desarrollo de deformaciones es-
tructurales como las que ocurren en las vértebras,
en las que clínicamente se suele expresar con dis—
minución de la talla y formación de la conocida
cifosis dorsa1delas mujeres ancianas o “joroba de
matrona”.

La pérdida de masa ósea hace al paciente sus-
ceptible de fracturas espontáneas o con trauma
mínimo; la de cabeza de fémur constituye la más

temida por sus complicaciones.
Para su diagnóstico se deben considerar la histo-

ria clínica y los factores de n'eng La radiografía de
huesos lleva a una estimación mínima y tiene cierto
valor sólo cuando 1a osteoporosis está avanzada.

El mejor método, sin embargo, es a través de la
medición cuantitativa de la densidad mineral ósea
(DMO) por medio de la absorcíometn'a con sim?

ple o doble energía de rayos X. La tomografía axial
computarizada también tiene cierta utilidad.

Tratamiento

En la población general se deben destacar las me—
didas preventivas que eviten () disminuyan los facto—
res de n'eng de pérdida ósea, como el consumo de

alcohol y tabaco.
Se debe llevar una dieta balanceada, efectuar mo—

vilización temprana después de cirugía o de alguna
enfermedad, realizar actividad física y bajar de peso,
en su caso.

Es importante asegurar un adecuado aporte nu-
tricional de calcio y vitamina D.

Remplazo hormonal adecuado a cada caso (es—
trógenos progestágenos, testosterona).

Calcitonina, bifosfonatos (alendronato y risen—
dronato)/ raloxifeno.

Tratamiento de patologías asociadas como el hi?
pertiroidísmo, síndrome de Cushingy otros.

Pueden ser necesarios analgésicos, calor local y
aditamentos de soporte 0 apoyo físico.
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SÍNDROME DE OSTEOPOROSIS (POSMENOPÁUSICA)
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Tratamiento

1. Medidas preventivas que eviten o disminuyan los factores de riesgo como el

consumo de alcohol y tabaco. Llevar una dieta baíanceada, realizar actividad

física y bajar de peso, en su caso.

2… Asegurar un adecuado aporte nutricional de calcio y vitamina D.

3. Remplazo hormonal adecuado en cada caso (estrógenos, progestágenos, tes—

tosterona).

4. Caicitonína, bifosfonatos (alendronato y risendronato), ra1oxifeno

5. Tratamiento de patologías asociadas como hípertiroidísmo, síndrome de

Cushing y otras.

6. Pueden ser necesarios analgésicos, calor loca! y aditamentos de soporte o apoyo

físico.
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Síndrome metabólico

Introducción

El síndrome metabólico (SM) es una entidad pato-

lógica común. Se estima que lo padece entre 10 y
20 % de Ia población adulta de los países industriali-
zados que cursa con obesidad, que es sedentaria ¿)
que está bajo estrés psicosocial.

Este padecimiento ha recibido diversos nombres;
por ejemplo/ síndrome X (Reaven, 1988)/ síndrome de
resistencia a la insulina (DeFronzo, 1991) e hiperinsu-
1ínemia/resistencia & la insulina (Ferranini y Haffner,

1991—1992), entre otros.
El SM está conformado por una intrincada fisiopa—

tología que incluye a un grupo de mecanismos de
riesgo hpídicos y no lípídicos (predisposición heredi-
taria, alimentación excesiva 0 inadecuada, sedentarisf
mo y estrés) que pueden presentarse de manera sir
multánea () progresiva en una misma persona y dar
como resultado manifestaciones de un estado de re—
sistencia a la insulina, dishpidemia, hípercoagulabilk
dad y daño endotelial (fig. 66.1).
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Fig. 66.1. Esquema general del síndrome metabólico.

Este síndrome ha adquirido una particular atenf
ción en el ámbito de la salud pública, pues las perso—
nas que lo padecen tienen un alto n'eng de desarrollar
diabetes mellitus, hípettensión arterial (cerca de 50 %
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de las personas con esta enfermedad 10 presentan),
enfermedad cardiovascular o cerebrovascular y atar

ques cardiacos.
En México se desconoce la prevalencia del SM; sin

embarga entre 105 me>dcanofestadounídenses en Es?

tados Unidos es de 319 %?
Por otra parte, la prevalencia nacional de hiper-

tensión arterial es de 30.05 %; la de diabetes melhf
ma de 10.75 %; la de hipercolesterolemía (cifras

mayores que 200 mg/dl), de 43 %, y la de obesidad/

de 24.4 %?
Lo anterior obliga al clínico 3 tener en considera—

ción este síndrome metabólico para su prevención,
detección y tratamiento oportunos.

Los criterios de diagnóstico del síndrome meta-
bólico se muestran en el cuadro 66.1, según e1Adult

Treatment Panel III (ATP IH) celebrado por los insti—

tutos nacionales de salud de Estados Unidos en el

año 20013

Cuadro 66.1. Criterios de diagnóstico para el síndrome
metabólico.
 

 

 

 
  

Factor de riesgo Humbres Mujeres

Obesidad abdominal > 102 cm > 88 cm
(circunferencia de la

cintura) … /_

Colesterol HDL < 40 mg/dl < 50 mg/dl

Trig1icéridos 2 150 mg/dl 
 

“Earl 5 Ford, Wayne H. Giles y William H. D…, "F1evalence of the
mctabolic syndrome among L'S adults, ñndmgs fm… the Third National
Health and Nutrition Examinañon Survey”, en]A1WA, 2002, 27m»: 355359

ºAgusn'n Lara Esqueda, “Intolerancia a la glucosa“, en AV To…
Gutiérrez Rubio y L… E. Herrera Gómez (eds.), Num……pamlágicn
Bayer de México, México, 2005, pág. 11

“National Institutes of Health, ”Third Report of the National Chole£tem.
Education Program Expert Panel on Detection, Evaluation, and Treatment ot
H1gh Blood Cholestelol … Adults (AdultTreatment Panel m), Bethesda, …
Nahuna] Instifules of Hea1t en NIH Publicanmzs, 2001, 0153670.



 

Presión arterial 2 130/85 mm Hg…

2 110 mg/dl
 

Glucemia en ayuno
 

Con ínto1erancia a la
glucosa o sin ella

Resistencia a la insulina

 

Inflamación Estado proínflamatorío
 

C0agtíiácíón Estado procoagulante  
El diagnóstico se establece con tres o más de los
factores señalados    
Fisiología

EI endotelio vascular es un órgano con propie-
dades p]ástícas que responde funcionalmente de
manera heterogénea según el territorio en que se
encuentre, y en general cumple con las principales
funciones siguientes: a) mantiene el tono Vascular

y, por tanto, la presión arterial, mediante la liberar
ción de diversas sustancias vasomotoras; b) se en?

carga de que su superficie sea no trombógena; c)

expresa moléculas de adhesión a los leucocitos para
participar en mecanismos inflamatorios de defensa,
y d) sintetiza y libera diversas sustancias regulado—
ras del crecimiento del fenotipo de la migración de
las células musculares 11535 y otras.4

Fisiopatología

El sustrato de la lesión u órgano de choque del
SM radica en el endotelio vascu]ar, por 10 que se ha
sugerido darle también el nombre de síndrome me—
tubólico vascular.

La obesidad constituye el principal elemento con—
siderado en el aumento de la prevalencia del SM en
los países desarrollados, y ello tiene como causa los
cambios en los hábitos a]jmentarios que llevan a una
ingesta excesiva o inadecuada de nutrientes, particuf
larmente ricos en hidratos de carbono y grasas, au—

nados a un estilo de vida sedentario que promueve
la poltrona, el estrés psicosocial del ritmo de vida mo—
derno y una base genética en la que destacan 105 Ha?
mados genes de susceptibilidad.

En la obesidad ocurre que las concentraciones
altas de ácidos grasos libres en los depósitos abdo—
minales de grasa suprimen la sensibilidad hepática
a la insulina, 10 que provoca resistencia a ella

“A Esteller Pérez, ”Biología de la pared vascular y síndrome metabór
lito”, en Num Hosp., 2005, 2011):5717.
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La resistencia a la insulina ocasiona que dísmíf
nuya el metabolismo tanto oxidativo (para proveer

energía) Como no oxidativo (para reserva) de la glu—

cosa, que además no evita la glucóhsís ni la gluco-
neogénesís. Esto lleva al organismo a mantenerse
con grados variables de híperglucemia y ocasiona
una respuesta pancreática compensadora con ma—
yor secreción de insulina al torrente circulatorio (in—

sulinemía). Con el paso del tiempo, esta respuesta

pancreática termina por agotarse y se produce en?
tonces una hiperglucemia posprandial (intolerancia
a la glucosa), que con el tiempo se sostiene aun en

ayuno (diabetes mellitus tipo 2).

La insulina plasmática elevada aumenta el estrés
oxidativo e influye sobre los lípidos haciendo que
disminuya el colesterol HDL y que aumenten el co-
lesterol LDL (considerado más aterógen0) y 105 tri—
glicéridos. El efecto de estas lipoproteínas y otros
elementos causa daño endotelial mediado por un
proceso inflamatorio con depósito de colesterol LDL
y calcio, así como migración de células musculares a

la capa íntima de los Vasos, 10 que conforma la placa

de ateroma típica de la aterosclerosis.
Las consecuencias posibles de la obstrucción

de la luz arterial por la aterosclerosis son: hipo?
perfusión tisular y aumento de riesgo de enferme—
dad isquémica & nivel cardíaco, cerebral u otro,

que se expresarán clínicamente según el territorio
afectado.

El aumento de la insulina plasmática también tie
ne acción sobre los riñones, pues incrementa la ref
sorción tubular de sodio (Na**) y agua/ con lo que

aumenta la volemia. Este factor contribuye al auf
mento de la presión arterial; asimismo, por la acción
que también ejerce la insulina al incrementar la libef
ración de endotelína, 105 niveles citosólicos de calcio

y la actividad mítógena a nivel de los vasos sanguí-
neos produce vasoconstn'cción.

El diagnóstico se establece clínicamente con los
datos de obesidad y aumento de la presión arterial;
por el laboratorio, mediante la determinación de
glucemia en ayuno igual o mayor que 110 mg/dl,
incremento de la insulina plasmática e hiperlipide-
mia, característicamente con aumento de los trigli—
céridos y del colesterol de baja densidad (LDL) así
como disminución del colesterol HDL.

Tratamiento

El objetivo final consiste en evitar o reducir la
morbimortalidad que este síndrome produce.
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Se deben tener en consideración los factores de
riesgo, particularmente para la enfermedad cardio-
vascular, como la obesidad, en especial la obesidad

abdominal, la inactividad física y la dieta hipercaló—
rica y aterógena. Para ello, se impone recomendar
un cambio en el estilo de Vida: dieta con reducción
de la ingesta calórica y g1'a5a; para disminución y
mantenimiento de peso en límites normales/ reali—
zar ejercicio físico.

Pueden emplearse fármacos contra la hiperlipi—
demía que se determine.

PARTE IX. TRASTORNOS METABOLICOS

Los medicamentos como la acarbosa y la met—
formína5 han demostrado ser de utilidad. Debe
seguirse un adecuado control de la glucemia. Tra4
tamiento para el diabético mediante insulina, si es

necesario

Es muy importante el control de la presión arte?
n'a]. Se recomiendan los inhibidores de la enzima
convertidora de la angiotensína y los bloqueadores
del tipo I de Ia angíotensina.

ºw.c. Knowlcr, E. Banet—Connor, s. E. Fowlery cols., ”Diabetes Pre
ventíon Program Research Group: Reduction in the incidence of type :
diabetes with lifestyle intervennons or metformin”, en N. Eng, J. Mar:"
2001, 344113):13434350.
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Tnchéridos 2 150 mg/dl ¿
Colesterol-HDL: O' < 40 mg/dl, 9 < 50 mg/di ¡  

Tratamiento

1. El objetivo ñna| es evitar o reducir la morbimortalidad que este síndrome produ-

ce. Las medidas incluyen cambio en el estilo de vida: dieta con disminución de

la ingesta calórica para reducción y mantenimiento de peso en límites normaies;

realizar actividades físicas.

24 Fármacos contra la hiperlipidemía.

3. Los medicamentos como la acarbosa y ¡a metformína han demostrado ser de
utilidad.

4, Control de la glucemia; tratamiento para el paciente diabético.

5. Control de !a presión arterial. Se recomienda el empleo de inhibidores de Ia

enzima convertidora de Ia angiotensina y bloqueadores del tipo I de Ia angíof

tensina.  
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Trastornos obstétricos



 

Introducción

La preeclampsía-edampsia es un síndrome que
se puede presentar a partir de la vigésima semana
de la gestación, parto o puerperio inmediato y me-
díato, que se caracteriza principalmente por hiper—

tensión y proteinuria. Sí a 10 anterior se agregan
convulsiones se diagnostica ecl.e1m]psia1 (fig. 67.1),

     
   

   

 

   

    

  

Embarazo

> 20 semanas
¡squemía uteroplacentaria
Vasospasmo

e
c
l
a
m
p
s
i
a
*

Hipertensión

arterial
Edema
Proteinuria

*Convulsiones

P
r
e
e
c
l
a
m
p
s
i
a

   

 
  

  

Fig. 67.1. Esquema general de Ia preeclampsía—
eclampsia.

Este complejo problemamédico lleva asociada
una importante morbimortalidad si no se previene
y trata en forma temprana y adecuada. En 1996
hubo en México 444 casos de muerte registrada por
eclampsia, 10 que representa una tasa de 1.64 por

10 000 nacidos vivos registrados.
Aproximadamente 5 % de las mujeres con pre?

eclampsia evolucionan a edampsía. Como el prof
ceso generador de esta patología radica en la sir
tuación del embarazo, la supresión de éste en las
mejores condiciones posibles para la madre y su
hijo constituye el único recurso terapéutico eficaz.

'Secretaría de Salud, Subsecretaría de Prevención y Control de Enferme»
dades, Luzemmentn témzcn …… la praimcíán, diagnóstico y manga df la pree-
clampsta/erlampsza, Dirección General de Salud Reproductiva, México, 1999.
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Preeclampsia y

eclampsia

El mecanismo básico de producción se desc0ñ&
ce; sin embargo, es más frecuente en prímigráuc
y hay indicios claros que señalan factores heredita—
rios/ inmunológicos y placentarios.

 

 

Fisiología

El embarazo es una condición normal que impone
a la mujer importantes e intensos cambios morfológi-
cos y fisiológicos. Entre otros muchos, se observan:

' Aumento de la frecuencia cardíaca y del fun?
cionamiento ventricular, con una caída de las

resistencias vasculares periféricas que conni—
buye a un incremento del gasto cardiaco, que
para la semana 24 de gestación llega a ser de
casi 45 %.

' Elevación del flujo sanguíneo renal y/ con
ello, de la filtración glomerular.

' Incremento de [a coagulabilidad sanguínea
' Aumento del volumen plasmático y del volve
men extracelular y extravascular.

' Incremento del cortejo endocrino tan ímpG?
tante que le acompaña y gobierna, con auf

mento de prolactina, cortisol libre, ald05t t»”r

na, renina, angíotensina H, androstenedi…
etcétera.Z

 

Fisiopatología

El mecanismo físiopatológico es aún con

tido;3 sin embargo, la alteración fundamen't

críta desde 1918 por Volhard en la preecíx:y
el vasospasma

   

ºw¡mams, Obstetricia, 4a. ed., Masson, Barcelo
=M, Williams y D J. de sma, ”The pathop

sa", en Intenslw Care, 1997, 23:620A629

  

Z…
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Hay líneas importantes que señalan al complejo
'erop1acentarío trastornado por elementos inmu-

nológicos y genéticos como contribuyente de la
preeclampsia.

Parece que durante e1 proceso de placentación
hay una incompleta invasión trofoblástíca de affe-
rias espirales, 10 que determina la formación anorf

mal de vasos de alta resistencia con una subyacente
isquemia uterop1acentaría determinable temprana?
mente mediante estudios Doppler.

Lo anterior causa deterioro en el desarrollo fetal,
así como incremento en la concentración de puri-
nas, que actúan como sustrato para la actuación de
la xantina oxidasa, 10 que produce aumento del áci—
do úrico circulante y peroxídacíón de lípidos con hír
perlipidemía y deportación celular trofoblástica que
dañan el endotelio vascular de manera general, prof

vocando un desequilibrio prostacíclina—homboxaf
no con el que se activan mecanismos de coagulaf
ción y de reactividad vascular presora simpática?

El daño endotelial en la preeclampsia se maní?
fiesta de varias maneras, según el tejido u órgano
afectado. Así, de manera general, el endotelio se
hace permeable, 10 que favorece la fuga intravascuf

lar de líquido y proteínas al espacio intersticial prof
Yocando hipovolemia y manifestándose por edema
generahzado y bajos valores en la medición de la
presión venosa central.

También aumentan las resistencia vasculares pe—
ríférícas por el incremento en el tono vascu1ar (va—
sospasmo), que junto con la hípovolemia conducen

al aparato cardíocírculatorio a un proceso hiperdíf
námíco con aumento del gasto cardíaco e hipertenf
sión arterial sistémica subsiguiente y clave en el
diagnóstico de esta patología.

Es frecuente encontrar las manifestaciones del
espasmo ¿ través de grados variables de retinopatía
hipertensiva al efectuar examen oftalmoscópico.

La hipertensión arterial, el edema cerebral en par—

íicular y la afectación endotelial en los vasos de este
órgano se han constituido como contribuyentes al
desarrollo de manifestaciones clínicas como cefalalf
º"a. trastornos visuales por afectación a región occi-
¡. " particularmente y convulsiones en casos gra—
ves. Estas últimas también pueden ocasionar hemo—
mgias parenquimatosas asociadas con trastornos

mmcomítantes de1a coagulación sanguínea y mptuf
m de algún vaso cerebraL

 

   

e= x1. Díaz de León, E. T F… Gómez y cols.”Protocolo
camps¡a y eclampsia: csmdío comparativo", en Cm  

PARTE X TRASTORNOS OBSTETR1CDS

Puede ocurrir cierto grado de disfunción hepáti—
ca en la preeclampsia severa, básicamente por ner

crosis hepatocelular cuya liberación enzimática se
hace evidente en los exámenes de laboratorio (auf

mento de AST, ALT, DHL/ etc,) y suele manifestar

se por dolor abdominal de localización epigástríca
posiblemente por distensión de la cápsula de Glisf
son, y Vómit04

En los riñones suele detectarse una tumefacciórí
glomerular con una tasa de filtración disminuida ;

la presencia de proteinuria que contribuye & incref

mentar la hípoalbuminemía y disminuir la presión
coloídosmót-ica u oncóñca del plasma. Todos estos
factores alteran aún más la hipovolemia en estos
pacientes.

La incrementada actividad plaquetaria y del trom»

boxano endotelial promovida por la isquemia utero—
placentaría hacen que el nivel de plaquetas descien—

da y que se incrementen Ias mícrotrombosís, 10 que
lleva a la paciente 3 grados variables de anemia
hemolítica mícroangíopáñca y a la alteración en las
pruebas de coagulación por el consumo de factores
asociado.

Debido a la afectación endotelial generalizada

el daño hepático y la coagulopatfa de consumo, 105
casos de preeclampsia severa pueden evolucionar y
desarrollar el síndrome llamado de HELELP (por
sus siglas en inglés, haemolyisís, elevated liverenzimes
low platelets).

En el cuadro 6741 se describen algunos indicador
res de severidad de la preeclampsia-edampsia

Tratamiento

En la preeclampsia leve 105 cuidados en casa
pueden ser suficientes con reposo, tratamiento ani

tíhipertensivo sí es necesario, mediciones frecuenf

tes de presión arterial, condición genera1y contanf
do con la posibilidad de un fácil y rápido acceso a
un centro hospitalario.

En las formas moderadas o severas es necesaria
la hospitalización para una vigilancia estrecha del
binomio madrefhij0. La valoración incluye en su eje
la medición y el contr01 de Ia presión arten'al (hidra?

lacina, alfafmetildopa u otros), reflejos, proteínas en
orina, sintomatología de la madre y motilidad y acA
tívidad cardiaca del hijo.

Complementaríamente, biometría hemática/ prue
bas de funcionamiento renal y de coagulación enzí»

mas hepáticas y electrolitemia. El parto debe asegurar-

se en atención a la mejor condición de madre e hijo.



CAP. 67. PREECLAMFSIA Y ECLAMPSIA

Cuando la preeclampsia severa sugiere inminen»
cia de convulsiones (eclampsía), los cuidados deben

extremarse, de preferencia en unidades especializa-
das de cuidados intensivos Aquí, la decisión de ter—

minación del embarazo por paxto o cesárea depende
nuevamente de la condición de la madre y el hija
Para el manejo de las convulsiones se emplea sulfaf

to de magnesio hasta mantener niveles 33
cos, 0 bien, diazepam por vía intravenosa

La presión arterial se puede tratar con híd:ala
diazóxido, betabloqueadores u otros/ atendían

sus posibles efectos también sobre e1hijo La res
ción del embarazo en esta etapa se hace inapiaz
en la mejor condición posible para madre e hijo.

 

   

 

Cuadro 67.1… Indicadores de gravedad en la preeclampsia-edampsía.
 

 

 

 

 

 

 

     

Lugar Indicadºr Lave a modemsz Severa

Sistema nervioso Reflejos Hiperreñe>da Clonus
central Sintomatolog—ía Cefalalgía Cefalalgia

Visión borrosa
Escotomas
Irritabilídad
Convulsiones

Riñón Proteinun'a 0.3 a 5.0 g/24 h > 5 g/24 h

Diuresis > 20 a 30 m1/h < 20 a 30 ml/h

Hígado AST/ ALT, DHL Normal PFH elevadas

Dolor epígástrico
Ruptura hepática

Sangre Plaquetas > 100 000 pl < 100 000 ¡LI
Hemoglobina y Normal Elevado
hematócríto

Vasos Presión arterial < 160/110 mm Hg > 160/110 mm Hg

Ojos Retina Espasmo arteríolar Hemorragias

Unidad feto-placenta Retardo del crecimiento Ausente Presente
Ohgohídramníos Puede presentarse Presente
Sufn'miento feta] Ausente Presente  
 

Reproducido con autorización de Tiemey, Dzagno'stxcu clínim y hatamímto, 3%. ed., cortesía de El Manual Moderno, 2004.
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¿ Factores de
ccagulacíón

Protemuna, hípoalbumínemia<—

1
TEnzimas Anemia hemolítica

TÁcido únco séríco hepátucas 
TResistencía vascular  ¿Presión oncó(ica del plasma<*

Tratamiento

1. La preeclampsía leve se puede tratar en casa a base de reposo, antihiperten-

sivos, vigilancia general de la madre y el hijo, con posibilidad de fácil y rápido

acceso a un centro hospitalario.

2. Las formas moderada o severa se tratan en un hospital, con controí de presión

arterial (hidralacina, alfa-meti¡dopa u otros), reflejos, proteínas en orina, síntoma—

tología de la madre y motilidad y activ¡dad cardiaca del hijo… Realizar biometría

hemática, pruebas de funcionamiento renal y de coagulación, enzimas hepáti—

cas y electrolítemia. Eí parto debe asegurarse en atención a ¡a mejor condición

de ambos: madre e hijo,

3. En preeclampsía severa e inminencia de convulsiones (edampsia) la atención

debe efectuarse en una sala de terapia intensiva Aquí, la decisión de terminar el

embarazo por parto o cesárea depende de la condición de ¡a madre o del hijo.

Las convulsiones se tratan con sulfato de magnesio o diazepam IV; [a presión

arterial con hidralacina, diazóxido, betabloqueadores u otros, atendiendo sus

oosibles efectos también sobre el hijo. La resolución de[ embarazo en esta etapa

se hace ínaplazable en la mejor condición posible para madre e hija
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XI
Trastornos renales



Introducción

El síndrome de insuficiencia renal aguda (IRA)

se define como la cesación más o menos abrupta
(horas, días) de las funciones renales, que incluye

la incapacidad de regular el agua y los solutos, así
como el aumento progresivo y tóxico de los prof
ductos nitrogenados en el organismo.[

La IRA es un padecimiento frecuente (5 % de
los pacientes hospitalizados) relacionado con sir
tuacíones de perfusión renal insuficiente como
sucede, entre otras, Con las múltiples causas de hi—

povolemía, y en cuyo curso se suelen reconocer
cuatro períodos; a saber: de instalación general?
mente oligúñc0, poliúrico y de recuperación Este

último suele resolverse ad integmm.
La IRA suele clasificarse según su origen en

prerrenal, renal y posrenal. En la primera, la dis?
minución del flujo sanguíneo renal (FSR) produce
reducción de la filtración glomerular (FG) sin que
se cause daño directo al riñón; en la segunda se

genera daño renal Con necrosis tubular aguda
como consecuencia de isquemia, toxinas o ambas,
y la tercera se debe a una obstrucción del flujo de
la orina en cualquier niveL

El mecanismo que seguiremos se relaciona con
la caída del FSR por disminución del vo1umen
circulante efectivo e isquemia renal (fig. 68.1).

lAmonio Carreño Duarte, ”Insuficiencia renal aguda”, en INNSZ,
Mamm1detcmpéutzm médxcn, McGrawaill Intcramencana, México, 2000,
págs 5637569.
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Fig. 68.1. Esquema general de la insuficiencia renal
aguda.

Fisiología

Los riñones son los encargados de mantener la hor
meostasis hidromíneral en el organismo y de eliminar
los productos de desecho del metabolismo a través de
sus funciones de filtración, reabsorción, secreción _V

excreción por medio de la nefrona, su unidad funciof
nal. Cada n'ñón cuenta con aproximadamente un mí-
llón de nefrona5, y el ñ1trado glomemIar resultante
tiene una composición semejante a la del plasma, con
una mínima cantidad de proteínas (30 mg/24 h).

Fisiopatología

El cuadro de la página 289 se refiere a la [RA ¿&
causa renal, particularmente de aquellos casos e:“.

que la causa desencadenante es una dísminm. …
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del volumen circulante efectivo que llega a ocasio-
nar1esión isquémica de las cé1ulas del epitelio tubu—
lar en particular, en lo que se conoce como necrosis
tubular aguda (NTA).

En este caso es posible reconocer la causa de la
hípovolemia, como puede ser: hemorragia importan:
te en cualquier nivel, deshidratación (Vómito/ diarrea/

quemaduras), choque bajo cualquier mecanismo de
producción, sepsis y otras, que llevan al desarrollo
de hipotensión arterial por la caída de la presión ar-
ten'a1 media e hipoperfusión tisular general,

Esta hipoperfusíón pone en marcha mecanismos
de compensación a través de sus barorrecept0res en
la aorta y en las carótidas/ mediante1a estimulación
de una respuesta simpática que promueve, por un

lado, vasoconstriccíón esplácnica, de piel y de tegu-
mentos; por otro, dilatación hacia áreas prioritarias
como cerebro/ corazón, hígado y músculos, mani:

festándose con taquicardia y piel fría y sudorosa.
En los riñones cae el flujo sanguíneo rena1y con:

secuentemente el filtrado glomerular. Así, se pro—
duce daño isquémico severo hasta la posible necrof
sis, especialmente del epitelio tubulan

Los estudios de rayos X, de ultrasonido 0 tomo—
gráñcos pueden ser útiles para el estudio de la etiof
10gía y hasta llegar a la biopsia renal para ella Estas
alteraciones glomemloh1bulares hacen que la orina
tenga una densidad < 1.015, que la concentración
urinaria de sodio (UNa) sea > 20 mmoI/ñ y que el

índice de insuficiencia renal y la fracción de excre—
ción de sodio (FENa) sean > 1, como se muestra a

continuación en las fórmulas correspondientes:

' Índice de insuficiencia renal : UNa/[UCr/PCI]
. FENa : LI…><PC,/[PNa x UC,] x 1004
' UNa : sodio en orina.

' LICr : creatinina en orina.

' PCr : creatinina plasmática.

' PNa : sodio plasmática

Cae, por supuesto, el volumen urinario emitido
(frecuente) y suele haber cilindros granulosos de co-
lor marrón en el sedimento Como la eliminación de
productos azoados se halla reducida, éstos se incre-

mentan progresivamente en sangre: BUN y creatif
mina; y pueden llegar a determinar con el tiempo y
su severidad el llamado síndrome urémíco, con expre

sión en diversos niveles; a saber: Ietargía, sopor y

PARTE XI. TRASTORNOS RENALES

hasta coma por afectación en cerebro; tos irritativa

en la neumonitís urémica; anorexia, náuseas y vóf

mito a nivel del tracto digestiva y f:rote perícárdicc
al afectarse esta estructura Es común la oliguria :

anuría, aun cuando puede haber un volumen norma
de orina…
Como queda limitada la función excretora de fos:

fatos y la eliminación de potasio por parte del riñón.
éstos se elevan en sangre; la fosfatemía, a su vez.

hace que la calcemía descienda, ya que ambas man:

tienen una relación indirectamente proporcional.

Tanto [a hípercalemía como la hipocalcemia pue:

den exhibir manifestaciones clínicas y de 1aboratoríc
y gabinete, entre las que se incluyen arritmias y has:
ta paro cardíaco con vaíores de potasio sérico mayo—

res que 6 mmol/['. La hipoperfusión general, junto

con el trastorno de compensación acidobásico por
parte de los riñones, produce acidosis metabólica
con baja del pH y de iones bicarbonato.

Tratamiento

La prevención de factores desencadenantes de la
IRA debe privilegiarse en todo paciente con factores
de riesgo o sin éstos, Posteriormente, hay que iden-
tificar y corregir, en la medida de lo posible, su cau:
sa, en este caso/ la corrección de la hemodinámica ;*

de la perfusión renal, incluido, si así fuere, el mane-

jo integral del choque
La reposición de la volemia se consigue con el ele—

mento adecuado, que puede ser solución con crista—
loides, plasma o sangre. Es necesario el control de la

ingesta de agua y sal en la dieta/ pues estos pacienf
tes tienden a retener sal y agua… También podría
ser necesario, si es el caso, emplear diuréticos de

asa para reducir la volemia.
Se pueden utilizar inotrópícos como la dobutaf

mina en dosis dopa (1 a 5 p.g/kg/mín) para favoref

cer la perfusión renal. El bicarbonato de sodio pue»
de ayudar a corregir una acidosis metabólica impor-
tante

Además, puede ser necesario corregir la hipocalf
cemia y la hipercalemia, y someter al paciente a un

procedimiento dialítíco, ya sea por vía peritoneal o
hemática, cuando se cumplen las indicaciones para

ello, como son: acidosis importante, hípercalemía o
síndrome urémico.
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INSUFICIENCIA RENAL AGUDA
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Reconocimiento en:… º …

causal: Hemorragia, 1 Coma**SOPOT VÓm¡tº 8 ,º .,. E
deshidratación, 5 ;
choque. sepsis, Hipotensión & £

etcétera anenal Taqu'wcardia Piel fría Neumon'nis Náuseas Frote "E "' 'j'
A A ¡ A ? “ºE

Letñrgo Anorexia

u…— … …< , …, … _ … …

1 FC
TContractiíídad Pulmón Pericardio

cardiaca A

Cerebro Digestivo

2 Estímulo E [, 1
barorreceptores——>Siíwgggcoo

aorta y carcmda Vasoconstnccwón s5_.'“

¿Volumen ¿Presión “ Esplácníca º 8…. … __ , _ 4 o
circulante —>arteríal —>HWPC;PETUSKOU Rllnon. yde p1el 3 'n':' % …

efectivo media … ar FSR X , 4 _5' º'
E5.t|mulo TAzoados _! g

5 swstema séricos "“
Acidosls RAA TVolemia

metabólica ¿ 16 T ¡

¿Elimmación K++ 1CA** Necrosis ¿Eliminación de azoados— …
y fosfatos celular renal y volumen urinario “

v 1 v ? ……
6 lpH Hipocalcemía Rx, US, TAC, 1Volumen TBUN yº …

¿HCO3 biopsia urinario 1Creatinína sérica 5 'u;; '

7 Densidad orina , < 1015 % LE

V UNa >20 mmol/z % a

ECG- TPotasio índice de insuñcuencia Cilindros —' >“
Arritmias,T aha sérico renal y FENa >1 granulosos

Tratamiento

2.

plasma, sangre.

sión renal.

Control del consumo de agua y sal en la dieta.

Suelen utilizarse diuréticos de asa en casos de hípervolemía

Empleo de ¡notróp5cos en dosis dopa (175 pg/kg/mín) para favorecer la perfu»

Bicarbonato de sodio para corregir la acidosis severa, en su caso.

Reposícíón, según se necesite, de hípocatcemia y corrección de híperpotasemia.

D¡álisis de los azoados, ya sea porvía peritoneal o hemática_

1. Es imperativo ídentiñcar y corregir si es posibie la causa de la baja de presión

arterial, Ello incluye el manejo integral del choque.

Reposición de Ia volemia con el elemento adecuado: solución de cristaloídes,  
  



 
Insuficiencia

renal crónica

Introducción

La insuficiencia renal crónica (IRC) comprende

un conjunto de signos y síntomas determinados por
el deterioro progresivo e irreversible de las fundo»
nes renales por causas múltiples, como nefropatía
diabética, neuropatías vasculares, glomerulopatías
primarias, pielonefritis y otras nefn'tis intersticiales,
neut0pah'as quísticas y hereditarias, enfermedades

de la colágena1 y otras, que se engloban bajo el Ha-
mado síndrome ure'mico.2

El Síndrome urémico repercute en todo el orga—
nismo, particularmente en los sistemas óseo/ cardio—
vasculan nervioso, hematológico, endocrino e inmuf
nológíco, y determina un deterioro importante en la
cahdad de vida, una alta morbimortah'dad asociada y
un elevado costo en su tratamiento (fig. 69.1).

   

 

   

 

       

   
   
  

.E S_ ' u .-Dane renal Uremwa Astema : :severo e — - — "º '2_ 'b| Ac¡dos¡s Prunto ¿» u
¡rreversw º H|pocalcemia Hiperref!ex¡a 3 E

Hiperkalemía Náuseas E !      
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Fig. 69.1. Esquema general de ¡a insuficwencía renal

crónica.

El deterioro funcional renal debe ser muy grave
para que las manifestaciones clínicas puedan apre—
ciarse; se estima hasta 50 % de reducción del filtra-
do glomerular (FG) para ello.

1. M. Tabemero Romo, “Insuficiencia renal crónica“, en Faneras y Razr
dzcma …lenm, …. ed , Harcourt, España, 2000, vol. 1, pág, 1023.

Vanholder, “Síndrome urém¡co“, en Arthur Greenberg (ed), Tratado
, xí'mies renales, 23. ed., Harcoumeace, España, 1999, págsv 417-422.
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Fisiología

Véase el capítulo 68: ”Insuficiencia renal aguda."

Fisiopatología

El daño renal se produce por múltiples causas

 

como se ha señalado, y determina una disminuci _
en los procesos fisiológicos de filtración, excreción
reabsorción, secreción, hormonales y metabólicos
de los riñones, que después de superar las fases de
“nefrona intacta y retención compensadora“ en 15
que estos órganos aumentan el volumen de agua
para eliminar solutos, entre otras/ entran en una fase
urémíca.

De forma general, se consideran ciertas fases
de la IRC según la velocidad del filtrado glomef
rular (FG);3 así, es normal y asintomática cuandc

éste es 2 100 m1/mín;flmcí0nal en valores de entre
99 y 50 ml/min; de laboratorio entre 49 y 25 m1/mín:
clínica con cifras de 24 a 10 ml/min, y sustitutiva er.
cifras < 10 ml/min,

Por lo regular, el deterioro del funcionamiento

renal puede permanecer ”silencioso” hasta que eí
FG alcanza los 25 ml/min; entonces, el cuadro clí-

nico se manifiesta ñoridamente Los niveles séricos
de urea y creatinina se incrementan de forma prof
gresiva acompañando a la disminución en la def
puración renal de esta última.

El incremento de la urea en circulación tiene ref
percusiones en la piel, en donde causa prurito, )"
cuando la cantidad es importante puede haber
depósitos de estas sales en la llamada escarcha uré—
mica. En el tracto digestivo se presentan náuseas y

º]uho Botella García/ Manual de nefmngía clínica, Masson, España,
2002, pág. 59



vómito; en el corazón puede llegar a producirse un
frote pericárdico y en los pulmones son frecuentes
la neumonítís y el aliento urémico.

La hipocalcemia con sus manifestaciones clíni—
cas de híperreflexía, signos de Chvostek y Trousf
seau y tetania, inclusive, así como los cambios elec-

trocardíográficos con el intervalo Q7T largo, se
producen porque existe deficiencia en Ia hidro>dla-
ción renal de la Vitamina D. Esto hace que haya
una reducción de esta Vitamina en forma activa y
que disminuya, por tanto, la absorción intestinal de
calcio. Por otro lado, la disminución en la eliminar
ción renal de fosfatos (hípofosfaturia) hace que és—
tos se incrementen en la circulación (hiperfosfatef
mia) & influyan en1a disminución sérica del calcio

Esta hípocalcemia, a su vez, sirve de estímulo

para la secreción de parathonnona (HPT), que in-
duce la reabsorción de calcio de los huesos, hacien-

do a los pacientes propensos a las fracturas, y mar
niñesta Ia descalciñcación a nivel de rayos X, que
indican osteoporosis.

En fases avanzadas se reduce la eliminación de
agua por los riñones, 10 que se manifiesta con olív
guria y tendencia a desarrollar hípervolemía, 10 que
propicia la fuga de líquidos al íntersticio y la presen—
tación de edema… También disminuye la elimina—
ción renal de hidrogeniones, por 10 que se acumuf
lan en la sangre y producen acidosis metabólica, así
como disminución del pH y de las cantidades de
bicarbonato (HCO3).

Asímismo, disminuye la secreción renal de pota—
sio, por 10 que éste se acumula en la sangre y puede
dar manifestaciones electr0cardiográñcas con on-
das T altas () pícudas, disminución del segmento S-

T e incluso posibles arritmias. Es frecuente la hiper
natremia, ya que disminuye la reabsorción de este
catión por 10 riñones.

La anemia forma parte del complejo síndrome
urémíco y se debe a una producción inadecuada de
eritropoyetina, en primer lugar, y secundaríamente

& deficiencias de hierro, vitamíníca5, hemólisis y

fragilidad de los eritrocitos.
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Tratamiento

Deben tratarse los posibles problemas asociados;

por ejemplo, hipertensión arterial, diabetes mellif
tus, infecciones y otros que puedan contribuir al de
teríoro del funcionamiento renal.

El tratamiento comprende medidas dietéticas con
reducción eri el consumo de proteínas y ajuste en la
cantidad de sal y agua, si es necesario.

La leche y sus derivados se suelen restringir
cuando el FG es < 25 ml/mín.

Prescribjr complementos de calcio por vía oral para
tratar Ia hípocalcemia y sales de aluminio para míni-
mizar la absorción de fosfatos por la Vía digestiva.

Puede requerirse el empleo de diuréticos para
corregir estados hipervolémicos.

La eritropoyeíína recombinante humana puede
ayudar a corregir la anemia en estos casos.

La indicación de tratamiento sustitutivo del fun—
cionamiento renal mediante diálisis (tanto perito?
nea] como hemática) se realiza, en general, cuando

el filtrado glomerular es < 10 ml/mín y constituye la
terapia sintomática de la IRC cuando se tienen Cier-
tos criterios, como se muestra en el cuadro 69.14

El trasplante de riñón es el tratamiento de elec-
ción en la IRC, una vez cubiertos los requisitos de
hístocompatibilidad y otros

Cuadro 69.1… Indicaciones para diálisis.
 

¡Tipos de criterios Definición

Absolutos: sobrecarga de volumen
circulatorio; alteraciones del SNC

| sin otra explicación; peñcarditís
Relativos: diátesis hemorrágica
atribuible a uremia; gastroenteritis

urem1ca

 

Clínicos

 

De laboratorio K sérico 2 ó mm01/ (,

HCD3 sérico S 10 meq/í', pH < 7.20
BUN > 100 mg/100 ml   

Reproducldo con permiso de: Instituto Nacional de Nutrición Sah“
Zubirán, Manual datempéut1ca médzca, McGraw-Híll Interamencana t *
tores, 2000.
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Tratamiento

1. Deben tratarse posibles problemas asociados; por ejemplo, hipertensión arterial,

diabetes mellitus, infecciones y otros que puedan contribuir al progreso del de-

terioro renal.
2 Reducción de proteínas y ajuste en la cantidad de sal y agua en la dieta.

3. Comp4ementos de calcio por vía oral para tratar la hipocalcemia y sales de aíu-

minio para evitar la absorción intestinal de fosfatos.

4. Los diuréticos pueden ser útiles para tratar la hipervolemia.

5. Puede emplearse la eritropoyetina recombinante humana para tratar la ane—

mia

6. La diálisis, ya sea perítoneal o hemática, tiene indicaciones particulares y consti-

'tuye el tratamiento sintomático.

. El trasplante de riñón es el tratamiento de elección una vez cmbíertos sus requi—

sitos.
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lntroduc:ión

El síndrome nefrótíco conforma una patología
multicausal asociada en cerca de dos terceras partes
con patologías renales, en tanto que el tercio restante
10 está con enfermedades sistémicas como diabetes
mellitus, lupus eritematoso o amñoidosis (ñg, 70,1).
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Fig. 70.1. Esquema general del síndrome nefrótico.

Fisiología

La pared glomerular conforma, de hecho, unamem-
brana ultrafiltrante de gran capacidad, que además de
otras funciones tiene la de constituirse en una barrera
selectiva para ciertas moléculas (proteínas, particuf
1armente) con base en su tamaña carga y forma. Ello
inñuye en la conservación intravascular de ciertos ele—
mentos que no deben perderse tras la intensa tasa de
ultrañltrado glomerular, que alcanza los 150 H/día.

Fisiopatología

Básicamente, el síndrome nefrótico Ocurre cuan?

do se daña uno o más de los mecanismos de barre?

70

Síndrome nefrótico

ra glomerular. De ellos, los relacionados con el tar

maño de las moléculas incluyen a las proteínas como
IgM/ alfaf2fmacroglobulinas, ñbrinógeno y lipopro—

teínas de alta densidad, y en relación con la carga
eléctrica se encuentran las proteínas de bajo peso mor
1ecular como la albúmina.

Hay, entonces, pérdida intravascular al túbulo re—
nal de varias sustancias, como gammaglobulinas, hier
rro/ antítrombina HL 25hidroxicolecalciferol, proteína
transportadora de tír0globuhna y otras, que dan maní?
festaciones de hipogammaglobuhnemia (lo que propi-
cia la tendencia a infecciones), anemia hipocrómica,
aumento de la coagulabihdad sanguínea (que favorece
procesos tromb0embólicos), hipocalcemia con datos

ch'nicos de irritabilidad neuromuscular caracterizada
por hiperreflexía míotátíca y signos y sintomatología
sugerente de hipotiroidisma respectivamente.

La pérdida de albúmina sérica por Vía urinaria de-
termina una disminución de la presión oncótica ín—
travascular que permite la fuga de ]íquido al espacio
extravascular, con la manifestación clínica de edema,
inicialmente en las partes declives del cuerpo/ y en la
medida que progresa puede llegar a la anasarca y a
otras manifestaciones como ascitis, derrame pleural
y edema pulmonar

El volumen intravascular disminuido conduce a
hipovolemía e hipotensión arterial, con 10 que se aci
tivan los barorreceptores y el aparato yuxtaglomem-
lar, cuya respuesta adrenérgica y del sistema renina4
angiotensína-aldosterona actúan compensadoramew
te con vasoconstricción e incremento en la resorción
de sodio y agua renales para mejorar la volemía4

Tanto la hipovolemia como la hipotensión arterial
y la resorción de agua y sal renales producen olíguria,
pero el incremento del agua retenida por los riñones
tiende igualmente a fugarse al espacio extravascular
por la falta de presión oncótica a causa de la hípoa1bw
minemia sén'ca/ y se constituye un círculo vicioso.
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La hípoalbumínemía y la disminución de la pre?
sión oncó'dca intravascular aumentan la síntesis de

detras proteínas por el hígado, con 10 que se elevan
en este nivel el colesterol, 105 triglicéridos y las lipo—

proteínas VLDL, y pueden estar también aumentar

das en orina (lípiduria), en tanto que disminuyen
Ias lipoproteínas HDL.

El laboratorio mostrará de forma sobresaliente:
hípoalbumínemia, proteinuria, hiperlipídemia, anef

mia hípocrómica y otras en relación con el grado de
afectación renaL

A continuación se describen los criterios para
diagnóstico del síndrome nefrótíco:

Edemaa
Proteinuría > 3.5 g/1.73 …2 por 24 h.
Albúmína sérica < 3 g/dl.
Hiperhpidemia.
Lipiduría.

En el cuadro 70.11 se ofrecen algunos factores
causales del Síndrome nefrótíco.

Tratamiento

El tratamiento del edema suele ser complicadc.
Es útil la reducción de sodio en la dieta a niveles de
2 a 3 g/día, así como el empleo prudente de diuréñ»
cos de asa o tíazidas.

En casos especiales podrían emplearse díurétí>
cos de asa asociados con la administración preu'a
de albúmina para reducir &] edema.

Puede ser también necesaria la reducción del
consumo de colesterol y de grasas saturadas en la
dieta.

El estado de hipercoagulabilídad que condiciona
la pérdida urinaria de antitrombina IH deberá trar
tarse con anticoagulación.

Cuando el síndrome nefrótico se asocie con insu-
ficiencia renal deberá reducirse Ia ingestión de prof
teínas, pero tomando en cuenta las pérdidas urinaf
rias, que invariablemente se deberán cubrir.

Puede ser necesario cubrir a1gunas deficiencias
hormonales como la tiroidea, y reponer, en su caso,
las pérdidas que hubiera de calcio, hierro u otras.

Cuadro 70.1. Algunos factores causales del síndrome nefrótíco.
 

Factores Ejemplos
 

' Enfermedades infecciosas y parasitarias Estreptococo, hepatitis, paludismo
 

Neoplasias Cáncer de colon, leucemia
 

Enfermedades multisístémícas Artritis reumatoide, sarcoidosis
 

Enfermedades metabólicas  Diabetes mellitus/ hipotiroidismo
 

Enfermedades heredofamilíares Anemia de células fa1ciformes
 

Efectos indeseables de fármacos,

toxinas, alergias

Captopril, vacunas

  
Enfermedades glomerulares primarias  Glomemlonefritis de cambios mínimos
 

Richard ]. Glassock, ”Syndromes of glomerulardiseascs", en Massry
' 5, mm…va1zphmlngy, 4a. ed… Líppmcotl Williams & Wilkins,

3, ECA, 2001, pág. 651.
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SÍNDROME NEFRÓTICO
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Tratamiento

1. El manejo del edema sue1e ser complejo. Se sugiere la reducción de sodio en la

dieta, entre 2 y 3 g/día, así como el empleo prudente de diuréticos de asa.

En casos especia1es podrían emplearse diuréticos de asa asociados con ia admi—

nistración previa de albúmina para disminuir el edema.

34 Puede ser útil la reducción dietética de colesterol y de grasas saturadas.

El estado de hipercoagulabílidad que condiciora tromboembolia deberá tratar—

se con anticoagulación.

Cuando el síndrome nefrótíco se asocie con insuficiencia renal deberá reducirse

el consumo proteínico de la dieta, tomando en cuenta las pérdidas urinarias que

invariablemente se deberán cubrir.

Puede ser necesario cubrir aigunas deñcíencias hormonales como la tiroidea y

reponer ¡as pérdidas de calcio, hierro y otrasl  
  



XII
Trastornos del

aparato respiratorio



 

Introducción

Dentro de los principales representantes de pato?
logía obstructiva pu]monar, el asma bronquial desta?
ca por su elevada frecuencia.

El asma bronquial es un síndrome inf1amaton'o
de las vías respiratorias conductoras del aire en las
que se produce obstrucción ¿¡ su paso por espasmo
de la musculatura bronquial, edema de la mucosa e
hípersecrecíón de moco, que se asocia con grados
variables de dificultad respiratoria, cianosis y acido—

sis por retención de dióxido de carbono (COZ) en

etapas graves,
Es un síndrome de presentación generalmente

paroxístíca y recurrente, que tiene como denominar
dor común la hiperreactivídad de las vías respiratof
rias a determinados estímulos1 (fig. 71.1).

   
 

 

  

   
  

    

 

     
   

Hiperreact¡vld3d D|snea 3
dt? v¡asA Espasmo Sibilancias E'

resp|ratonas bronquial Taquipnea &
Edema Cwanosis ":

Hipersecreción E
de moco <   

Fig. 71.1. Esquema general del asma bronquialv

Fisiología

Véase capítulo 1: “Edema pulmonar agudo.”

1Thomas ]. Prandcrgast y Stephen ]. Rouss, ”Enfermedades pulmof
nares”, en Stephen ]. McPhcc, V15hwanath R. Lingappa, Wi11íam F. Gar
Hung '] Jack D Lange, F15i0patolugía médzm, El Manual Moderno, México,
1997, págs.1827186
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Asma bronquial

Fisiopatología

El aumento de la reactividad en las Vías respira-
torias por diversas causas se ha descrito siguiendo
dos vías ñsíopatológícas particulares:

º La intrínseca, de atopía o de producción de an—

ticuerpos IgE, que ocurre como respuesta a de-

terminados alergenos.
' La extrínsecu, en la que no hay sensibih'zacíón

alérgica y se sigue un mecanismo de respuesta
anormal betwadrenérgíca, particularmente.

No obstante, ambas vías producen una respuesta

inflamatoria importante en el árbol bronquial y con-
fluyen en la producción de broncoconstricción, ede-

ma de la mucosa & hipersecreción mucosa.

En estos procesos se produce liberación de his-

tamina, bradícínina, leucohienos y prostaglandina

DZ (PGD2), con 105 subsiguientes efectos de vaso?

dilatación, aumento de la permeabilidad vascular

y trasudado en torno a Ia broncoconstricción prof
ducida por la contractura del tejido muscular liso
bronquial.

Con el espasmo bronquial se genera aumento de
las resistencias pulmonares al flujo de aire, que tam—
bién queda atrapado ocasionando distensión alveof

lar, mensurable con la espirometría al demostrar

reducción de la capacidad vital FEV y aumento del
volumen residual, así como disminución a la vent-

1acíón en esta área. Este último proceso ocasío

hipercapnía o aumento sanguíneo del contenido
dióxido de carbono (PaCOZ) con baja del pH ett 5
Hamada acidosis respiratoria en casos graves.

La broncoconstricción ocasiona un deseq
en la venñlacíón/períúsión (V/Q), 10 que da
resultado hípoxemía (disminución de Ia
parcial de oxígeno arterial, PaO¿) que se ex
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en el paciente con cíanosís. Esta hipoxemia a nivel
del sistema nervioso central puede ocasionar alteraA
ciones diversas del funcionamiento cerebral, como
trastornos de conducta, agitación y otros.

Los signos y síntomas sobresalientes en este
síndrome se expresan con sibí]ancias, taquípnea,
disnea y tos, generalmente con importante an—
gustia ante la sensación de falta de aire.
En 105 pacientes asmátícos, la determinación

de pruebas cutáneas contra antígenos que resul—
tan positivas, acompañadas de leucocitosis en la

biometría hemática y eosínoñlía frecuente con au—
mento de ínmunoglobuh'nas E (IgE), sugieren un
mecanismo extrínseco.

Tratamiento

La administración de oxígeno suplementado
desempeña una importante función.

PARTE XII TRASTORNOS DEL APARATO RESPIRATORIO

El empleo de betwagonistas como e] salbutamol
micronebulizado en dosis de 2.5 g, diluidos en 5 m1
de agua, cada 4 a 6 h, contribuye a romper el espas—
mo bronquiaL

Resultan de utilidad las metilxantinas como la
aminofilína, en dosis de 3 a 5 mg/kg de peso corpo?
ral administrada lentamente y diluida en carga ini-
cial, seguida de una dosis de sostén con valores en?
tre 0.2 y 0.9 mg/kg/h, para mantener un nivel sérico

deseab1e entre 10 a 20 pug/ml.
Se puede emplear también la metílprednisolona

administrada en bolo de 2 mg/kg de peso, y con
dosis de mantenimiento de 0.5 mg/kg/h.

Los corticosteroides inhalados, como el dipro-
pionato de beclometasona, en dosis de 100 ¡Lg
cada 6 h, también suelen indicarse.

Puede requerirse apoyo mecánico ventilatorío,
de acuerdo con una puntuación mayor o igual que 5/
según la clasificación c]íníca de gravedad del asma
descrita en el cuadro 71.1.

Cuadro 71.1. Clasificación clínica de severidad del asma bronquial.
 

Grado de severidad Parámetro 1
2 3 

PaOZ 707100 mm Hg al
aire ambiente

< 70 mm Hg al < 70 mm Hg con PÍO2
aire ambiente a 40 % 

 

 

   
Ruido respiratorio Normal Desigual Ausente () disminuido

; Emp1eo de músculos No Moderado Intenso
! accesorios de Ia

' respiración

Síbñancias espiratorías No Moderadas Intensas

Funcionamiento cerebral Normal Deprímído o Agitado   agitado
 

Reproducido con autorización de Carlos Mamhez Sánchez, Luis Delgado Leal y Guillermo Llamas Esperón, ”Asma bronf
quial", en Dzagnásnm y terapéutica en medicina interna, Méndez Editores, 4a. ed., México, 2001, pág. 248.
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ASMA BRONQUIAL
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Tratamiento

Pruebas cutáneas contra
antígenos posít'was

Leucocitosis

Eosínoñlia

Pruebas cutáneas
contra antígenos

negativas

Deben evitarse los factores desencadenantes conocidos, como son los salicif

Ratos y otros.

1. Oxígeno sup1ementario.

2. Betaagonistas como salbutamol mícronebulízado cada 4 a 6 h.

34 Metilxantinas como la aminoñlína en dosis de 3 a 5 mg/kg de peso, lenta—

mente y diluida en carga; posteriormente, en dosis de sostén entre 0.2 y

049 mg/kg/h. El valor sérico deseable se ubica entre 10 y 20 ug/ml. =

4. Metilprednisolona en bolo de 2 mg/kg, y en dosis de sostén a razón de

0.5 mg/kg/h. Pueden emplearse también corticosteroídes inhalados, como 61

dipropionato de bedometasona, en dosis de 100 ug cuatro veces por día.

54 Puede requerirse apoyo mecánico ventí¡atorío, particularmente con una pun—

tuación de 5 o mayor, según la clasificación clínica de severidad del asma.
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Síndrome de

derrame pleural

Introducción

El derrame pleural, conformado por la presencia

anormal de algún líquido en la cavidad íntyapleural,

forma parte de gran número de enfermedades, y sus
expresiones clínicas (disnea y cianosís, principal»
mente) tanto locales como sistémicas constituyen el
llamado síndrome de derrame pleural, con afectación

principal en e] funcionamiento pulmonar (fig. 72.1).
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Fig. 72.1. Esquema general del síndrome de derrame

pleural,

Por las características fisicoquímicas del fluido
que ocupa anormalmente la cavidad intrapleural, el
derrame se clasifica como trasudad0 cuando el líquido
contiene pocas células y proteínas, y exudado si con—
tiene gran cantidad de proteínas y células. También
suele denominarse con los términos de hidrot0'mx al
aspecto seroso del líquido íntrapleural, empíema al de
Características pumlentas, quilotómx al de aspecto le-
choso, y hem0t0'mx al de contenido hemática

Los pequeños derrames pleurales pueden pasar
L'tadvertídos; por ello, es necesaria cierta cantidad
de volumen de líquido íntrapleural (habitualmente
por arriba de 400 m1) para que se presenten mani—
fes:aciones clínicas
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Fisiología

La dinámica pulmonar está determinada por las
fuerzas que Ia contracción de los músculos respira—
ton'os trasmiten al pulmón, gracias a la presión ne—
gativa intrapleural (5 cm H20) que se mantiene er…?
tre 1a pleural parietal y la visceral.
Ambas membranas pleurales se deslizan suave y

fácilmente entre sí gracias a una pequeña cantidad
de líquido seroso que no supera los 50 m1 y que está
constituido principalmente por agua, electrolitos _V
pequeñas cantidades de proteínas y células de recu-
brimiento pleural (mesotehales) descamadas.

La pleura, a su vez, actúa como una membrana

de difusión sensible & Ias fuerzas hídrostáticas y on-
cóticas que la rigen, y el líquido intrapleural se man—
tiene Huyendo con un volumen equilibrado entre su
producción y su absorción a través de las vías capilar
y ]infática. Existen comunicaciones normales entre
la cavidad pleural y la cavidad abdominal, de orden
linfático, particu1armente.

Fisiopatología

El síndrome de derrame pleural1 puede tener
diversas causas (Cuadro 72.1), y entre los mecanis-

mos patógenos que se invocan en su producción
están:

' Aumento de la presión hidrostática a nivel ca-
pilar, como Sucede en casos de insuficiencia
cardíaca congestiva, de perícarditis constríctiva
y de obstrucción de la Vena cava superior.

1L. M. Hernández, 5. Romero y ]. Gil, ”Síndrome pleural", en ]. Gar
cía Conde,]vMe1-ino Sánchez y ¡. González Macías, Patología general: 5!"
miolo¿n'n clímca y fsioputología, McGraw-Hlll Interamericana, España,
1995, págsv 307-315.
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' Disminución de la presión oncótíca del plas?
ma por hipoproteínemía (hipoalbuminemía,

principalmente), como sucede en cirrosis her
pática avanzada, Síndrome nefrótíco y desnuf

trición severa.
' Aumento de la presión negativa íntrapleural

(PIP), que se ocasiona con las grandes atelec—

tasías del pulmón, las cuales producen dismi-
nución del volumen pulmonar.

' Incremento de la permeabilidad vascular, como
sucede en los casos inflamatorios.

' Obstmccíones en el drenaje h'nfático de causa
tumora1y otros.

' Extravasación de sangre o linfa por lesiones
traumáticas en tórax.

' Yatrógena, por infusión inadvertída de h'quíf
dos a la cavidad pleural.

' Mixta, que incluye combinaciones de dos o

más de los mecanismos anteriores.

Cuadro 72.1. Causas de derrame pleural
 

Trasudado:

Insuficiencia cardiaca congestiva
Síndrome nefrótíco
Cirrosis hepática
Hipotiroidismo
Desnutrición
Otros

Exudado: —'

Procesos infecciosos
Tumores primarios o metastát—icos
Embolia pulmonar
Enfermedades de la colágena
Pancreatitis
Traumatismos
Otras   
 

Siguiendo cualesquiera de los mecanismos refe4
ridos, se produce la ocupación anormal del espacio
intrapleural por fluidos de diversa índole que au-
mentan la presión intrapleural y disminuyen el vo—
lumen pulmonar, 10 que ocasiona en el paciente un
trastorno ventilatorío de tipo re5tn'ctívo, disnea y cia
nosís por disminución en Ia oxemía.

303

Cuando el mecanismo patógeno produce infla—
mación pleural parietal se estimulan las tan _ 'í'xales
nerviosas y se genera dolor torácico. ' '
pleural en etapas iniciales del derrame j
terísticamente seca.

El espacio pleural ocupado, clínicame
lará con una disminución de la incur
ría en el hemitórax afectado. Mediante la
tación se escucha disminución o ausencia ¿
brací0nes vocales y pectoríloquia áfona, así cc“ “
área de matídez pulmonar a la percusión, si?…
la curva de Damoiseau¿Ellí5.

Por supuesto, puede haber derrames p“
pequeños que escapen a los datos clínicos
torios. En todo caso, para el diagnóstico es útL
ción pleural con el fín de analizar el líquido (:
do, que se mostrará con las características pos
antedormente referidas, según la etiología.

La radiogmfía de tórax y el ultrasonido mosí
rán la magnitud y localización del derrame, y es po—
sible apreciar el desplazamiento de la silueta car
diaca hacia el lado sano en casos de derrame graves.
La tomografía axial computarizada también puede
ser útíL

 

  

  
  

  

  

  
   

    

TratamientoZ

Como el derrame pleural suele ser por 10 gener
ral consecuencia de alguna patología, es importan?
te atender y corregir, si es posible, su causa, partícuf
1armente.

Los derrames pleurales que causan síntomas im?
portantes se deben evacuar por medio de toraco—
centesís y el líquido se enviará a estudio citoquímif
co y bacteriológíco para orientar el tratamiento.

Según las características del líquido recolectado
(sangre () pus/ por ejemplo), será necesario dejar un
tubo intrapleural para drenaje externa

Algunos casos de derrame pleural recidivante
pueden requerir evacuación por toracocentesis y es-

clerosis pleural… Si ésta no resulta eficaz, podría ner
cesitarse una pleurectomía 0 abrasión de la pleura

La quimioterapia, así como la radioterapia del me-

diastino, pueden servir para controlar algunos casos
de derrame pleural de causa neoplásica…

º Gregory A. Ewaldy y Clark R. McKenzie, Manual de terapiutzca médi—
ca, 9a. ed., Masson-Lmle Brown, Washington, 1996, págs. 3037305.
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Posición amé! ¡(a Matídez
g pulmonar ¿incursión

¿o ausencia respiratoria
de vibraciones en hem¡tórax Pectoriloquxa

Dolor Frote pleural Tos vocales afectado áfona Disnea Clanosís
+ A

,. - u' ,… » » “

Inñamacwon pleura! paneta! Trastorno yeptwlatono ¿Oxem1a

Mecanismos restncnvo

patógenos:

TPH _
¿ po Ocupac|ón

1 fp|p aqor_mal del . TPres¡on ¿Volumen
TPermeabilidad vascular espacwo mtrapleural ¡ntrapleural pu[monar

1Drenajelmfático por "QWÓOS
Extravasacio'n sangre o v 4 5

linfa
Yatrógena

MÍXIBS

3 Toracocentes¡s Rx: derra me US, TAC: Estudio del
positwva ¿¡ ñu|dos pleural ocupación líquido pleural

de (aracten'stwcas Silueta CV pleura] acorde con la

varias según la desplazada hac¡a eíiología
et¡oíogía el lado sano

Tratamiento

1. Se debe tratar y corregir la causa especíñca.

2. Los derrames pieurales sintomáticos se deben evacuar mediante toracocentesís

y el líquido se enviará a estudio cítoquímíco y bacteriológico para orientar ei tra
tamiento.

3. Según las características del líquido colectado (sangre o pus, por ejemplo) será

necesario dejar un tubo ¡ntrap|eural para drenaje al exterior.

4. Algunos casos de derrame pleural recidivante pueden requerir evacuación por

toracocentesís y esclerosis pleurai; si ésta no resulta eñcaz podría necesitarse ,

una pleurectomía o abrasión de la pleura.

5. La quimioterapia y ía radioterapia del mediastino pueden servir para controlar

algunos casos de derrame pleural de causa neoplástica.
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Introducción

El síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA)
ocurre como consecuencia de una lesión grave en la

membrana alveolocapílar, ya sea por causas direc—
tas, como en el caso de aspiración de contenido
gástrico, o indirectas, como puede suceder con la
sepsis. Se caracteriza por aumento en la permeabi—
lidad de la referida membrana, daño alveolar difuso
y edema pulmonar no cardiógeno rico en proteínas,

que se manifiestan clínicamente por taquicardia,
disnea, hípoxemia severa e infiltrados bilaterales y

difusos intersticiales o alveolares en la imagen ra—
diográñca del tórax (fig. 73.1).
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Fig. 73.1. Esquema general del síndrome
de dificultad respiratoria aguda.

En 1994, la Conferencia de Consenso Americano-

Europea emitió una definición, ahora generalmente
aceptada, que dice que el SDRA es un padecimiento
de comienzo agudo que Cursa con infiltrados pulmof
mares bilaterales evidentes en la radiografía de tórax,
presión en cuña de la arteria pulmonar menor o igual
que 18 mm Hg o ausencia de evidencia clínica de hi—
pertensión auricular izquierda.
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Síndrome de dificultad

respiratoria aguda

 Luego, establece la diferencia entre: a) lesión VL f
mamar aguda, si a 10 anterior se añade un cociente
menor o igual que 300 entre la presión parcial de

oxígeno arterial (PBOZ) y la fracción inspirada de o>'¿—

geno (Roº), y b) síndrome de dz'jícultad respiratoria
aguda, si dicha relación es igual o menor que 200?

Este es un síndrome clínico sumamente grave que
afecta a pacientes con patologías tanto médicas como
quirúrgicas y se asocia con una mortalidad de 40 a
60 %. Con los avances actuales sobre su terapéutif
ca en las unidades de cuidados intensivos, la mayor

ría de las muertes se atribuyen a sepsis o a insufi-

ciencia mulñorgánica, más que a causas propiamenf
te respiratorias

 

Fisiología

Véase capítulo 76: ”Síndrome de insuficiencia
respiratoria aguda.”

Fisiopatología

La fisiopatología del SDRA tiene en común el ser
vero daño a la barrera alveolocapílar causado por
un proceso inmunoínñamatoño desencadenado por
causas directas e indirectas, como ya se mencionó.
El agente agresor pone en actividad los sistemas
de contacto, coagulación, fíbn'nólisís y complemenf
to propios del sistema inmunoinflamat0rio defensif
V0/ liberando o produciendo de novo diversas su54
tancias, entre las que destacan enzimas, radicales Ii-

bres, citocinas, prostaglandinas y 0t1'os.

    1G. R. Bernard, A. Artigas, K. L. Brigham y cols., "The Amenc
European Consensus Conference on ARD51 definitions, mechanism
relevant out-comes, and clinical trial Coordination”, en Am. ]. Resp Cr…-
Care Med., 1994, 14931344.
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Este proceso inflamatorio se puede analizar en el
L pí'ruío 62 (“Síndrome inñamat0rio”) para dar cuen-
ta de la compleja secuencia que afecta y daña la inte—
gridad del endotelio de la barrera alveolocapilar, prof
ducíendo en el ínterstícío un edema inflamatorio rico
en leucocitos neutrófilos, líquidos, solutos y diferen—
tes proteínas extravasadas del espacio intravasculal,

El proceso sigue su marcha y causa posterior-
mente daño a la integn'dad de la membrana basal
alveolar, con 10 que se genera el paso del ]íquído inf

tersfícíal inflamatorio a la cavidad de] alveolo, daño
a las células tipo II con disminución del surfactante
(produciéndose la membrana hialína), inundación y
colapso alveolar.

Desde que ocurre el proceso inflamatorio a nivel
endotelial de la barrera a1veolocapilar empieza a
producirse un trastorno en el intercambio gaseoso y
se avanza en grados de insuficiencia; por ejemplo,

la llamada lesión pulmonar aguda como la define la
Conferencia del Consenso Ameúcano—Europea, has—
ta el propiamente definido SDRA, en el que el in—

tercambio gaseoso está tan afectado que el valor del
cociente entre la presión arterial de oxígeno (PBOZ) y

la fracción inspirada de oxígeno (F,Oz) es igual o me—

nor que 200, como se indica en los criterios para el

diagnóstico de SDRA/ que Son:

0 Presencia de patología desencadenante.
' Manifestaciones clínicas de insuficiencia res—

piratoria: disnea, taquipnea, cíanosis.
' Cociente PBOZ: F,O2 S 200 (independiente-

mente del PEEP).

' Infiltrados pulmonares bilaterales.
' Ausencia de insuficiencia cardíaca…

La hipoxia tisular se expresa con cianosis y puede
haber grados variables de alteración de la concien—
cia. La severa afectación respiratoria que se produce
se manifiesta clínicamente con disnea y respirar
ción rápida y Superficial (cuadro 73.1.).

Cuadro 73.1. Criterios para el diagnóstico de SDRA.Z
 

Presencia de patología desencadenante
Manifestaciones clínicas de insuficiencia respiratoria:

disnea, taquípnea, cianosis

Cociente PaOZ:F¡O2 S 200 (independientemente del

PEEP)
Infiltrados pulmonares bilaterales
Ausencia de insuficiencia cardíaca   

 Robert M Sm¡th, ”Síndrome del distrés respiratono agudo“, en Kiss y
; <eds ,, N£umalogía, Bordow, Marbán, España, 2003, págs. zssass.

 

PARTE XII TRASTORNOS DEL APARATO RESPIRATORIO

 

El edema intersñcíal inflamatorio hace que
mínuyan la distensibilidad y la capacidad resí
pulmonar y que aumenten las resistencias vaso…
res pulmonares

Los datos que aportan los estudios de laboratrf "
y gabinete corresponden a la gasometría arte1iaJ—L…
que muestra una severa hipoxemia y su cociente :,

tado con la F,OZ igual o menor que 200, La radioge
fía de tórax muestra frecuentemente un infiltrac':
bilateral y difuso en campos pulmonares. La bioc_1—
mica sanguínea y el recuento celular variarán segnº:
la patología subyacente.

 

 

Tratamiento

Como este padecimiento ocurre en pacientes
con una patología de base habitualmente grave, se
les debe estabilizar primero en unidades de cuida
dos intensivos en tanto se identifican y se tratan de
corregir las causas reversibles desencadenantes.

En la atención de] SDRA el imperativo es manteA
ner 105 niveles de oxigenación adecuados, y es dif?
cil que se consigan sin intubación orotraqueal pena
ventilación mecánica… Una vez iniciada ésta, debe

ajustarse para obtener una presión parcial arteria"
de oxígeno (Pa02) por arriba de 60 mm Hg, utilíf
zando un volumen tidal bajo (6 ml/kg), una presión
al final de la espiración GºEEP) entre 10 y 15 cm de
HZO y una fracción inspirada de oxígeno de 0.6 o

menos.
En particular, El balance de líquidos debe ser

muy cuidadoso para evitar excesos.
Muchos otros medicamentos pueden ser nene»

sados en el tratamiento de la patología subyacente
y de los desajustes bioquímicos/ hemodinámicos y
hematoíógicos que se presenten.
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Síndrome de enfermedad

pulmonar obstructiva crónica

Introducción

El síndrome de enfermedad pulmonar obstmct'íf
va crónica (EPOC) se caracteriza por el impedimento
crónico, irreversible y progresivo al flujo aéreo que
trastorna la ventilación/perfusión Sus múltiples cau?
sas se relacionan tanto con factores ambientales como
con anormalidades en la respuesta del organismo
frente a diversos agentes agresores1 y clínicamente se

presenta con disnea de esfuerzo, tos frecuente y ex—
pectoracíón ocasiona], entre otros (fig. 74.1).
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Fig. 74.1. Esquema general del síndrome de EPOC.

A continuación se describen algunos factores pre»
dísponentes para el síndrome de EPOC:

' Tabaquismo.
' Exposición a humo de madera.
' Deficiencia de alfa—1 antitripsína
' Contaminación ambiental por polvo (sílice y al?

godón).
- Atopía y vías respiratorias hiperreactívas

El diagnóstico de EPOC se establece con base en
la clínica y en las anormalidades encontradas en las

» molome Celli, Joshua Bcnchtt y R1chard 1<4 Albert, ”Enfermedad
nat obstructiva crónica”, en Richard Albcn, Stephen Spin) y james

V ¡1 ej. .y Tratado de newnalogín,Harcou1-t, España, 2001, págs. 1724.
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pruebas de funcionamiento respiratorio Este sínA
drome se asocia con grados variables de alteraciof
nes patológicas por bronquitis, bronquiolitis cróníf
ca y enfisema, y es causa de incapacidad crónica er.
personas de edad avanzada. Su frecuencia es muy
alta; ocupa el segundo lugar ante las enfermedades
ísquémicas del corazón.2

Fisiología

Para que la ventilación pulmonar se lleve a cabo
exitosamente se requiere, entre otros mecanismos,
que el flujo aéreo se realice sin obstrucciones. Este
flujo está determinado por dos mecanismos: uno aci
tivo o inspiración y otro pasivo 0 espíracíón.

En la espiracíón, el flujo de aire ocurre de forma
pasiva debido a la elasticidad pulmonar y siguiendo
un gradiente de presión que es directamente pro-
porcional entre el alveolo y la boca, e inversamen—
te proporcional a las resistencias del árbol t'raqueof
bronquiaL3

Fisiopatología

La obstrucción al flujo aéreo pulmonar que define
al síndrome de EPOC depende de diversas enferme?
dades intrínsecas de las vías aéreas, como bronqui-
tis crónica, asma y enfisema. Estas últimas están cau?
sadas por diversos agentes agresores físicos, químif
cos 0 biológicos, que producen inflamación de la vía
aerea.

ºParakrama Chandrasoma y Clive RV Taylor, Patología general, El Mar
nual Moderno, México, 1999, pág. 554.

3]. Men'no, S. Romero y R. Pascual, "Grandes síndromes de la patoloA
gía pulmonar“, en y García Conde, ]. Merino Sánchez y ]. González Mar
cias (eds.), Pniulogía general, McGran-Iill Interamencana, España, 1995,
págsv 2877297.



CAP, 74. SÍNDROME DE ENFERMEDAD PULMONAR OESTRUCTIVA CRÓNICA

Se distinguen dos estructuras orgánicas diferen-
tes sobre las que puede incidir particularmente el
proceso inflamatorio:

1. $0er 165 bronquios, en cuyo caso se produ?
cen bronquitis crónica o asma, que se expresan
anatomopatológícamente con hipertrofia e hi7
perplasia de las glándulas submucosas, hiper?
troña de la capa muscular y pérdida cí]iar, que
terminan en fibrosis peñbronquial. Todo lo an-
terior se manifiesta clínicamente en el pacien—

X te por tos crónica y expectoración mucosa ad?
herente difícil de expulsar.

2. De afectación al lobuljllo, en donde se produ—
ce su destrucción tisular por acción de diver
sas enzimas (elastasa, colagenasa, catepsina
G, gelatinasa) que llevan & coalescencía de los
espacios aéreos, pérdida de la elasticidad pul—
monar y atrapamiento subsiguiente de aire.
La deficiencia congénita de alfa-1 antítripsína
(a-1 AT) es hasta ahora el único factor cono-

cido en el paciente como causa] del síndrome
de EPOC al carecer e] organismo de esta g1uf
coproteína que inhibe la acción de la elastasa
proveniente de los neutrófilos.

Debe aclararse, sin embargo, que no todos los
pacientes con bronquitis, asma o enfisema cursan

con el síndrome de EPOC, sólo lo hacen cuando
una o más de estas patologías limitan el flujo aéreo,
mayormente en la espíración máxima.

En etapas iniciales no suele haber sintomatolof
gía clinica debido a la reserva pulmonar; no obstanf
te, en la espírometn'a están disminuidas la capacif
dad vital, la capacidad residual funcional y el volu-
men espiratorío forzado en 1 5 (VER), y aumentado
El volumen residual, 9110 permite establecer el díagf

nósticol Posteriormente, en etapas avanzadas de la

enfermedad, la sintomatología clínica se manifiesta

con disnea progresiva de esfuerzo, cíanosis por dé-
ficit en la oxigenación de la sangre, y en etapas cró—
nicas puede llegar a producirse hiperglobuha comi
pensadora,

También se llega a retener tardíamente el dióxi—
do de carbono (C02), y esta hípercapnia puede pro—
ducir somnolencia y grados variables de alteracio—
nes mentales.
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La obstrucción al flujo aéreo y los cambios en la
arquitectura pulmonar generan también grados var
riables de hipertensión arterial pulmonar, que con el

tiempo provoca una sobrecarga en las cavidades def
rechas del corazón y puede llegar a causar maru'íes-
taciones clínicas de insuficiencia cardíaca derecha.

El diagnóstico clínico se establece con base en la
historia clínica minuciosa, la exploración física, en
la que destacan posibles cambios en el tórax (tórax
en tonel), hiperdarídad a la percusión y la presencia
de rentas y síbilancias, y un aumento de la aspiración
y de la frecuencia respiratoria… Durante los procesos
de agudización, por ejemplo de bronquitis o asma,
la clínica ofrecerá los datos correspondientes.

Dentro de los estudios de gabinete ya se informó
sobre los hallazgos en la espírometría; la radiografía
de tórax suele mostrar aumento de los espacios inf
tercostales, hiperclaridad pulmonar, incremento del

espacio retrosternal y aplanamiento del diafragma.
En el laboratorio, la gasometn'a podrá mostrar dis?

minución de la presión arterial de oxígeno (PaOz), ini-
cialmente, y datos de retención de dióxido de Garbo?
no (PaC02) en etapas avanzadas de la enfermedad.

Tratamiento

Es imperativo tratar y corregir en la medida de lo
posible la enfermedad de base y suprimir o evitar
los factores predisponentes: tabaco y exposición a
humo, polvo, etcétera,

Se debe proveer un suministro suplementario de
oxígeno & incluso ofrecerlo con apoyo ventilatorio
mecánico en los casos graves para asegurar la oxif
genación tisular.

Son útiles los agonistas de los B2 adrenorrecepf
tores inhalados, como la orcíprenahna, la terbutalíf
na 0 el albuterol.

De los anticolinérgícos, el bromuro de ípratropio
es el más indicado.

Los glucocorticoídes están indicados en ciertos
casos; destacan1a metílprednisolona y la beclomef
tasona.

Teoñlína o aminoñlina.
Fisioterapia respiratoria.
Es importante contar con la vacunación antígrí—

pa1 y antineumocócica.
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1. Corregir en la medida de ¡o posible la enfermedad de base y suprimir o evitar los

factores predisponentes: tabaco, exposición a humos, polvos, etcétera.

24 Oxígeno. Se debe proveer un suministro suplementario de oxígeno e incluso

ofrecerlo con apoyo ventí|atorio mecánico en los casos graves.
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buterol.
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Introducción

El síndrome de hipertensión pulmonar (SHP) se
presenta generalmente en estadios avanzados de mu—

chas enfermedades cardiacas y pulmonares; se debe a
una disminución en el calibre de los vasos pulmonar
res o al aumento del flujo sanguíneo pulmonar. Ope—
rativamente se le define por una presión arterial pu]?
monar media en reposo > 25 mm Hg o > 30 mm Hg
con el ejercicio física Los signos más sobresalientes
son ortopnea, disnea de esfuerzo y fatiga (fig. 75.1).
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Fig. 75.1. Esquema general del síndrome de

hipertensión pulmonar.

El SHP se clasifica en primaria 0 precapilur y seam—
dari0 a pascapilar. La forma primaria es poco frecuente
y de causa no conocida; se caracteriza por cursar con
una presión venocapílar pulmonar normal cuyo diag-
nóstico se establece por exclusión de las causas que
determinan Ia secundaria

La hipertensión pulmonar secundaria es más fre-
cuente y se caracteriza por cursar con una presión ve—

nocapílar pulmonaraumentadayuna causa determinar
da que justifique la hipertensión pulmonar precapilar.

Fisiología

La circulación pulmonar tiene como finalidad llevar
la sangre venosa, escasa en oxígeno y rica en dióxido

75

Síndrome de

hipertensión pulmonar

de carbono, desde las cavidades derechas del corazó:

y a través de la arteria puhnonal hasta los capí1a,…>
alveolares, en donde se realizan la oxigenación de la
hemoglobina y la excreción de dióxido de carbono.

También constituye una vía de transporte de nur
tríentes y diversas sustancias hacia y desde el pulmón,
que cumplen con importantes funciones metabó1ícaa
y para la eliminación de Ciertas partículas y bacterias.

La circulación pulmonar conforma un circuito de
alto flujo y baja resistencia, lo que la hace capaz de
adaptarse al incremento del gasto de1ventrículo dere
cho en condiciones de ejercicio. Está regulada por facf
tores hemodinámicos relacionados con presión y YO'
lumen, por la acción vasorn0tora que sobre ella ejercen
diversas sustancias (prostaglandinaa serotonina, his?
tamina, factor relajante derivado del endotelio y otras—
y particularmente por la hipoxia alveolan que resulta

el máximo determinante del tono Vascular pulmonar.
Normalmente, la arteria pulmonar tiene una pre-

sión sistólica de 25 mm Hg/ una diastólica de 8 mm
Hgyuna presión media de aproximadamente 15 mm
Hg. En la figura 75.2 se representan las presiones
normales de la circulación pulmonar.
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Fig. 75.2. Presiones estimadas en ía c"“
pulmonar norma! (en mm Hg).
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Fisiopatología

El síndrome de hipertensión pu]monar primaria
o precapilar tiene como sustrato una lesión y dis?
f¿ncíón endotelial, así como la afectación a las célu»
Ias musculares lisas y la matriz extracelular por cau»
sa no conocida, que llevan a un remodelado vascu—
lar con Vasoconsm'cción, pro]jferación fibromuscu—
lar y trombosis in situ.

Estos procesos ocasionan obstrucción de la luz
vascular, aumento de las resistencias vasculares
pulmonares (RVP) & incremento de la presión arte?

rial pulmonar. Como este aumento de presión es
precapilar, la presión capilar se mantiene en rangos
normales.I

En el caso del SHP secundaria () poscapílar, que
es la más común, la hipertensión arterial pulmonar
ocurre por el aumento de la presión capilar venosa
que se trasmite retrógradamente a Ia arten'a pulmof
nar de manera pasiva.

Sin embargo, los pacientes que cursan con SHP

secundaria de larga evolución pueden llegar ¿ dese
arrollar lesiones irreversibles en los vasos arteriales
pulmonares y aumentar las RVP. A este último caso
se le denomina hipertensión pulmonar reactiva

Hay diversas patologías que se asocian con el
SHP siguiendo ciertos mecanismos bien identifi—
cados; a saber:

1. Por obstrucción poscapílar de diversas causas,
que incluye los padecimientos que cursan con:
a) insuficiencia ventricular izquierda (hemodi—

námicamente caracterizada por aumento de la

presión diastólica ventricular izquierda), como

la cardiopatía isquémica e hipertensiva, las

miocardíopatías, las valvulopatías izquierdas y
la pericarditís constrícñva; b) por aumento de la
presión auricular izquierda, como los casos de
estenosis mitral, y C) por aumento de Ia resis—

tencia pulmonar venosa, como ocurre en la

trombosis auricular izquierda 0 el mixoma.
2. Por causas obstructivas con aumento de la RV'P

como las enfermedades pulmonares obstructi-
vas crónicas (EPOC), las neumopatías restric—

tivas y de afectación intersticial, el síndrome
de Eisenmenger y la arterítís pulmonan

3. Por obstrucción vascular pulmonar como los
casos de tromboembolismo o trombosis in situ/

1]. Sandoval, T. Pulido y M. L. Martínez Guerra, ”Hipertensión pu1'
onar", en Antoni Bayés de Luna, ]osé López Sendón, Fau5e Ath'é y
zade Alegría Ezquerra (dixs), Cardiología clímca, Masson España
,págs. 344-353.

 

  

y por hipoxia con RVP aumentada por vaso»
constricción, como ocurre en pacientes con el

síndrome de hípovenñlación/obesídad, el ede—

ma pu]monar de las alturas y otros.

La disnea con sus variantes de ortopnea y disnea
paroxístíca nocturna y la fatiga al esfuerzo, ocasiof
nalmente con síncope, son las manifestaciones clí—
nicas sobresalientes en e] SHP. La auscultación de
la región precordial suele demostrar un segundo
ruido pulmonar desdob1ado y acentuado. Otras
manifestaciones clínicas estarán presentes de acuer—
do con cada patología causal.

En todos los casos el aumento de la presión de la
arteria pulmonar impone una sobrecarga sistólica al
ventrículo derecho, el cual responde con hipertrofia
e insuficiencia ventricular derecha en etapas avanf
zadas, que puede expresarse con íngu.tgítación yu?
gular, hepat0megaha ascitis y edema, o con choque
en las formas agudas graves, como puede ocurrir en
casos de tromb0embolismo pulmonar masivo.
Como elementos auxiliares de diagnóstico, la ra—

diografía de tórax puede mostrar el arco de la arte4
ría pulmonar prominente, dilatación de ramas de la
pulmonar y quizá cardiomegalia. EI electrocardia
grama suele registrar el eje a la derecha, hipertrofia
ventricular derecha y sobrecarga sistólica.

En el ecocardiograma se hará evidente la hiper—
tensión arterial pulmonar y otras alteraciones Es
frecuente que el SHP curse con grados variables de
hipoxemia.

Tratamiento

Es importante identificar, tratar y corregir, sí es poi
síb1e, la enfermedad causal (EPOC, estenosis mitral,

síndrome de obesidad e hípoventílación u otros).

Indicar oxigenoterapía, broncodñatadores, ester
roídes y otros de acuerdo con cada caso particular.

Instituir anticoagulación, principalmente en pa
cientes con enfermedad tromboembólica recurrente.

Algunos pacientes con hipertensión pulmonar ptiv
maria y según su respuesta a pruebas farmacológicas
con epoprostenol, óxido nítrico () adenosina se pue?
den beneficiar con fármacos vasodilatadores como 105
calci0vantagonistas/ ru'fedipíno o diltiazem. EI epoprosf
tenol también podría ser útil en casos seleccionados.

Trasplante pulmonar,
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Tratamiento

   

1. Es ímponante identiñcar y tratar la enfermedad causa) (EPOC, estenosis mitral,

síndrome de obesidad e hipoventilacíón u otros).

partícuiar.

ca FECurrente.

Oxigenoterapia, broncodilatadores, esteroides y otros de acuerdo con cada caso

Anticoagulación, principalmente en pacientes con enfermedad tromboembólí—

Algunos pacientes con hipertensión pulmonar primaria y según su respuesta a

pruebas farmacoiógicas con epoprostenol, óxido nítríco o adenosina se pueden

beneñcíar con fármacos vasodifatadores como los caldo—antagonistas, nifedipif

no o diltiazem. EI epoprostenoí también se emplea en casos seleccionados.

54 Trasplante pulmonar.
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Síndrome de insuficiencia

respiratoria aguda

Introducción

La insuficiencia respiratoria se define como el
síndrome respiratorio de instalación aguda, crónica

o crónica agudizada, que es incapaz de mantener
en rangos de normalidad las presiones parciales de
oxígeno y dióxido de carbono en la sangre arterial…
De manera general, se considera a Ia hipoxemía

como su máximo representante (fig. 76.1).
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Fig. 76.1. Esquema general de la insuficiencia

respiratoria aguda.

Sus causas pueden ser varias y seguir alguno de

los mecanismos fisiopatológícos siguientes: hipo-
ventilación, alteraciones en la difusión, desequilibrio

en la relación venñlacíón/perfusión (V/Q), cortocir-
cuitos intrapulmonares y mixtos.

Este síndrome se caracteriza sobresalíentemen-

te en la clínica por disnea, taquipnea, taquicardia y
cíanosis.

Fisiología

El objetivo de la función pulmonar consiste en
mantener la homeostasis de los gases sanguíneos:

314

oxígeno (Oz) y dióxido de carbono (COX), con el pro-

pósito de proporcionar a las células del organismo el
O2 indispensable para los procesos energéticos oxif
dativos Vitales y eliminar el CO2 resultante.

Fisiopatología

Cualquier mecanismo que siga la insuficiencia
respiratoria, en este caso aguda, puede cursar con
hipoxemía en valores < 60 mm Hg 0 con hipercapv
nia > 50 mm Hg. A estas formas se les suele llamar,
en el primer caso, insuficiencia respiratoria tipo I o
hipoxémíca; en el segundo, insuficiencia respiratoria
tipo II o hípercárbica.

Al analizar cada una de ellas por separado, se

tiene que la baja presión parcial de oxígeno en la
sangre (Paoz < 60 mm Hg) produce hipoxia tisuf
lar, que se manifiesta como cianosis en piel y teguf
mentos; asimismo, se genera un estímulo símpátíf

co con aumento de la frecuencia y el gasto cardia-
cos, haciendo que se eleve también la presión after

rial, por una parte, y por otra suele haber piel fría y
sudorosa por yasoconstricción en piel y tegumenf
tos/ así como en territorio esplácníco, y redistribw

ción del flujo sanguíneo por vasodilatación en
otras zonas hacía órganos vitales como cerebro,
corazón e hígado.

La hipoxia tisular crónica, por su parte, estimula

la producción de 2-3 dífosfoglicerato y eritropoye-
tina; el primero desvía la curva de disociación de la

hemoglobina a la derecha, con 10 que se facilita la 117

beración de oxígeno en los tejidos, y1a segunda inf
crementa la cantidad de eritrocitos circulantes (poli?
globuh'a evidente en la biometría hemática, y rubicun-
dez facial como expresión clínica frecuente) con el

propósito de lograr transportar mejor el escaso oxíf
gene arterial a los tejidos.
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La hipoxia también actúa como un potente estimu-

lante de los quimíorreceptores, que reaccionan incre—

mentando la frecuencia respiraton'a, por una parte, y
por otra suele haber acidosis por insuficiencia en el

metabolismo oxidativo celular, que también contri»

buye al aumento de la FR. Por último, la hipoxia a ni—
vel del sistema nervioso central genera grados var
fiables de excitación, confusión y letargo que puede

llegar al coma.
La falta de oxígeno o ”aire”, como 10 refieren los

pacientes, aumenta la acción de los músculos acce-

soríos de la respiración, hay aleteo nasal, tiraje inf

tercostal y angustia subsiguiente1
La hipercapnia o presión parcial de dióxido de

carbono arteria] alta (PaCOZ > 50 mm Hg) también

contribuye al estímulo simpático y su correspon—
diente redistribución del flujo sanguíneo; asimismo,

produce vasodilatación cerebraL que favorece el
edema en este nivel, e hipertensión intracraneal, lo

que se manifiesta en forma de cefalalgíay edema de
papila identificable mediante el examen de fondo
de ojo, sumándose a las alteraciones clínicas del
sistema nervioso central referidas

La hípercapnía genera vasoconstríccíón pulmof

nar mensurable por diversos métodos, Con valores

altos de la resistencia vascular periférica pulmonar
y de la presión de la arteria pulmonar.

Tanto la hipoxia como la hipercapnia contribuf
yen a Ia acidosis, una metabólica y otra respiratoria,

con su correspondiente disminución del pH arte—
rial. Para el diagnóstico de la insuficiencia suele ser
útil determinar el índice de Kirby y el índice respif

raton'o, según las siguientes fórmulas:

' Índice de Kirby: fracción inspirada de oxígeno
—FíOz/presíón arterial de oxígeno, Pa02. Nori
malmente no debe ser > 0.4.

' Índice respiratorio: diferencia alveoloarterial de
oxígeno A-aOZ/contenido afuen'al de oxígeno,
Ca02. Normalmente no debe ser > 1.

“Jorge Pedroza GranadosyRaúl González Hernández, ”Insuficiencia
respiratoria aguda“, en INNSZ, Manual de rem…m médím, 4a. cd.,
McGran—llll Interamericana, Méx1co, 2000, págs. 1437149.

' Contenido arterial de oxígeno/ CaOZ: (Hb >< 1.34
>< SAT a 02) + (PaO2 + 0.0031).

Tratamiento

Debe ídentíñcarseytratarse la causa de la insufif
ciencia respiratoria siempre que sea posible. Con—
comítantemente, se debe suministrar oxígeno sur
plementario a razón de 2 a 10 Z/mí.n y en concenf
traciones variables que oscilan entre 24 y 100 %,
según el método que se siga (puntas nasales, mas—
carilla simple o con reservorio y mascarilla de
Venturi).

En caso de no mejorar la presión parcial de oxíf
geno arterial con ésta y otras medidas, por arriba de
los 60 mm Hg, deberá considerarse el empleo de
ventilación mecánica…

La administración de gases siempre se deberá
hacer a temperatura y humedad adecuadas y en to—
dos los casos son útiles la evaluación clínica acucio—
sa, el trazo electrocardiog1ráñco y las medidas parió?
dicas tanto indirectas (oxímetría, capnografía) como

directas (gasometría arterialyvenosa) del contenido

de gases arteriales para un tratamiento racional del
problema.

Las presiones positivas al final de la inspiración
suelen estar indicadas para evitar el c01apso pu]mof
nar en rangos variables entre 2 y 25 cm HZO, o bien,
para mantener la presión íntraalveolar elevada,

como en casos de edema pulmonar agudo.
El empleo de ventiladores mecánicos requiere

seguridad en la permeabilidad de la vía aérea, así
como manejo y vigilancia especia1izados.

La fisioterapia respiratoria desempeña una im—
portante función en la atención de estos pacientes.

Algunos problemas asociados pueden requerir
apoyo con fármacos broncodílatadores, estero?
des, antimicrobianos, ínotrópicos, antícoagulaw
tes, etcétera.
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PaoZ < 50 mm Hg Índice KIRBY > 0.4
PaCOÍ > 50 mm Hg índice respiratorio > 1

Tratamiento

1. Debe identificarse y tratarse la causa de Ia ínsuñciencía respiratoria.

2. Administrar oxígeno supíementario a razón de 2 a 10 E/mín en concentraciones

necesarias.

3. Puede necesitarse ventilación mecánica para eíevar la presión parcial de oxíge-

no arteria) porarríba de 60 mm Hg

La administración de gases siempre deberá hacerse a temperatura y hume—

dad adecuadas y en todos los casos son útiies la evaluación clínica acuciosa y

las medidas periódicas tanto indirectas (oximetría, capnografía) como directas

(gasometría arteria! y venosa) del contenido de gases arteriales para un trata

miento racional del problema.

Las presiones positivas a] ¡"mal de la inspiración, así como otras modalidades disponi-

bkes con los respiradores mecánicos, requieren manejo y vigilancia especializado&

4. A!gunos problemas asociados pueden requerir apoyo con fármacos broncodilaf

tadores, esteroides, antimicrobianos, inorrópicos, anticoagulantes, etcétera.   



 

Introducción

Se conoce como síndrome de neum0tórax a la
entidad clínica producida por la presencia de aire
en el espacio intrapleural que colapsa el pulmón.
Sus causas son múltiples y las manifestaciones clí—
nicas que presenta son fundamentalmente las de
dolor torácico y disnea de grado variable Los casos
graves pueden llegar a la insuficiencia respiratoria o

circulatoria severa (fig. 77.1).1
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. . v º
espac¡o pulmonar Clan05|s J.? %

intrapleural .E :»
— un :

por alre    
Fig. 77.1. Esquema general del síndrome de

neumotórax

En términos generales, el Síndrome de neumo—

tórax se clasifica en: 11) espontáneo, que puede ser
primario, como el que ocurre en personas aparente»
mente sanas, o secundario, como complicación de

una patología pulmonar preexistente conocida, por

ejemplo, la enfermedad pulmonar obstructiva cró—
nica; b) yatrógeno; c) traumático, y d) hiperten5ívo,

como se presenta en el cuadro 77.1.

1RolandVanderschueren, ”Neumotórax”, En RichardAlbert, Stephen
Spito y James ]ett (ada), mmm df nmnxalngfa, Harcoun, España, 2001,
págs.13—65.1 a 13654.

77
Síndrome de

neumotórax

Cuadro 77.1. Clasificación del síndrome de neumotórax.
 

Tipo Ejemplos
 

Espontáneo Primario: personas aparentemente
sanas de entre 20 y 40 años de edad
 

Secundario: pacientes con EPOC,

asma, neoplasias, infecciones, fibrosis

 

 

quística y otros

Yatrógeno Complicación en la canulación subclavia,
ventilación con presión positiva masaje
cardiaco externo y otros

Traumático Lesiones penetrantes y no penetrantes
de tórax, pañicularmente
 

Hipertensivo Por mecanismo valvular en la fístula

broncopleural     
Fisiología

Las cavidades pleurales *derecha e izquierda?
son independientes y están herméticamente cerra»
das; se mantienen de esa forma gracias al antago-
nismo de fuerzas que sostienen entre sí: por un
lado, la relativa rigidez de la caja torácica; por otro,
la elasticidad pu]monar.

El mecanismo de fuelle que ejerce la caja torácica
mediante Ia acción de los músculos respiratorios, que
expanden 0 retraen el parénquima pulmonar en la
inspiración y espiracíón, respectivamente, asegura la
adecuada ventilación pulmonar de forma cíclica

Fisiopatología

La instalación del síndrome de neumotórax har
bítualmente es súbita y sus manifestaciones clínicas
son variables de acuerdo con el volumen y las con?
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diciones pulmonares previas. En ocasiones puede
pasa inadvertido o evolucionar rápidamente al cof
lapso circulatorio y la muerte.

El dolor es el principal síntoma en estos casos y
se produce por irritación de las terminales nervio—
sas pleurales; también produce tos.

El aire que entra en la cavidad pleural puede
provenir de] exterior, por causa traumática, (¡ del

interior, por una fístula broncopleural; a su vez,

puede producir un neumotórax abierto cuando
mantiene libre el paso del aire con el exterior, o
bien, ser de tipo cerrado al quedar el aire contenido
en la cavidad pleural.

En ambos casos se produce colapso pulmonar;
sin embargo, el neumotórax cerrado también puede
hacerse hipertensiva por un mecanismo de válvula que
permite la salida de aire pulmonar a la cavidad pleu—
ral pero impide su regreso, como sucede en ciertas
fístulas broncopleurales.

En estos casos, la hipertensión lleva a comprimir
las estructuras del mediastino, se disminuyen la pre?
carga y el gasto cardíacos y se genera hipoperfusíón
tisular que se evidencia con la caída de la presión
arteriaL que puede llegar al choque.

La radiografía de tórax mostrará hiperclarídad pu17
monar, colapso pulmonar ípsilateral de grado variar
ble y, en los casos de neumotórax hípertensivo, se
apreciará una desviación contralateral de las estruc—
turas mediastinales. En cualquier caso, el colapso pulf
monar significativo produce disminución de la pre—
sión íntrapulmonan insuficiencia pulmonar de tipo

PARTE XH. TRASTORNOS DEL APARATO RESPIRATORIO

  
restrictivo con aumento de la frecuencia respira' “
ría, disnea y, al resultar afectada la hematosis,
hipoxemia y cíanosis.

En la exploración del tórax suele haber tímpan'
mo a la percusión y ausencia de vibraciones voca?
les. Otros síntomas que pueden acompañarle pCÍ
irritación vagal son: díaf0resis, aumento de Ia fre?
cuencia cardíaca y palidez.

El diagnóstico clínico se confirma con radiografía

de tórax, en la que se observan híperclaridad pub

monar y colapso pulmonar de grado variable.

 

Tratamiento

Los casos de síndrome de neumotórax pequeños
generalmente se resuelven solos y quizá se requief
ran algún aporte de oxígeno suplementario, reposo
y observación periódica.

Otros casos pueden requerir aspiración del aire
de la cavidad pleural mediante una aguja conectada
a llave de tres vías.

En los casos graves se coloca una sonda intra-
pleural para drenaje al exterior, o bien, una sonda
de Heímlích (Válvula de aleteo).

Sí se trata de un síndrome de neumotórax hiper?
tensivo, la intervención debe ser inmediata para eva-
cuar el aire contenido a presión. En casos de recídíf
vas puede llegar a plantearse la posibilidad de trata
miento mediante pleurodesis química (tetracíclina o
talco).



319

 

SÍNDROME DE NEUMOTÓRAX

Tímpanísmo

& la percusión Tos

Ausenc¡a de Diaforesís

vibradones T FC
* $TA Choque vocales Dolor Palidez Dísnea TFR Cianosi5

T ' * &
:¡,!…

  

  

 

  
 . r 7_ u ……q,v"1t ww —; »   

 
 

Hipoperfu51ón

 

      
 

   

_ [rntación va al
t|sular 1 4 g .
+ H|poxemwa

¿GC

Com r 1'n structures ' . .! º
lPre(arga p es o a_e . Entrada d_e a1re Colapso 1Pr95¡ón . . m'E

, 4—— del mediastino en 13 cav¡dad —> pulmonar —> . —> Insuñc<encwa pulmonar o u)
acorazon . . mtrapulmona( . v —º m

p|e…a¡ |psw|ateraí restncnva .. 3
3 tu

Í 2 .9 n.
.º 2

1 ¡ ¡.|. >.

Neumotóra>< Efecto de
hwpertensivo ' "válvula" en fístuía

broncop¡eural
 

   

  

R><' hiperclaridad, colapso Rx: hiperdaridad,
pulmonar, desviación co!apso pulmonar

contralateral del mediastino La
bo
ra
to
ri
o

y
ga

b|
ne

te
Tratamiento

1. Los casos de síndrome de neumotórax pequeños generaimente se resuelven

solos y quizá se requiera algún aporte de oxígeno supiementario, reposo y ob»

servación periódica.
2. Otros casos pueden requerir la aspiración del aire de la cavidad pleural mediante

el uso de una aguja conectada a llave de tres vías. En los casos graves se coloca

una sonda Intrapleural para drenaje al exterior o una sonda de Heimlich (válvula

de aleteo).

3. Si se trata de un síndrome de neumotórax hipertensivo la intervención debe ser

inmediata para evacuar el aire contenido a presión.

4. En casos de recidivas puede llegar a plantearse la posibilidad de tratamiento

mediante pleurodesis química (tetraciclina o talco).   
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Tromboembolia

pulmonar

Introducción

La tromboembolia pulmonar (TEP) es un pade-

cimiento agudo que afecta la circulación pulmonar
y ocurre por embolización; se produce en una o
más ramas de la circulación pulmonar por un from?
bo proveniente de algún lugar del cuerpo, general—

mente de las venas profundas de las extremidades
inferiores y de la pelvis

Es importante señalar que puede haber tam-
bién émbolos no trombóticos; por ejemplo, sép—
ticos, gaseosos, grasosos, neop1ásícos o de líqui-

do amniótico.
Los factores de n'eng para TEP incluyen estasis

venosa, traumatismos extensos, cirugías abdomi-
nal, pélvica y ortopédica, así como estados de hi—
perc0agulabilidad.
Aun cuando es una entidad muy común que

afecta gravemente la ventilacíómperfusión pulmof
nar y que en ocasiones se expresa de forma dramá—
tica, se le diagnostica poco y se asocia con una ele—
vada morbimortalidad (fig. 78.1).
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Fig. 78.1. Esquema general de Ia tromboembolía

pulmonar.
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Fisiología

La función del aparato respiratorio consiste en
oxígenar la sangre venosa y extraer]e el dióxido de
carbono, en tanto que la función del aparato Carr
díovascular es la de mantener la homeostasis del
líquido extracelular. Ambos procesos se encuen—
tran estrecha y complejamente vinculados por dif
versos factores neurohumorales, físicos y hemodif

námicos en la unidad cardiopulmonar.

Fisiopatología

El trombo generalmente formado en los vasos
venosos profundos de las extremidades inferiores
o de la pelvis se desprende, y por un fenómeno
embóhco llega al árbol azterial pulmonar y 10 obsf
truye1 Esta obstrucción produce aumento de las
resistencias vasculares pulmonares al liberarse en
el sitio diversas sustancias vasoactivas.

Si el área 0bstruida es significativa, aumenta
también la presión en la arteria pulmonar, que
puede llegar a extremos de hacer desfallecer el
ventrículo derecho por la sobrecarga de presión
que le impone. Esto último genera a su vez reper-
cusiones hacia el ventrículo izquierdo, con dismi—
nución de la precarga, bajo gasto cardíaco subsif
guiente e hipoperfusión tisular.

El tromboembohsmo pulmonar debe ser de
cierta magnitud para expresarse c1ínícamente, y lo
suele hacer con dolor de tipo pleural por afectación
a esta estructura y hemoptisis como consecuencia

de un verdadero infarto pulmonar.

YC M. Vázquez Cueto, ”Trastornos del intercambio gaseoso y da la
perfusión pulmanar. insuficiencia respuatoria”, en A, Esteller y M Cor
dem (coords.), Fundamenias deñsxaputología, McGraw—Hnll Interamencar
na, España, 2002, págs. 2307233.
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El aumento de las resistencias vasculares pul-
monares, como ya se mencionó, es producto de la

liberación de potentes sustancias vasoactívas como
la serotonina, que induce vasoconstríccíón refleja,
y se estimula también el reflejo de la ventilación,
que se manifiesta clínicamente con taquipnea, tos y
disnea.

A1 obstmirse un segmento vascular alteríal pul—
monar aumenta el espacio muerto alveolar y dis—
minuye la ventilación y difusión de gases en este
nivel, con su consecuente baja de la presión arterial

de oxígeno (PaOZ), merma de la presión arterial de
dióxido de carbono (PaCOZ) y una relación de ven—
tí1acíón/perfusión ampha (AaVPOQ que contribuf
ye a la manifestación de cianosis.

También se afecta la ventilación, con bronco-

constricción refleja (clínicamente detectable con
sibilancias en campos pulmonares), y al afectarse
por isquemia cierto territorio pu1monar, éste se

edematíza, pierde su distensíbilídad y el surfactan—
te/ 10 que afecta aún más la difusión normal de ga—
ses a nive1 alveolar y aumenta el malestar con dise
nea y cíanosis.

El alza de la presión en la arteria pulmonar pue-
de reconocerse mediante la auscultación por la
presencia del segundo mido pulmonar acentuado.

La afectación al ventrícu10 izquierdo, si la hay,
se produce por disminución de la precarga, que He-
va a hipoperfusión tisular en ocasiones tan grave
que puede llegar al choque.

Esta hipoperfusión tisular activa los mecanis-
mos compensadores adrenérgícos, que condicio-
nan taquicardia y palpitaciones; además, como

consecuencia de Ia vasoconstríccíón de los terñtof
ríos esplácnico, de piel y tegumentos que produce,
la epidermis se encuentra fría y puede haber diafo—
resís.

Los recursos auxiliares de laboratorio y gabinete
pueden ofrecer infomación importante. La radio?
grafía de tórax puede mostrar ciertas áreas con oli?
gohemia (hiperclaras) o imagen en “cuña”, repre—
sentando ya sea un infarto pulmonar o algunas
zonas de atelectasia. Sin embargo, el mejor método
no invasivo para apoyar el diagnóstico de TEP es el

gammagrama ventilatorídperfusorí0. Otros estu—
dios de mayor costo incluyen la resonancia magnéf
tica y la angiografía pulmonar.

En el electrocardiograma se puede apreciar, en
su caso, datos de sobrecarga ventricular derecha e
imagen de 51 Q3 Ta. E] ecocardíograma puede dare
nos información sobre díscinesia o dilatación del ven
trículo de1echo, además de posibles alteraciones en
el funcionamiento cardiaco global,

Tratamiento

La TEP debe prevenirse preferentemente en pa-
cientes con factores de riesgo, y ante manifestacio—
nes clínicas sugerentes debe sospecharse su diagf
nóstico e iniciarse el tratamiento,

Los casos graves suelen recibir apoyos mu1tíor-
gánicos en unidades de terapia intensiva, incluyen?
do el apoyo ventilaton'o mecánico.

La anticoagulación con heparina intravenosa
constituye la dave de la atención de estos pacientes
en etapa aguda, y su meta es conservar el tiempo
parcial de tromboplastina en valores de 1.5 a 2.5 ver
ces por arriba del control.

En períodos prolongados se emplean anticoagw
lantes por Vía oral, como la acenocumarina.

El uso de fármacos trombolíticos como la estrepf
tocínasa, urocinasa y el activador recombinante del
plasmínógeno tisular han mostrado utilidad y se de-
ben emplear con cautela en ciertos casos bien docu-
mentados.

Puede ser necesario el empleo de fármacos ino?
trópicos y antiarrítmicos, entre otros, para tratar el

choque o las arritmias, respectivamente.
La embolectomía quirúrgica enfrenta una more

tahdad cercana a 50 %, por 10 que su utilización está
muy restringida en la actualidad

Se deben tomar medidas adicionales, particu-

larmente preventivas, tanto médicas como quirúr—

gicas, en su caso, en ciertas circunstancias como la

interrupción del flujo venoso con un filtro en la vena
cava inferior, el empleo prolongado de anticoagw

1antes o de anñadhesivos plaquetaríos y otras…
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Tratamiento

?. Se debe establecer el diagnóstico y controlar la causa en la medida de lo posible

2. En casos graves suelen requerirse apoyos multíorgánicos, incluyendo la ventila-

ción mecánica asistida.

3. Uso de medicamentos trombolítícos como estreptocínasa, urocinasa y activa-

dor recombinante del plasminógeno tisularl

4. Anticoagulación con heparina intravenosa para mantener el TPT en 1,5 a 2.5 veces

el control; posteriormente se puede continuar con acenocumarína por vía oral.
5. Pueden requerirse ¡notrópícos y otros fármacos para tratar el choque, Ias arritf

mías y otros.

6. La embolectomía quirúrgica enfrenta una mortalidad cercana a 50%, por 10 que

su utilización es muy restringida en la actualidad.

. Se deben tomar medidas adicionales, particularmente preventivas, tanto me

dicas como quirúrgicas, en su caso, y en ciertas circunstancias: interrupción de

vena cava inferior, antiadhesivos p1aquetarios, anticoagulantes, etcétera.
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XIII
Trastornos neurológicos



Introducción

La miastenia (debilidad o astenia muscular) gra—

ve es una patología que afecta la unión neuro—
muscular de músculos voluntarios, ¡1 todos en gene-

ral, pero en especial a los inervados por los nervios
craneales: cuello, oculares, masticatorios, faciales,

de la deglucíón y la lengua. Se caracteriza por debi?
lidad prog1esiva en uno o varios de estos grupos
musculares estriados, que empeora con la actividad
y se recupera parcialmente con el reposo.

La sintomatología suele incluir diplopía, ptosis
palpebral y dificultad para deglut—ir, que se asocian
con grados variables de bloqueo de la trasmisión
neuromuscular (fig. 79.1)

La afectación de los músculos respiratorios puede
llegar a poner en riesgo la vida del paciente y requiere
tratamiento especializado. El curso que sigue la enfer
medad es impredecible y se combina con períodos de
exacerbación y remisión. Habitualmente, Ia sensibili-
dad y los reflejos no experimentan modificaciones,

En menores de 40 años, esta enfermedad suele ser
tres veces más frecuente en mujeres que en hombres/
pero se equilibra en ambos géneros después de los 60
años de edad. Es un padecimiento autoinmune, ya
que en la mayoría de los casos se encuentran autoanf
ticuerpos que bloquean los receptores colínérgícos níf
cotínícos de la membrana muscular.1

La miastenia grave se asocia frecuentemente con
otras patologías de origen autoinmune, como enfer—
medades tiroideas, artritis reumatoide, lupus eritema?

toso sistémico, sarcoidosía enfermedad de Sjógren y
esclerodermia.

1Albano R1vero y Martín A. Nogués, ”Miastenia graw's”, en Federico
Míchclí, Martín A. Nogués, Jorge L Asconapé, Manuel María Fernández
Pardal y ]osé B¡Her (eds.), Tmtado dc nfumla¿n'a clínica, Médica Panamef

ricana, Argentina, 2002, págs. 1206-1215.
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Fig. 79.1. Esquema general de Ia miastenia grave.

Aproximadamente 30 % de las mujeres con mias?
tenía grave empeoran durante el embarazo; 10 a

15 % de pacientes con esta enfermedad tienen mi
mores del timo y 65 % cursan con hiperplasia linfof
folicular de la médula tímíca. En el cuadro 7941 se
presenta la clasificación propuesta por Osserman.Z

Cuadro 79.1. Clasificación de la miastenia grave/ pro—
puesta por Osserman.
 

 

Tipus Camcterístzcas

I. Míastema de Afecta Ias zonas oculares
afectación
ocular
 

H… Miastenia
generalizada

Leve: de progresión lenta, sin
afectación bulbar y con buena
respuesta a fármacos

Moderada: afectación bulbar y
esque1éúca grave sin crisis miasténica;
respuesta menos satisfactoria a
fármacos     

ºMaunce Victor y Allan H. Ropper, Principios de» Neurolºgía, 7a. ed.,
McGraw-Hjll Interamericana, Ménco, 2002, págs. 14394454.
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Cuadro 79.1. (Continuación).
 

Tipns Características

HI. Miastenia
grave ¡
fulminante

x Afectacxón generalizada de 1nicio agudo,
_ con compromiso bulbar severo y

cn'sis respiratona. Escasa respuesta

a fármacos y con alta incidencia de
n'momas y alta mortalidad

 

 

IV. Miastenia Miastenia de ev01ucíón aguda que

    
grave tardía se desarrolla tardíamente en las

formas Iy H, de pronóstico reservado
en razón de la frecuencla de crisis
respiratoria. Escasa respuesta &
fármacos

Fisiología

El movimiento voluntario que implica el paso de
una señal nerviosa al músculo ocurre por interme—
dio de la llamada placa 0 unión neuromuscular, que
está conformada por la terminal nerviosa presínáp—
tica y la membrana muscular postsínáptica. Al ser
estimulada la terminal nerviosa ésta libera el neu?

rotrasmisor acetilcolina, que se fija a los receptores
nícotínicos de la membrana muscular postsináptica
e inicia la despolarizacíón de la placa terminal moi
tora, 10 que produce la contracción muscular.

Inmediatamente después entra en acción la en?
zima acetilcolinesterasa, que degrada1a acetilcolina
y disminuye su concentración en la sinapsis.

Fisiopatología

La prueba más esclarecedora acerca del conoci—
miento de la fisiopatología de Ia miastenia grave fue
el hallazgo de una importante disminución de1 nú»
mero de receptores de acetilcolina en Ia membrana
postsináptica de la unión neuromuscular. Tal dismi-
nución se produce debido a la Ocupación de dichos
receptores por anticuerpos antirreceptores de acetil—
colina; entonces, el estímulo nervioso que viaja hacia

los músculos voluntarios y que genera la liberación
de ese neurotrasmísor en las terminaciones presi—
nápticas se encuentra impedido por este obstáculo
en la unión neuromuscu1ar para generar los poten—
ciales con amplitud suficiente para alcanzar el um-
bral de acción muscular y generar el movimiento.

En los grupos musculares afectados se produce
astenia, que tiene como característica clínica la de

aumentar con la actividad y mejorar con el reposo.

Suelen afectarse con mayor frecuencia y de forma
lenta & insidiosa los músculos inervados por raíces
bulbares, por 10 que las manifestaciones clínicas in—

cluyen ptosis palpebral, diplopía y dificultad a la
masticacíón o a Ia deg1ución; no obstante, también
se pueden afectar otros grupos musculares, como
Ios de las extremidades. La afectación de más n'eng
para la vida implica a los músculos respiratorios

El diagnóstico suele ser sencillo si las manifesta—
ciones clínicas son evidentes. En el caso de ptosis
palpebral por miastenia grave se puede realizar una
sencilla prueba: se solicita al paciente que dirija la
mirada hacia arriba y la mantenga así durante 1 a 2
mín, 10 que se sigue es la observación de un auf

mento de Ia ptosis y paresía de los músculos extra-
oculares.

La prueba del tensilón o edrofonío también con—
firma el diagnóstico. Dentro de las pruebas inmu4
nológicas, los anticuerpos antíneceptores de acer
tí1colina están elevados, así como los anticuexpos
antimúsculo estriado. Con frecuencia también se
elevan los anticuerpos antí-ADN y antinuc1eares, al

igual que el factor reumatoide.
La electromiografía de fibra única puede ser útil La

radiografía de tórax, tomografía axial computarizada y
resonancia magnética nuclear pueden ser útiles para
el apoyo diagnóstico en caso de tímomas. La biopsia
muscular suele mostrar Iínfonagias y necrosis focal.

Tratamiento

Los fármacos antícolinesterasa tienen una acción
sintomática; neostígmina, piridostíngína o ambas.

Debe considerarse su posible efecto muscan'nico ín—
deseable.

La extirpación quirúrgica del timo está indicada

en pacientes con ñmoma y en menores de 60 años

con miastenia grave generalizada.
Es posible utilizar corticosteroides en pacientes

con mala respuesta a fármacos anticohnesterasa en
quienes se ha realizado tímectomía

La plasmaféresis resulta útil en personas sin res?

puesta a los antícolínesterásícos, los esteroides o la
timectomía.

Se puede emplear también inmunoglobulina hu—
mana,

Asimismo/ se puede indicar inmunosupresíón con
azati0prina, cíclofosfamida u otros, en casos seleccio—
nados.

Las crisis graves pueden requerir apoyo ventilar

toño y otros en unidades de cuidado intensivo.  
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Tratamiento

1. Los fármacos anticolinesterasa tienen acción sintomática: neostígmina, piridos-

tigmina o ambos. Debe considerarse SU posible efecto muscarínico indeseable,

2. La extirpación quirúrgica del timo está indicada en pacientes con t¡moma y en

menores de 60 años con miastenia grave generatizada

3. Pueden emplearse corticosteroides en pacientes con maia respuesta a fármacos

anticoiinesterasa en quienes se ha realizado timectomía.

4. La plasmaféresis en útil en pacientes sin respuesta a los anticolinesterásicos, los

esteroides o ¡a timectomía.
5. Inmunoglobulina humana.

64 Inmunosupresión con azatioprina, ciclofosfamida u otros en casos seleccionados.

7. Las crisis graves pueden requerir apoyo ventilatorio y otros en unidades de cui—

dado intensivo.
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Síndrome cerebral

isquémico

Introducción

La cesación súbita de irrigación sanguínea & una
parte del sistema nervioso central (SNC) caracter?

za al síndrome cerebral isquémico, y se acompaña
de signos y síntomas sensitivos, motores, conduc-

tuales o cognitivos según el área anatomofuncí0nal
afectada. Es necesan'o que tenga una duración de
más de 24 h; en caso contrario, se hablaría entonces
de una enfermedad isquémica cerebral transitoria.

Las causas del síndrome cerebral isquémico se
deben particularmente a problemas de aterosclerof
sis, fenómenos embólicos u otras afectaciones de los
vasos que irrigan el cerebro, y constituyen un impor—
tante grupo de morbilidad y mortalidad en México

El daño que este síndrome produce a las perso-
nas y sus familiares suele ser catastrófico y se ref
quiere generalmente atención hospitalaria para su
atención oportuna y adecuada. La limitación del
proceso, su rehabilitación y las medidas preventivas

ulteriores desempeñan una función decisiva en el
pronóstico

El mecanismo físiopatológíco implicado que Her
va finalmente a los enfermos a la muerte del tejido
nervioso es Ia falta de irrigación y oxigenación subsi-
guiente en determinado territorio cerebral (fig. 80.1).

Fisiología

El SNC realiza complejas funciones de regula—
ción, integración y relación en el organismo a través
de dos grandes subsistemas: el de relación y el auf
tónomo o vegetativo.

Tanto las sensaciones como las acciones moto-
ras, la actividad cognitiva y conductual, y la activi—
dad íntegra del organismo están controladas y mor
duladas por el SNC.
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Fig. 80.1. Esquema general de) síndrome cerebral

isquémico.

Fisiopatología1

La cesación súbita de la Circulación cerebral por
alguna de las causas antes mencionadas desenca-
dena una serie de mecanismos hemodinámicos y
bioquímicos como respuesta a la caída en el apor?
te de oxígeno tanto al endotelio vascular como a
las células del tejido nervioso en general y a las
neuronas en particular.

Los procesos vasomotores implicados tienden
a limitar la extensión de la isquemia y dependen
tanto de la magnitud de la obstrucción arterial
como de la integridad funcional de la vasculatura
restante. En cualquier caso, la caída en el aporte
de oxígeno a niveles menores o iguales que 40
mm Hg puede ser causa de cierto grado de confu»
sión mental, y con cifras por debajo de 20 mm de
Hg se produce coma.

El sufrimiento celular ocasiona la liberación de
endotelína, ínterleucinav1 y óxido nítrico, que de—
terminan disfunción neuronal y formación de

']. Castillo, ”Patología general de la circulación cerebral”, en ]. García
Conde, ¡. Menno Sánchez y ]. González Macías, Patología genm'al: sem…
Íngía clínica y fisi0pamlagía, McGrawinl1 Interamericana, España, 1995,
págs. 100471oo7



edema celular intersticial, por una parte, y por otra
se activa el metabolismo anaerobio celular, que

lleva a la acidosis láctica y a la liberación de radi-
cales libres Se altera también, a nivel de la mem?
brana celular, la acción de la bomba de sodio
(Na*') y potasio (K+), con la salida de potasio y la
entrada de sodio; asimismo, se favorece la entrada
de calcio (Ca**) a la célula, que con la calmoduli—

na activa1a fosfolipasa A72/ el ácido araquidónico
y sus resultantes: leucotrienos y prostacidinas

como el tromboxano A72.
Todos estos mecanismos bioquímicos pueden

resultar en necrosis neuronal, que se manifestará
dínícamente de diversas maneras según el terri-
torio isquémico afectado: ya sea con alteraciones
en la sensibilidad, motricidad, conducta o cognif
ción, y puede concurrir también con signos y sin?
tomas correspondientes a hipertensión intracraf
neal como cefalalgía, papiledema, náuseas, vómi-
to, letargía y diversos trastornos de conducta.

El establecimiento del diagnóstico basado en
el cuadro clínico y la exploración física general
oñentarán a seleccionar los estudios complef
mentaríos de gabinete adecuados, entre los que
se incluyen la tomografía craneal (TAC), la resof
nancia magnética nuclear …, la gammagra»

fía radioísotópíca, la arteriografía y el ultrasonido
Doppler.
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Tratamiento

El tratamiento es regularmente hospitalario e
incluye medidas generales/ como asegurar la per-
meabilidad de la Vía aérea, estabilizar la presión

arterial sí es necesario, mantener un buen estado

de hidratación y controlar la temperatura corporal
y 105 niveles de glucemia…

El tratamiento de la causa deberá atenderse a la
brevedad, como podría ser una arritmia, o emplear
esteroides en caso de una enfermedad arterial de
causa autoinmune, etcétera.

Se preconiza el empleo de heparina de bajo peso
molecular y el establecimiento de otras medidas
antitrombót-icas como e1vendaje elástico de extre—
midades inferiores en pacientes en los que se espe—
ra reposo prolongado en cama,

Otorgar tratamiento de la hipertensión intracraf
neaL si la hubiere, con posición elevada de la cabe-

za, hiperventilacíón y diuréticos. También puede
ser necesario el empleo de fármacos anticonvulsíf
vos, antíam'tmicos y anticoagulantes.

La ñbrinólísís con activador del plasminógeno
tisular y la cirugía (endarterect0mía y otras) tienen
un 1ugar en Ia indicación de casos seleccionados.

Posterior al evento/ los pacientes pueden reque—
rir medicación antitrombótíca durante períodos prof
longados.



 

SÍNDROME CEREBRAL ISQUEMICO

   

 

 

 

  
   

 

 

      …a)
Trastornos de Letarg'ra Papiledema %
la conducta A E

Coma<—Signosysmtomas Náuseas,vómito * Cefa¡algia ¡¿
de focalización A "E
neuroíóglca '“2

Confusión mental

PaoZ < 20 Pao2 s 40 beeracion de
mm Hg mm Hg endotelina, Necros¡s neuronal Hipenensíón mtracraneal 4

1nter|eucínaá, NO

Activa metabolwsmo Acidosis Lipera Disflnc[ón neuronal
. ————> , . —>radwcale5 —> v . .

anaeroblo ¡acuca . Edema celular mtersncxal & E
¿O a( hbres m :

Déñc|t de 7 … _º ºa one endoteho Alteracuon de la TE t d d N * .º.. 5
p —>vascular bomba de Na*—K* n ra 3 e a sí

—% E
E >

 

   

' ++ .51221350 10 a la en membrana yCa celu!ar /7Leucomenos

"º…ºna Aº“vaºº” A 'd Lb r r dic | ;Liberacwón de f05fohp353—> ºdº —> ' & ¡aba & e
g…meam araquw ónico ¡ rss

3 X

Salida celular de K*4> Favorece entrada A>TCa** celular con
y entrada de Na 4>de Ca“ 3 ¡a (élu?a4> calmodulína Prostacwdmas,tromboxano A72

    

Alteracwones en TAC,

RMN, arteriografía,

gammagrafía
Ultrasonido Doppler

La
bo

ra
to

ri
o

y
g
a
b
m
e
t
e

Tratamiento

1. En hospitalización debe asegurarse la vía aérea, estabilizar la presión arteria! si

es necesario, mantener buen estado de hidratación y controlar ¡a temperatura

corporal y los niveles de glucemia.

Es útil el empleo de heparina de bajo peso molecular y el de otras medidas an-

títrombóticas como el vendaje eíástico de extremidades inferiores en pacientes

en los que se espera reposo prolongado en cama.

2 Se tratará ¡& causa a la brevedad posible, como podría ser una arritmia, o emplear

esteroides en caso de una enfermedad arterial de causa autoinmune, etcétera.

3. Considerar Ia ñbrinólísís con activador del plasminógeno tisular y la cirugía (en?

darterectomía y otras).

44 Otras medidas incluyen tratar la hipertensión intracraneal e indicar antíconvulsi»

vos, antiarrítmícos y anticoagulantes

Posterior al evento, los pacientes pueden requerir medicación antitrombótíca

u otra durante periodos prolomgados. 
  



Introducción

El síndrome de coma constituye una entidad clínif
ca caracterizada por inconsciencia y ausencia de res?

puesta a estímulos del exterior con la conservación en
grados van'ables de reflejos y funciones vegetativas; se
debe a cualquier forma de lesión al sistema nervioso
central (SNC) que interrumpa la continuidad del sis—

tema reticular activador ascendente (SRAA) () la inter

gridad de la corteza cerebral (figl 81.1).

   
   

   
   

 

    
  

 

    
  

         

  

 

 

Agresores Interrupción inconsciencia n

estructurales de] SRAA 0 Sin respuesta 5

o difusos ]es¡ón en a estímuios U

en el SNC hemisferios externos

cerebrales

Fig. 81.1. Esquema general del coma.

Este síndrome es una urgencia médica que ame?
rita su reconocimiento y atención rápida y oportuna
en unidades de cuidados intensivos; representa 3 %
o más de todos los ingresos hospitalarios.

Con fines didácticos y con base en la etiología, se
suele clasificar el síndrome de coma en:

' Ocasionado por lesiones estructurales, ya sea uní-
1aterales (hematoma, infarto, absceso o neo—

plasia) o bilaterales (ciertos traumatismos, ín—

farto/ encefalitis, edema cerebral, encefalopatía

anoxoisquémica linfoma y otros), así como por
afectación del tallo cerebral en caso de trombo—
sis, hemorragia, neoplasias, mielinólisís pontif
na 0 la encefalopatía de Wemicke y otras.

81
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º Por lesiones no estructurales () difusas (alteraciones

metabólicas como hiper o hipoglucemia, hiper o

hiponatremía, hiperca1cemia, hipopituítarismo y
otros); por lesión neurológica difusa, como sucef
de en ciertas intoxicaciones (sedantes, hipnóti-
cos, etanol, opioides), en la hipotermiay otros, o

catalogadas como psicógenas, por ejemplo, en
caso de la catatonía y del coma psicc')ge1no.1

Fisiología

La Vigilia depende de la integridad m0rfofuncional
del puente cerebral, del diencéfalo y, en conjunto, de
sus proyecciones pontínotalámícas y pontinocerebrw
Ies (formación reticular activadora) del tálam0, así

como de las proyecciones subcorticales y de la corteza
cerebral, que modulan la vigilia, la atención y la con-

ciencia. Esta última constituye un estado de alerta
frente al medio circundante y a sí misma, y la capaci-

dad de responder voluntariamente acorde con las sen?
sacíones Viscerales y somestésícas recibidas.

Fisiopatología

El síndrome de coma se puede presentar súbif
tamente (ictus cerebral), como en los casos de en—

fermedad vascu1ar cerebral de tipo hemorrágico
por ruptura de un aneurisma o bien, lenta y prof
gresívamente, como puede suceder en pacientes
diabéticos en quienes ocurra un descontrol cre—
ciente de sus niveles de glucemia, en personas con
insuficiencia hepática avanzada por 105 niveles de
amonerm'a y otros.

11u1¡o A Chalela, “Cama, estado vegetativo persistente y muerte por
criterio neurológico", en Federico Micheli, Martín A. Nogués, ]orge ],
Asconapé, Manuel María Fernández Panda! y José Billar (eds.), Tratado dB
neurolngía clímcu, Médica Panamericana, España, 2002, págs. 74792.

331



  

332

El común denominador del mecanismo fisiopa-
tológico reside, sin embargo, en la disfunción del
SRAA, de la corteza cerebral o de ambas estructu-

ras, por cualquier lesión que interrumpa su contí-
nuídad estructura], porque se afecten intensamente
sus procesos energéticos y metabólicos (como en
los casos de hipoxia & isquemia) o porque ocurran
alteraciones en las funciones de la membrana cito—
p1ásmíca de las neuronas por efecto de la intoxica-
ción por drogas, amonio, Ciertos fármacos o alcohol,
entre otros.

De acuerdo con estas características, se puede

Valorar gradualmente el Síndrome de coma según
la intensidad de afectación a la conciencia, particu-
larmente como se presenta en el cuadro 81.1.

A nivel local, fisiopatológícamente ocurren dis?
minución de las funciones neuronales y ciertas alte—
raciones metabólicas como acidosis, edema & insu—

ficiencia del mecanismo autorregulador del flujo
sanguíneo cerebral y de su capacidad de respuesta
al dióxido de carbono (COX).2

El diagnóstico del síndrome de coma puede ser
relativamente fácil debido a las manifestaciones clí—
nicas y si se conoce el factor detemu'nante, como en
el caso de un traumatismo craneoencefáhco severo.
Sin embargo, en otras circunstancias puede ser ex?
rraordinaríamente difícil y para ello es interesante
relacionar la signología presente en cada caso y llei
gar a la inferencia anatomotopográñca del sitio de
la lesión

Por 10 anterior, se suele seguir la clasificación de
la ubicación de las lesiones y sus manifestaciones
frecuentes que, de manera resumida, se presentan
a continuación:

PARTE XIII TRASTORNOS NEUROLOGICOS

1. Lesiones supmtentariales. A todas aquellas que
alteran las funciones de las vías cerebrales superiores
o de los hemisferios cerebrales. Estas lesiones masif
vas hemisféricas generan por sí mismas o por edema
compresión y posible hemíación del uncus () hernia
central que pueden Hevar & la muerte. Suelen maníA
festarse con alteraciones sensoriales y motoras loca1íf
zadas, afasia, trastornos visuales, alteraciones del

comportamiento y convulsiones. Cuando se comph—
can con hernia del uncus ocurre dilatación pupilar
unilateral, y a medida que progresa y se comprime el
mesencéfalo el coma se hace más profundo, se pro—
duce parálisis del HI par craneal y se manifiesta actif
tud de descerebracíón contralateral. La hernia central
altera la dinámica respiratoña causando bostezos,
suspiros y respiración de Cheyne—St0kes, pupilas per
queñas e hipotonía musculal general, entre otros.

2. Lesiones inj?atentoriales. Suelen manifestarse
con cefalea 0ccípital, náuseas, vómito/ alteraciones
sensoriales y motoras localizadas, pupilas puntif01º
mes, hípeftermía y disminución progresiva de la frev
cuencia respiratoria (bradipnea).

3. Lesiones metabólicas diji¿sas. Se caracterizan
por ocasionar trastornos motores, del tono y los
reflejos que suelen ser simétricos y multifocales,
asterixís, míoclonías y convulsiones; los reflejos
pupilares se ha]lan conservados (excepto en intoxi-
caciones por algunas drogas).

Las manifestaciones clínicas referidas pueden te-
ner una instalación yan'able según la magnitud del
agente agresor, del territorio afectado, de la respues—
ta individual y de la oportunidad en que se apliquen
las medidas terapéuticas pertinentes.

Cuadro 81.1. Clasificación del síndrome de coma por su afectación a la conciencia.
 

 

 

 

 

 

 

 

   

Parámetro Nivel
Leve Moderado Severo

Conciencia Obnubilación Estupor Coma profundo

Respuesta a estímulos Despierta 1 Reacción motora en Ausente
flexión

Reflejo de deglucíón Presente Ausente Ausente

Reflejos cefá1icos Normales Disminuídos Ausentes

Esñntetes ControIa No controla No controla

Alteraciones vegetaúvas Ausentes Algunas Presentes

Dísautonomías Ausentes Ausentes Presentes   
 

ºElvira Graciela Alexanderson Rosas, “Estupor y coma”, en ]v Halabe,
A foshítz, [. López Bárcena y Mv Ramiro (eds.), El intemism: medicina

…sz pum infemi5tas, McGraw»I—Iñl Interamericana, México, 1999, págs.
6817685.



CAP 81 SÍNDROME DE COMA

De cualquier manera/ resulta útil hacer la evaluar
ción de la gravedad y dar el seguimiento del síndrome
de coma a través de los parámetros que se señalan en
la escala de Glasgow, que inicialmente se estableció
para valorar los casos de traumatismo craneoencefáf
lico y que se aplica en pacientes no sometidos a fár—
macos sedantes o re1ajantes (cuadro 81.2).

Cuadro 81.2. Escala de Glasgow para Valorar la severif
dad del Síndrome de coma
 

 

 
 

 

 

 

       

Apermmacular 3Respuesta motora Respuesta verbal ¡

Espontánea 4 Obedece 6 Orientado 5
unaorden

&A1avoz 3 Localizael 15 Confuso 4

f dolor

-A1 dolor 2 Retirala 4 Inapropiado 3
extremidad

No 105 abre 1 Flexión 3 Incomprensíbíe 2
anormai

Extensión 2 Ninguna 1
anormal

Sin 1
respuesta

Puntuación mínima 3; máxima 15    
El diagnóstico de coma se realiza al mismo tiem—

po que se inician las medidas de tratamiento, como
podrían ser el asegurar una adecuada ventilación,
estabilizar la presión arterial, administrar glucosa
intravenosa u otras. Los exámenes de laboratorio se
solicitan con base en el diagnóstico presuntivo.
De manera general, se requieren biometría her

mátíca y grupo sanguíneo; química sanguínea que
incluya glucemia, urea, creatinina, electrolitos y cal-
cio; gasometría arterial y otros.
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Realizar punción1umbar con estudio del líquido
cefalorraquídeo, si es necesario.

La tomografía axial computarizada, la resonan»
cía magnética nuclear, el gammagrama cerebra1, la
angiografía cerebral y el electroencefalograma pue?
den estar indicados.

Tratamiento

El tratamiento se debe iniciar aun sin haberse es—
tablecido el diagnóstico preciso del coma, e incluye:

asegurar la permeabilidad de la vía aérea y la venti—
lación pulmonar, así como suministrar oxígeno y
apoyo respiratorio mecánico bajo intubación endo-
traqueal, en su caso,

Los pacientes con Glasgow < 8 deberán intuf
bar5e. Puede ser necesaria la sedación para facilitar
la ventilación mecánica.

Todo paciente traumatizado debe estabilizarse:
cuello, columna y extremidades.

Asegurar una Vía venosa para la administración
pronta y suficiente de fluidos, fármacos y toma de
muestras para exámenes. Aplicar sonda de drenaje
vesical.

Mantener la volemia, el funcionamiento cardio»
vascular y la temperatura corporal en niveles óp—
timos.

Control de convu]síones, si hubiera.

Cabecera elevada en caso de hipertensión intra—
craneal y tratamiento de ésta.

Debe darse protección ocular lubricante con me—
tilcelulosa; establecer cuidados de la piel; moviliza—

ción para evitar úlceras por presión.
Heparina de bajo peso molecular con objeto de evi-

tar procesos trombóticos, sí no hay contraindicación.
Bloqueadores H2 de la histamina u otros para pre?

venir sangrado digestivo por úlceras de estrésl
Otros, según la causa.



 

 

SÍNDROME DE COMA

Hernia uncus:

 

Alteracxones sen5mvas Paráh5¡s de! IH par Cefalea occ¡pital
y motoras ¡ogalizadas Actitud de descerebracíón Náuseas Alteraciones

Afasía Vómíro simétricas motoras,
Trastornos vísua¡es Hernia centralt Alteraciones sensoríomotoras del tono y reñejos
Alteracwones en el Resp¡racwón de Cheyne$tokes Pupílas punt|formes Asterix'ws
comportamiento Miosis Bradipnea Mloclom'as

Conv…siones Hipotonía general Hipenermia Convuls¡ones

 

Lesiones supratentoriales Lesiones ínfratentoríales L95¡ones dwfusas

 

        Lesiones

estructurales
 

Corteza cerebral Disfunción del sistema
. » Dísmmuc¡ón delas

Swstema retwcu)ar v ' 'func¡ones neuronales ret|cu1ar acuvador
8 / activador ¿' Aodos'ws metabólica ¿' ascendente y/o de

 

   ascendente ambos hemisferios
(SRAA) Edema cerebralesLesíones no

estructurales
() difusas

   
BH TAC
QS RMN

Gasometría arterial EEG
LCR Ang]ografía cerebral

Tratamiento

1. Iniciar aun sín e] diagnóstico. Asegurar vía aérea yventilación pulmonar; oxígeno y

apoyo mecánico bajo intubación endotraqueal. Pacientes con Glasgow < 8 debe

rán intubarse. Puede necesitarse sedación para facilitar la ventilación mecánica

2. El paciente traumatizado debe estabilizarse: cuello, columna, extremidades.

Asegurar una vía venosa; sonda de drenaje vesical.

3. Mantener la volemia, el funcionamiento cardiovascular y la temperatura corpo—

ral en niveles óptimos. Control de convulsiones, si hubiera.

4. Cabecera elevada en caso de hipertensión intracraneal y tratamiento de ésta.

5. Protección ocular lubricante con metilceíulosa; establecer cuidados de !a piel y

movilización para evitar úlceras por presión.

6. Heparina de bajo peso molecular con el propósito de evitartromboa

7. Bloqueadores H2 de la histamína para prevenír sangrado digestivo por úlceras

de estrés.
8. Otros,según1a causa.
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Introducción

El síndrome de Guillain—Barré (SGB) es una po—

líneuropatía desmielínizante autoinmune e infla—
matoria aguda de causa desconocida. Clínicamente
se caracteriza por ocasionar parestesias en dedos
de pies y manos, y a veces dolor en la región lumbar
() en las piernas, seguidos, en un término de 24 a

48 h, de debilidad muscular simétrica y ascendente
que puede llegar a afectar los músculos respirato—
rios y poner en riesgo la Vida del paciente. Esta en—
fermedad suele asociarse con grados variables de
disfunción autonómica (fig. 82.1).

Producc¡ón de

autoanticuerpos

contra la mielina

() la membrana

a><ónica
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Fig. 82.1. Esquema general del síndrome

de Guí|lain—Barré.

En 60 % de los casos, el SGB sue1e presentarse dos
semanas después de algún proceso infecciosa La en-
teñtís causada por Helicobacterjejuní suele ser el más
común, sin embargo, también se ha relacionado con
infecciones bacterianas y Virales (citomegalovíms,

herpes virus, vims de la hepatitis y de EpsteinfBarr;
recientemente, con infecciones por VIH)1

“Ricardo C. Roisin, Ahcia Bertotti, José L Castillo Canasco y cols., ”Neu-
mpan'as periféricas", en Federico Micheli, Mam'n A. Nogués, Jorge I A5cov
napé, Manuel María Femández Pardal y José Billar (eds.), Tm… de nmmlw
gía clñzíca, Médica Panamericana, Argenh'na, 2002, págs. 10814085.
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Síndrome de

Guíllain-Barré

También aunque con menos frecuencia, puede

ser desencadenado por la inyección de proteínas ex?
trañas, inmunización (influenza, antirrábica y otras)

y cirugía. Asimismo, se le ha relacionado con algunas
enfermedades sistémicas como el lupus eritematoso,
la enfermedad de Hodgkin y la sarcoidosis.

El SGB es una enfermedad poco común que pue—
de presentarse en cualquier edad, pero afecta par?
ticulfu'mente & los adultos jóvenes; se asocia con una

mortalidad que oscila entre 1 y 5 %.

Fisiología

El sistema nervioso periférico está conformado
por los axones de las neuronas motoras autonómi—
cas y sensitivas que salen del sistema nervioso cen?
tral (SNC) hasta llegar a sus receptores por medio
de sus botones terminales en donde ocurre la secre—

ción del neurotrasmísor sináptico, y que están recuf
biertas por células de Schwann.

Dentro de este grupo de fibras las hay con cubier—
ta de mielina () sin ella, también llamadas mieh'nicas

o amíelínícas, respectivamente. La mielina está for—
mada por un complejo 1ípoproteíníco que tiene su
origen en la compactación de la membrana plasmáf
tica de las células de Schwann que recubren los axof
nes, con excepción de su terminal y a nivel de los

nódulos de Ranvier. Es necesaria para1a conducción
nerviosa normal y cumple con funciones de aislar
miento, entre otras.

Fisiopatología

El mecanismo patógeno no se conoce bien; sin
embargo, en la mayor parte de los casos (60 %) se en-
cuentra el antecedente de un proceso infeccioso en las
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vías respiraton'a o digestiva, de carácter bacteriano o
viral, que se supone induce una respuesta inmunolóf

gica tanto de carácter humoral como celular y, debido
a que sus antígenos tienen una forma homóloga con
105 del tejido neuronal a nivel molecular, se produce
entonces una reacción cruzada mediada por autoanf

tícuerpos contra receptores de la membrana de

Schwann, ocasionando la degradación de la mielina

(desmieh'nización) de 105 pares craneales o del nervio

periférico, 0 bien, contra la membrana de1axón direc—

tamente por acción contra receptores en los nodos de
Ranv1'er. En ambos casos existe una activación del sis?
tema de complemento & ínñ1tración linfocíñca de los
nervios afectados.

La presencia de anticuerpos antiganghósídos
GM1b y Gle es evidente en el caso de 5GB varíe?

dad Miller-Fisher, que cursa con oftalmoplejia, ata>da

y arreñexia sin debilidad muscular.
Las manifestaciones clínicas se presentan con par

restesias en dedos de pies y manos, seguidas de de-
bilidad muscular usualmente de inicio en las extref
midades inferiores, bilateral, progresiva y de carácter
ascendente hasta llegar a afectar Ios músculos respif
ratorios y pares craneales, en lo que se conoce como
parálisis ascendente de Landry.

En 30 a 50 % de 105 casos se pueden presentar mar
nifestaciones de disfunción autonómica como taqui—
cardia sinusal, hipertensión arterial transitoria o per?
manente, hipotensión ortostática, arritmias (bradi—

cardia, taquicardia paroxístíca, bloqueo auriculoven—
tricular y asístolia), anormalidades en el sudor, í1eo
paralítico y disfunción vesícaL Los casos graves de
afectación respiratoria se manifiestan con aumento

de la frecuencia respiratoria (> 35/min), reducción

del volumen tidal (< 4 ml/kg de peso) y otros.

Los criterios diagnósticos requieren ciertos ele?
mentos catalogados como: a) necesarias: debilidad
progresiva en dos o más extremidades por neurof
patía (con exclusión del síndrome de Miller Fisher y
otras variantes), arreflexia, evolución de la enfermar

dad de más de cuatro semanas y exclusión de otras

causas como intoxicaciones por plomo u organ0fos-
forados, botulísmo, p0rñria y otros, y b) de apoyo,

que incluyen una debilidad relativamente asimétrk
ca, afectación sensitiva de grado leve, afección del

nervio facial o de otros pares craneales, ausencia de

PARTE XHI. TRASTORNOS NEUROLÓGICOS

fiebre, líquido cefalorraquídeo de carácter acelular y
con aumento de proteínas y los signos electroñsio-
lógicos de desmiehnízación.2

Dentro de los exámenes de laboratorio y gabine—
te destaca una disociación albuminocitológíca, que
se refiere a una posible pleocitosís pasajera en la pn'-
mera semana de la enfermedad y que luego se nor—
maliza, así como a un contenido proteínico, al prinf
cipio noma] y que progresivamente se eleva en el
líquido cefalorraquídeo.

Los estudios electroñsioíógicos son los más sen?
sibles y específicos: en los casos de desmielinización
la electromiografía suele demostrar ondas F prolon-
gadas, en tanto que en el daño axonal se aprecian
datos de reducción en la amplitud motora sin des?
mielinízación.

En forma general suelen reconocerse una veloci—
dad de conducción nerviosa lenta, bloqueo parcial
de la conducción motora, latencias dista1es prolonf
gadas y dispersión temporal anormal.

Tratamiento

Los pacientes con 5GB con rápido deterioro de—

ben Ser atendidos en una unidad de cuidados inf
tensivos para ofrecer el apoyo respiratorio mecáni—

co si fuese necesario. La hidratación y alimentación,

así como la vigilancia cardiaca y de presión arterial
son importantes debido a la posible disautonomía
que puede presentarse.

Los factores de riesgo asociados con un mal pro—

nóstico son: edad mayor de 70 años, avance rápido

de la enfermedad (menos de siete días), extensión y

severidad del daño axonal (amplitud motora distal

media < 20 % de lo normal), enfermedad caxdí0rres—

piratoria preexistente e inicio tardío de] tratamiento.

La p]asmaféresis está indicada dentro de las pri?

meras dos semanas de iniciado el cuadro clínico.

Inmunoglobulina humana administrada al mer

nos en cinco dosis de 400 mg/kg de peso/día.

Las medidas generales incluyen movilidad Ere-

cuente para evitar úlceras por presión, fisioterapia

con objeto de prevenir las contracturas y adminísf

tración de heparina de bajo peso molecular con el

fin de evitar el riesgo de embolia pulmonar.

lStephen L. Hauser y Arthur K. Asbury, ”Síndrome de Guillain—Barré

y otras neumpatías mediadas por mecanismos mmunitanos”, en Ham-

s(m, Frmczpins de medicina ¡mama, 165 ed., McGran-Iill Interamericana,

México, 2006, pág. 2770.
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SÍNDROME DE GUILLAIN-BARRE

 

   

 

   

  

  

 

 

TFC
TTA transitoria o
permanente
Arr|tmwas 4 Debilidad muscular en 1
Diaforesis extremidades inferiores,

Íleo paralítico Parestesias en simétrica, progresiva y TFR

Disfunción vesical manos y pies ascendente Cianosis

T +
. __ .Y… … . _

[ Afectamón

 

Disfunción autonómica Dísfuncíón neuromuscular—_—>2 3 N

Anticuerpos contra

receptores en ¡a

     

Degradación
Respuesta ——>

 

respiratona

 
 

 

 

 

 
A . de ¡a mielina
grgsgr mmunof membrana de Schwann

antwgemco .b 4» mflamatorla

actenano, ceiular A t' tvíra| u QUO y n acuerpos (on ra Lesión
humoraí receptores en los , v

. axornca
nodos de Ranvwer

& Y Y
TVCG LCR: Anticuerpos antk EMG: reducción EMG: ondas F ¿Volumen

Disociacíón GM…) y GQW b (en el de la respuesta prolongadas y (¡da!
albumino' SGB vanedad Míllerf motora sm desmielinización
citológica Fisher) desmie>inización

Tratamiento

1, Los pacientes con rápído deterioro deben seratendidos en una unidad de cuida—

dos intensivos para ofrecer el apoyo respíratorio mecánico si fuese necesario.

La hidratación y alimentación, así como la vigilancia cardiaca y de presión arte-

rial son importantes debido a la posible disautonomía que se presente.

2. La plasmaféresis está indicada dentro de las primeras dos semanas de iniciado el

cuadro clínico.

3. Inmunoglobulína humana administrada a] menos en cinco dosis de 400 mg/kg

de peso/día

4. Algunas medidas generales incluyen movilidad frecuente con objeto de pre—

venir úlceras por presión, ñsloterapia para evitar las contracturas y adminis-

tración de heparina de bajo peso molecular con el ñn de evitar el riesgo de

embolia pulmonar.
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Síndrome de hipertensión

intracraneal

Introducción

Se llama síndrome de hipertensión intracraneal
al conjunto de signos y síntomas causados por el
conflicto patológico que ocune entre el continen—
te y el contenido de las estmcturas cerebrales, que
determinan un aumento en la presión intracra—
neal del líquido cefalorraquídeo (LCR) y que se
caracteriza comúnmente por cefalalgía, náuseas,

vómito, somnolencia, Visión borrosa y otras alte—

raciones de] sistema nervioso central que pueden
evolucionar hasta el coma y la muerte (fig. 83.1).

 

   
     

 

Aumento de Ia Cefalalgia

   

   
  

presión Distorsión en Vértigo % 5 Te
|ntracraneal meninges, Vómíto % "Z %

vasos )! Edema papilar g % 2

memes Trastornos % g ::
craneanos cerebrales ¡¡ '-E -5

Coma     

 

*J

Fig. 83.1. Esquema genera! del síndrome de
hipertensión intracraneal,

Entre las causas más frecuentes de hipertensión
intracraneal se tienen los traumatismos craneoence—
fálicos, tumores encefálícos primarios o metastáti4
cos, hemorragias, abscesos, lesiones ocupatívas quise
ticas y cualquier proceso que impida la libre circuv
lación del LCR.1

xAdams y V1ctor, Princzpins de neurología, 23. ed., McGraw-Hill Inter
americana, México, 2002, págs. 6177624.
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Fisiología

El líquido cefalorraquídeo, con un volumen nor-
malmente variable entre 70 y 160 ml, tiene su origen
principal en los ventrículos laterales y ejerce una fun?
ción mecánica amortiguadora contra posibles traumas
que recibieran el encéfalo y la médula espinal; asimis—
mo/ sirve como vehículo de transporte de nutrientes y
hormonas y participa en la eliminación de productos
de desecho del metabolismo cerebral: dióxido de car
bono (COZ), lactato e hidrogeni0nes

El LCR tiene como características fisicoquímicas
de mayor interés: ser un líquido dan y h'mpido/ Simi?
lar al agua ”de roca”; tener un vo1umen total medio

de 150 m1; poseer una presión obtenida por punción
lumbar y con la persona en decúbito lateral de 7 a
20 cm de agua, pH de 7.35, densidad de 1010 a 1055

y una cuenta de proteínas totales entre 20 y 40 mg %.

Fisiopatología

El continente cerebral (adulto) y del canal verte»

bra1 son rígidos, de tal suerte que cuanuier aumen»
to en el volumen de sus contenidos, ya sea del pro»
pio encéfalo, sangre o del líquido cefalorraquídeo,
elevará la presión intracraneal (PIC).

Este aumento de la presión se puede generar por
alguno de los siguientes mecanismos:

' Lesión ocupativa intra o extracerebral.
' Edema cerebral en general.
- Aumento de la presión venosa cerebral.
' Obstrucción al flujo y reabsorción del LCR.
' Expansión de volumen del LCR.

Cualquiera de éstos es capaz de provocar disten»
sión y tracción sobre las cubiertas meningeas, los
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vasos y los nervios craneanos, determinando uno de
los síntomas clave en esta patología: la cefalalg1'a.

El vértigo se explica por un aumento en la presión
endolinfática del oído interno, ocasionado también

por el aumento de la PIC. Debido a la compre—
sión ejercida sobre el tronco cerebral y particu—
larmente con afectación al centro cardíorrespíratori0,

se pueden presentar vómito, bradicardia y bradipf
ma y no es infrecuente observar el tipo de trastorno
respiratoño conocido como Cheyne-Stokes.

La PIC puede ocasionar un daño neuronal difu—
so que se exprese con bradipsíquia, apatía y cam—
bios en la atención, conducta y memoria en grados

variables hasta llegar en casos muy graves al estado
de coma. Suele haber fiebre por la afectación hipo—
talámíca y su centro termorregulador.

La PIC se ha referido como causante de un b104
queo en la perfusión afereme arterial cerebral, ello
provoca como respuesta en 105 pacientes un auf

mento de la presión arterial sistólica (esto se conoce
como efecto Cushín ).

La afectación del tronco cerebral generalmente
ocurre como consecuencia de la herniacíón de cier—
tas estructuras de la masa encefáh'ca y se suelen dir
Vídír en hernias infra o supratentoríales.

Las supratentoríales se producen por la hernia»
tión de la círcunvolución del hipocampo del lóbu-
lo temporal en la hendidura de la tienda del ceref
belo, que produce Compresión del mesencéfalo y
genera graves alteraciones tanto a nivel de la con—
ciencia como de las funciones vegetativas.
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Las hernias infratenton'ales se originan por her?
niacíón de las amígdalas cerebelosas, que se prof

yectan en el agujero occipital y que comprimen el

bulbo raquídeo; pueden causar la muerte por paro
cardíonespiratorío.

Los métodos auxiliares de laboratorio y gabinef
te importantes en esta patología, tanto para el
diagnóstico como para el tratamiento, seguimíem
to y pronóstico, lo constituyen la radiografía sim?
ple de cráneo, tomografía axial computarizada,
resonancia magnética nuclear y angiografía cere-
bral, así como el estudio de LCR, incluyendo la mi

químanometn'a.

Tratamiento

El tratamiento se orienta según sea la causa y sus
atenciones principales, ya sean médicas, quirúrg1l
cas o de ambos tipos.

La cirugía desempeña una función decisiva en el
tratamiento de ciertos procesos hemorrágicos, le-
siones ocupativas cerebrales tumorales y no fumo»
rales, y de derivación del LCR.

La hiperventílación contn'buye a disminuir la PIC.
Los diuréticos con diversos mecanismos de ac—

ción, como el manito] y la acetazolamida, tienen una
función importante en el tratamiento.

En casos de PIC de causa vasógena suele tener uti—
lidad la dexa.metasona.

Los barbitúricos también pueden ser útiles.
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Tratamiento

?. Se debe identiñcar y eliminar la causa del padecimiento en ¡a medida de lo po—

sib1e. EH0 puede requerir atención médica, quirúrgica o ambas. La cirugía tiene

una función decisiva en el tratamiento de ciertos procesos hemorrágicos, Iesíof

nes ocupativas cerebrales tumora¡es y no tumorales, y de derivación del LCR.

2. La hiperventiiación contribuye a disminuir la PKC

3. Los diuréticos con diversos mecanismos de acción, como el manitol y la aceta-

zolamída, desempeñan una función importante en el tratamiento.

4, En casos de PNC de causa vasógena suele tener utilidad la dexametasona.

5. Los barbítúricos también pueden ser útiles.

   



Introducción

El síndrome de núgraña se produce como conse—
cuencia de una enfermedad crónica neurovascular ca-
racterizada clínicamente por cefalea epísódica interr
sa 9 íncapacitante de tipo pulsátíl y de presentación
unilateral, que suele acompañarse de anorexia, náu—
seas, vómito e intolerancia al ruido y a la luz. Ocurre
con intervalos ]íbres de dolor y frecuentemente se de—
sencadena por diferentes estímulos exógenos o en-
dógenos (fig. 84.1).
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Fig. 84.1. Esquema general del síndrome de migraña.

Este síndrome puede estar o no precedido () acom4
pañado de diversos síntomas visuales o sensitivos def
nominados aura, 10 que les hace diferenciarse clínica—
mente en estas dos formas de presentación.1

El Síndrome de migraña repercute muy seria-
mente sobre la calidad de vida de las personas que
lo padecen y es una causa importante de ausentis-

¡P. Hurtado, ]. M. Láinez, F. Morales y cols., “Cefaleas y algias
craneofaciales", en ]v ]. Zarranz (ed), Neurología, 3a ed., Elsevier, España,

2003, págs. 161474
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Síndrome de migraña

mo laboral. Ocurre en aproximadamente 12 % de la
población y es dos veces más frecuente en la mujer
que en el hombre. No se conoce su eñ010gía, pero
se considera que tiene un trasfondo genético y que
sobre éste inciden ciertos factores desencadenantes
o agravantes ampliamente reconocidos; a saber:

' Alimentarios: chocolate, Vino tinto, quesos fer—

mentados, names embutída5, comidas copio—
sas o ayuno y otros.

' Ambientales: olores penetrantes, luces intenf
sas y brillantes.

' Variaciones en el ritmo del sueño: trasnochar,

falta 0 exceso de sueño.

' Cambios hormonales: menstruación, uso de an-
tic0nceptivos.

. Estrés: emocional o físico.
0 Otros, como el trauma craneal y el ejercicio fí—

sico excesiva

Fisiopatología

La fisiopatología del síndrome de migraña se re-
laciona con el neurotrasmísor serotonina, pues se

ha demostrado que ocurre un aumento metabólico

en el tronco cerebral, que tiene una importante aci
tivídad tanto serotoninérgica como noradrenérgica.

Este aumento ocurre como consecuencia del efec—

to que desencadena alguno de los factores endógef
nos o exógenos ya referidos, causando inicialmente
una disfunción hipotalámíca o fase prodrómica, que
suele manifestarse clínicamente con diversos cam—

bios de conducta, irritabilidad y alteraciones en el ritf
mo del sueño, en el apetito, en la memoria y en la

libido, así como con antojos & dulces, diarrea, dísmíf

nucíón de la presión arterial u otros/ unas horas an»

tes de la cefalea.
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Se sigue después una fase de depresión Jñmcional
neuronal mediada por neurotrasmisores, factores

químicos o neuropéptídos, que puede o no expre-
sarse clínicamente con la Mamada aura, en que pue—

de haber alucinaciones visuales, auditivas, pareste-
sias o afasía Esta etapa suele preceder en unos 10 a
30 min a la cefalea

Por último, la fase de dolor, con cefalea intensa,

pulsátñ, unilateral, que aumenta con 105 movimien—
tos o los esfuerzos y que se acompaña frecuente—
mente de fotofobia, osmofobía y sonofobía produ—
cidas por estímulo de las células del núcleo caudal
del trigémíno, con liberación de varios neuropép—
tidos que poseen actividad Vasoactiva y algógena,
sustancia P y el péptido gen relacionado con la cal—
citonina, que producen inflamación yvasodilatacíón

de las arterias craneales extracerebrales
Esta última fase suele manifestarse también con

náuseas, vómito, congesñonamíento nasal, visión

borrosa y otros.
Puede haber dos vañedades del síndrome de mir

graña: la llamada migraña oftalmopléjica, en la que el
dolor se presenta alrededor del ojo y se acompaña
de diplopía por Oftalmoplejía externa pasajera ser
cundaría a parálisis del tercer par, en ocasiones con
participación concomitante del sexto par, y la demo?

mimada migraña de la arteria basilar, que concurre
con ceguera o trastornos en ambos campos visuales
y que se acompañan 0 Siguen de dísartría, trastorf
nos del equilibrio, parestesias períbucales, altera—
ciones de la conciencia, náuseas y vómito

El diagnóstico del síndrome de migraña suele
establecerse mediante la información clínica y con

PARTE XIII. TRASTORNOS NEUROLÓGICOS

base en los criterios de la International Headache
Society,Z que se describen a continuación:

' Ataques múltiples (al menos cinco)

' Duración de horas o días (4 a 72 h).

º Al menos dos de las siguientes ca1acten'sticas
del dolor: unilateral, pulsáti1, de intensidad mor
derada o severa, aumenta con la actividad.

º Al menos alguna de las siguientes característi—

cas: náuseas, vómito o ambos; fotofobia () $0—

nofobia.

No hay exámenes de laboratorio o gabinete es?
pecíñcos; sin embargo, se debe contar con estudios

clínicos, de laboratorio y gabinete, excluyentes de
otro proceso lesiona1 cerebral.

Tratamiento

Deben adoptarse medidas preventivas genera»
Ies, como evitar los factores predisponentes o agra—
vantes arriba referidos.

Se pueden prescribir analgésicos antíinflamat&
ríos no esteroideos (AINES) y antieméñcos.

Son útiles los agonistas selectivos de la 5—hídxoxif
triptamína 1 (5—HT1) o triptanes como el zolmítriptán,
o ergotamínicos como el tartrato de ergotamina.

Puede ser necesario recurrir al empleo de cortif
costeroides.

Algunos fármacos se recomiendan como preven—
tivos: beta-bloqueadore5, calcioantagonistas y an-
tidepresivos.

º]nlemational Headache Soc)ety, ”Classllicatíon and diagnostic críter
r¡a for headache d150rders, crania] neuralgia's and facial pain“/ en Cephar
lalgz'u, 1994, 8 (Supl. 7):1795.
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1 desencadenantes
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Alteracuón metabólica
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No hay exámenes de
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especíñcos

Tratamiento

1. Deben adoptarse medidas preventivas generales, como evitar los factores pre?

disponentes o agravantes: ingesta de chocoíate, vino tinto y quesos fermentaf

dos; trasnochar y otros,
2. Son útiles los AINES y los antíeméticos.

34 Se pueden prescribir agonistas de los receptores de Ia 5—HT (triptanes) como el

zolmitriptán, o los ergotamínícos como ek tartrato de ergotamina.

4. Puede ser necesario recurrir a! empleo de corticosteroides.

5, A)gunos fármacos se recomiendan como preventivos: beta-bloqueadores, cali

Cíofantagonistas y antidepresivos.
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Síndrome de neurona

motora superior

Introducción

El síndrome de neurona motora superior
(SNMS) está integrado por las manifestaciones
clínicas observadas de alteraciones en 105 movi?
mientos voluntarios por lesión en alguna parte de
la vía corticospinal () piramidal. Dichas manifestar
ciones incluyen generalmente debilidad, espastiv
cidad, híperreñexia, incapacidad para los movi—
mientos diestros y finos, y presencia del signo de
Babinski (fig. 85.1).
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Fig. 85.1. Esquema general del síndrome de

neurona motora superior.

Debe entenderse, sin embargo, que:

º Los movimientos resultan de complejos par
trones de acción tanto de contracción como
de relajapión, coordinación e integración; por
tanto, su diagnóstico se debe basar en el co—
nocimiento de la organización anatomofurk
cional del sistema nervioso.
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º Las manifestaciones clínicas dependen en gran
medida de la magnitud y extensión de la lesión
al sistema nervioso que afecte Ia vía motora/ así

como de la integridad neuronal que representa
la unidad trófíca y funcional.

Fisiología

En términos generales, la neurona motora su»
perior es la encargada de ordenar los movimien-
tos musculares voluntarios. No obstante, su
compleja estructuración a partir de la corteza ce—
rebral (motora) en las áreas 4 y 6 de Brodmann y
de las aferencias que recibe de fibras sensitivas
somáticas parietales (áreas 1, 2 y 3 de Brodmann),
del hemisferio cerebral opuesto y del tálamo,
hace que sus respuestas motoras sean elaboradas
más como patrones funcionales que como sim?
p1es excitadoras de su relevo en las astas anterio»
res de la médula espinal, Ias armotoneuronas,

que conforman la vía final motora común hasta
su llegada a la placa neuromuscular y que incluye
tanto funciones excitatorias como tróficas.

Las vías eferentes de la corteza motora incluí
yen: la corticospinal 0 principal y la parapíramí-
dal o secundaria conformada por fibras no cortíf
cales como las vías rubrospinal, vestíbulospínal
dorsal, bulborretículospinal y otras, que excitan
elfina1 de la Vía motora (motoneurona inferior) a

las a—motoneuronas. En la figura 85.2 se repref
sentan las relaciones que existen entre los recepf
tores, centros y efectores de la Vía motora.



Corteza Corteza

Corteza motora motora
sensxtiva—> . '
|_2>3* secundaria primaria

1 ó* 4*
T 4

V _ V
Ganghos Cerebelo

basales

Circuitos

medulares

Receptores
. armotoneuronas

sensonales

Acto motor

* Áreas c01ñcales según Brodmann.

Modiñcado y reproducido con autorización de: ]. C. Gómez Sánchez,
"Alteraciones de la motilidad y la coordinación motora'Q en Esteller, A. y
Cordero, M. [dírs.], Fundamentos dc)95iapamlo¿n'a, McGraw—Híll Interam&

ricana, España, 2002, pág 5542.

Fig. 85.2. Interacción de receptores, centros y

efectores del acto motor.

Fisiopatología

Por causas como hemorragia, tumores, isquemia,
traumatismos y otras, la neurona motora superior

puede resultar afectada, ya sea en la corteza, con le-

sión en los cuerpos neuronales, o en la sustancia blan-
ca subcortical, con afectación axonal en la cápsula ín—
tema, el tallo cerebral y a nivel de la médula espinal.

El daño unilateral de la NMS deja intacta la actíf
vidad muscular de aquellos grupos inervados por
neuronas motoras inferiores (NMI) que reciben, a su

vez, impulsos de actividad cortical bilateral, como los
músculos faringeolaríngeos y de los ojos, el cuello, el
tórax y el abdomen?

Según el territorio afectado, así como su extensión

y gravedad, se presentan las manifestaciones clíni-
cas. En términos generales, la afección por lesiones
suprapontinas causan hemiparesia de la parte infef
rior de la cara y de las extremidades superior e in

1Robert C. Messing, ”Trastornos del sistema nervioso“, en Stephen ].
McPhee, Vlshwanath RV ngappa, William F. Ganongy ]acl< D Lange (eds.),
F1.<mpmología médica, El Manual Moderno, México, 1997, págs. 85792.
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ferior contralateral; las infrapontinas provocan alte—

raciones motoras bilaterales con afectación de nervios
craneales y sensitivos, y hemiparesia c0ntralateral;
las lesiones en la cápsula interna se manifiestan por
hemíparesia grave que afecta contralateralmente las
extremidades superior e inferior y la cara.
A nivel de la médula espinal, las lesiones pro-

ducen parálisis flácida y arreflexía medular infra—
1esional, ínteg1ando 10 que se conoce como choque
medulun

Es posible que se presenten también algunos sig?
nos y síntomas asociados con la lesión de la NM5 a
nivel encefálico; por ejemplo, convulsiones y altera-
ciones diversas en los niveles cognitivo, conductual,

expresivo y comprensivo verbal.2
El diagnóstico, además del minucioso estudio dí»

nico, se puede guiar por medio de una tomografía
craneal computarizada, resonancia magnética nuclear
y angiografía, de acuerdo con el nivel de sospecha de
la lesión. También pueden ser útiles otros estudios
como la tomografía por emisión de positrones (PET)

y la tomografía computarizada de emisión de fotón
único (SPECT).

Tratamiento

El tratamiento debe estar dirigido a corregir la cau?
sa de la lesión en la vía motora y evitar, en su caso, su

progresión.
Para el tratamiento del traumatismo craneoen—

cefálico severo, el edema cerebral o la hemorragia
intraparenquimatosa, la hipertensión intracraneal y
otros, pueden ser necesarias algunas medidas ger
nerales.

La fisioterapia ocupa un lugar destacado. Así, la
movilización pasiva temprana de articulaciones se
ría útil para prevenir contracturas.

La terapia ocupacional y la del lenguaje pueden
ser necesarias en algunos casos.

Es frecuente el empleo de algunos apoyos mer
cánicos como andaderas, bastones, soportes y otros
para mejorar la movilidad del paciente, de manera
que se pueda integrar al tejido social en mejores con?
diciones

2Davml A. Greenberg Michael ]. Amínoff y Roger P. Simon, Neurolo-
gía clímax, Sa. ed., E1Manual Modemo, Mé>oco, 2003, págs 1667167.



 

 

 

 

   

 

 

 

    
   

  
  

      

       

SINDROME DE NEURONA MOTORA SUPERIOR
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Tratamiento

14 El tratamiento debe estar dirigido a corregir la causa de la lesión en la vía motora

y evitar, en su caso, la progresión de la enfermedad.

2. Pueden ser necesarias medidas generales; por ejemplo, tratamiento del trauma?

tismo craneoencefálico severo, de! edema cerebral o la hemorragia íntraparen¿

quimatosa, de la hipertensión intracranea? u otros.

3. La ñsioterapia ocupa un lugar destacado Así, la moví!ización pasiva temprana

de articulaciones sería útil para prevenir contracturas.

La terapia ocupacional y la del lenguaje pueden ser necesarias en algunos casos.

44 Es frecuente el empleo de algunos apoyos mecánicos como andaderas, bas?

tones, soportes y otros para mejorar la movilidad en el paciente e integrarlo al

tejido social en mejores condiciones.

  

 

 



Introducción

El Síndrome demencial constituye un grave pro—

blema de salud pública que afecta generalmente a
los adultos mayores; su prevalencia se duplica cada
lustro después de 105 65 años de edad; entre sus facf

tores de riesgo destacan1a edad avanzada, la histo—
ria familiar y el sexo femenino.

Este síndrome se relaciona con diversos trastornos

adquiridos en los que hay principalmente una altera—
ción de Ia memon'a para hechos recientes y algún déñ¿
cit cognitivo: afasia (alteraciones del lenguaje), apraxía

(dificultad para ejecutar movimientos con algún prof
pósito determinado), agnosia (problemas en el reco—
nocimiento sensorial) o dificultad en la rea1izacíón de

habilidades ejecutivas/ que interfieren con el desemf
peño sociolaboral y que ocurren sin que coe>dstan con
delirio u otra alteración psiquiátrica mayor.

E15índrome demencial se asocia con alteraciones

en la personalidad y deterioro funcional previo en la
esfera personal (famih'ar, labora], social); se des—

arrolla lenta y progresivamente en el curso de me-

ses o años (fig. 86.1).1
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Fig. 86.1. Esquema general del síndrome demencial.

1Mariella Guerra y José C. San Martín, "Dcmcncnas", en Renato D.
Alarcón, Gu1do Mazzo(ti y Humberto Nicolini (eds.)/ Psíquiurría, Za. ed., El
Manual Modemo/OPS, México, 2005, págs. 2757285.
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Las causas de este padecimiento suelen clasificar—
se, desde una perspectiva anat0mot0pográñca, en:

' Corticales/ que usualmente cursan con amne-

sía/ afasia, apra>da, agnosia y diversas alterar
ciones visospacíales, como ocurre en la enferf

medad de Alzheimer,
. Subcorticales, que se expresan con síntomas

de lentitud cognitiva, disminución de la aten—

ción, apatía, depresión, cambios afectivos,
desínhibícíón, bradicínecia o híperreflexía, y
que suelen ocurrir en patologías de la sustan—
cia blanca subcortíca1, de la corteza prefrontal,

de los ganglios basales y del tá1amo.º

Otra manera de clasificar las causas del síndrof

me demencial es según su etiología, como se muesf

tra en el cuadro 86.1.
A los Síndromes demencía1es de causa degene—

rativa priman'a, como la enfermedad de Alzheimer

(considerada el prototipo de las demencias) o la
atrofia cerebral difusa en sus presentaciones senil
o preseníl, se les reconoce una frecuencia mayor
que 50 %, seguida de los causados por lesiones
vasculares cerebrales (multiínfarto) en 10 % de los

casos.
Algunos tipos de síndrome demencial pueden

ser recuperables; por ejemplo, los producidos por
alcoholismo crónico, intoxicación por medica-
mentos o por deficiencias de complejo vitamínico
B y otr054

ºMa. del Carmen Flores Mnanda, "Los aspectos psiqmámcos de las de
mencias en la consulta del méd.… íntemxsta“, en Rafael Sal.ín Pascual (eri),
p……mu … medicina mtermz, McGraw—Hill Interamericana, México, 2003,
págs. 1277143.
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Cuadro 86.1. Clasificación simplificada de las causas del síndrome demencial.
 

 

 

 

 

 

Tipos Ejemplos

Degenerativas Enfermedad de Alzheimer, enfermedad de Pick, enfermedad de Parkinson.

Hereditarías Corea de Huntington.

Infecciosas Meningoencefalitís (SIDA, sífilis, criptococosia otras)/ encefalopatías

espongifonnes (enfermedad de Creutzfeldt—jakob y otras), toxoplasmosis.

Vasculares Demencia vascular (multíínfarto)/ encefalopatía hipertensiva.

Traumátícas Trauma cerebral recurrente.
 

deficitarios
Trastornos metabólicos y Anoxía cerebral, insuficiencia renal crónica, encefalopatía pottosistémica.

 

Hipotiroidismo; déficit de
vitamina E y B12
 

Otras  agentes tóxicos.
Tumores/ esc1€rosis múltiple, sarcoidosis, radiaciones, fármacos,   

Fisiología

La memoria es un proceso cognitivo que incluye
la codificación de la información (experiencias an—
teriores) obtenida por el sensorío, su almacena—
miento y recuperación de manera espontánea o
voluntan'a, cuando se desee Se distinguen ciertas

características del proceso de la memoria; por ejem-
plo, la memoria reciente () inmediata, a mediano o
largo plazo y permanente.

La memoria habitualmente tiene un carácter pro-
positiva y facilita la adaptación a las situaciones de
la vida con base en la experiencia previa; está com»
puesta por varios sistemas disociables de los que se
obtienen diversos patrones de aprendizaje modela—
dos en complejas redes neurales.3

Fisiopatología

Las alteraciones ñsiopatológícas de este síndrof
me se deben a cambios orgánicos degenerativos cer
rebrales que guardan una estrecha relación con dif
versas alteraciones neuroquímicas, particularmente

con la acetilcolina, que modula tanto los procesos
de la memoria como del aprendizaje.

La demencia que conforma la enfermedad de
Alzheimer (EA) ha sido objeto de múltiples investi—

gaciones y se ha demostrado que en ella suceden
ciertos cambios anatomopatológícos que siguen el

3Víctor de la Garza, ”Trastornos de la memoria“, en ] Halabe, A

Lífsh1tz, ]. López Bárcena y M. Ran'uro (eds.), El intemzsm: medicina

¡mama pam infemzsms, McGraw-Hjll Interamericana, México, 1997,

pág 67&

curso de determinadas zonas cerebrales y grupos
neuronales; a saber: inician en el lóbulo temporal

medial a través de la corteza de asociación, de aquí

siguen hasta el núcleo basal de Meynet (fuente prí4
maria de neuronas coh'nérgícas), el hipocampo y la
corteza frontaL parietal y occipital, todos ellos 3507
ciados con pérdida de neuronas cohnérgícas.

Estos cambios patológicos se evidencian con la
identificación de las llamadas placas seniles, com4
puestas por una sustancia amiloíde, por 10 que la

EA se considera una amiloidosís. El gen precursor
de la sustancia amiloide (APP) se ha identificado

en el cromosoma 21. Este APP se encuentra en las
neuronas y se activa por medio de una beta—secre-
tasa. Una vez formado el amiloíde, actúa de forma
tóxica sobre las neuronas;4 asimismo, se ha iderr

ññcado la presencia de diversos componentes de
la respuesta inflamatoria, como son la alfalfantí—
quimiotripsina, alfa2—macroglobuhna y proteína
C reactiva (PCR).5

El daño ocasionado a las neuronas iniciaría
también la síntesis de interleucina-1, que activan'a
una respuesta neuroinmunítaría contra las propias
neuronas. La pérdida neuronal en la corteza y el
hipocampo llevarían a un déficit colínérgico (dis—
minución de acetilcolina, acetíltransfera5a y acetil?
colinesterasa), dando como expresión clínica las
alteraciones cognoscitivas, de memoria y aprendí?
zaje que caracterizan a este síndrome.

“Alzheimer: fisiopatología", en El médico int£ractiv0. Accesado en
Internet el 4 de julio de 2005, en http.//www.medynet.com/elmedlcol
aulaltema7/alzhelmezñ.htm.

“Alzheimer: eriopalogenia y ñsíopatología“. Accesado en Internet el 4
de julio de 2005, en http://www.biopsícología.net/ñchas/page_556b.html.
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Otros neurot1asmisores, como la noradrenalina,

también se han encontrado disminuidos por la
afectación degenerativa que ocurre en el locus ceru-
leus, un núcleo subcortical rico en neuronas pro—
ductoras de esta sustancia. De igual manera se

afecta el núcleo dorsal del rafé, que ocasiona dismi—

nución de serotonina y, en diversos lugares, de
otros neurotrasmisores de gran importancia, como

histamina, factor liberador de corticotropina (CRP)

y vasopresina, principalmente.

Estos cambios anatom0funcionales y muchos más
aún en estudio y no concluyentes del todo produ?
cen Ias diversas manifestaciones clínicas del síndro—
me demencial, entre las que destacan:

Cuadro 86.2. Miniexamen mental de Folsteín.*
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0 Problemas en la memoria y el aprendizaje
' Alteraciones en la comprensión, en la capacidad

para resolver problemas y en el juicio crítico.
- Desorientación en tiempo y espada

' Afasia, agnosia, apraxia y acalculia

' Alteraciones emocionales, conductuales y de la
personalidad.

' Apatía.
- Apra>da de la marcha y reflejos anormales.

Una aproximación al diagnóstico del síndrome
demencial puede realizarse mediante la aplicación
del miníexamen mental de Folsteín (cuadro 86.2) y
corroborarse después con estudios más amplios.

 

 

 

Exploración de: Puntos

Orientación 0 1 2 3 4 5
Temporal: año, estación, fecha, día, mes
Espacial: ciudad, provincia, país, hospital, planta

Memoria (fijación) 0 1 2 3 4 5

Repetición inmediata de tres objetos nombrados

Atención y cálculo : 0 1 2 3 ;
Serie de 7 en 7, de 100 hacia atrás (hasta cinco operaciones)

Memoria (evocación) 0 1 2 3 4 5
Recordar las tres palabras previas

Lenguaje
Denominación: lápíz/ reloj 0 1 2

Repetición: ”ni sí, ni no, ni paros” 0 1

Comprensión: ”tome el papel con su mano derecha, dób1€lo por la mitad, y
póngalo en e] suelo” 0 1 2 3
Lectura. Cumpla con la orden escn'ta: "cierre los ojos” 0 1
Escritura: escriba una frase 0 1

Praxía grafomotora
Copie este dibujo: 0 1  
 

NOTA: Aplicar & sujetos con ocho o más años de escolaridad.
Normal: de 24 a 30 puntos, Indicativo de deterioro por debajo de 24 puntos.

* Reproducide con autorización de: M. Noya, Patología general de la corteza cerebral. Síndromes
cerebrales lobares, afasias, apraxias, agmosias. Demencia, en Patalngín general, Semiología clínica
y fisiopatología. ]. García»Conde, ]. Merino Sánchez y ]. González Macías (edsv)/ McGraw4—h11
Interamericana, Madrid, España 1995. p. 936.
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Según se requiera, puede ser necesaria la hospi—
talización en unidades psiquiátricas, partícularmem

te en 105 pacientes con agresividad () violencia in—
controlables.

Los exámenes de laboratorio y gabinete se deben
orientar, como en todo caso, de acuerdo con la ner

cesidad de cada paciente. Entre ellos podría ser nece—
sario realizar biomem'a hemática; química sanguínea
que incluya glucosa, urea, creatinina, electrolitos sé?
ricos y calcio; perfil de lípidos y pruebas de fundo?
namiento hepático o tíroídeo; medición de vitamina
312 y folato; serología para sífilis y prueba de VIH
Dentro de las pruebas de gabinete se incluyen la rar
diog'rafía de tórax y la tomografía craneal compu—
tarizada u otras.

Tratamiento

Es importante reforzar la relación entre paciente,
familia y médico, con infomación oportuna y perti—
nente a cada caso. Esta patología impone una enorf
me carga afectiva y social que no se debe soslayar,

Son útiles los inhibidores de la acetilcoh'nesterasa,
como el donepecílo y la galantarrúna. La tivastígmina
bloquea también la acción de la buñlcohnesterasa.

Los complementos con vitamina E suelen indicar—
se para limitar la formación de radicales libres, estrés
oxidativo y peroxídación de lípidos.

Muchos otros fármacos pueden ser necesarios
para tratar la depresión asociada, la agresividad, las
alteraciones del sueño u otras.

Según se requiera, puede ser necesaria 1a hospi-
talización en unidades psiquiátricas, particular?
mente en 105 pacientes con agresividad () violencia
incontrolables
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%
Alteración de ¡a Apatía 'U %

comprensión, de Ia Afasia Alteraciones Apra><ia de º %
Alteración de la capacidad para Desorientación Apraxia emocionales, ¡a marcha x 5
memoria y e! reso>ver probiemas y en t1empo y Agnosia conductuales y Ref]ejos % "
aprendizaje del juício crítíco espacio Acalcuha de personaiidad anormales E '

¡ ¡

Factores:
Genéucos ]

Tóxicos
Wales

Pérduda neuronal ¿Acenlcohna
en corteza e ———> lAcetiltransferasa ¡

Proteína Respuesta mfíamatoria h¡pgcampo ¿Acetí|co¡¡negteraga J.! .!

precursora . en el SNC: ? 5

de amíloíde D … E 8”
|35ecretasa —>$ oc 1'antiquimiotrosína /:c%í1í;323?4> ¿ Noradrenalina gg

Depós¡to de cc 27ma/croglobulíina E ¿

B—amíloide —> Prote|na C react|va V M- >—

1nterleucma -1 Alteraciones en el lSerotomna

núcleo dorsal del rafe Otros: hwstamina, CFR ? 

   

    
El estudio puede 1ndu'u, según la R><detórax,TA€ % %

orientación clínica: BH, QS, electrohtos % 5
séricos y calcio ”¿ %

Perñl lípidos Funcwonamuento % :
hepático y turo¡deo

Medición de vit. 812 y folato
Serología para síñHs

Prueba de VIH

Tratamiento

1. Reforzar la relación pacientefamiliamédico con información oportuna y pení-

nente a cada caso.

2. Son útiles los inhibidores de ía acetilcolínesterasa como el donepecilo y la galan—

tamina. La rívastigmína bloquea también la acción de Ia buti|colinesterasa.

3. La vitamina E es de ut¡iidad para limitar Ia formación de radicales Hbres, el estrés

oxidativo y la peroxidación de Iípidoa
4, Indicar otros fármacos para el tratamiento de la depresión, la agresividad, las

alteraciones del sueño u otrasl
5. Según se requiera puede ser necesaria la hospitalización en unidades psiquiátri—

cas, particularmente en pacientes con agresividad o violencia incontrolab?es.
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Síndrome depresivo

Introducción

La depresión (del latín depressi0: hundimiento)
es la causa más común de sufrimiento e infelici—
dad a la que el ser humano está expuesto y cons-
tituye la expresión más acabada del síndrome de—
presivo, que está conformado por un complejo de
”sentimientos trastomados" y que se define por el
decaimiento del estado de ánimo/ la disminución

de la capacidad de experimentar placer y de la au—
toestima, con manifestaciones afectivas, ídeatívas,
conductuales, cognitivas, vegetativas y motoras

con serías repercusiones sobre la calidad de vida y
el desempeño socíooa1pacíonal.1

Las manifestaciones más comunes incluyen de—
sesperación, sensación de inutilidad y deseo de leer
síonarse & sí mismo, astenia, disminución de la libi—

do, pérdida de interés en los asuntos cotidianos,

falta de concentración, cambios en el comportar
miento, insomnio o hipersomnía, anorexia o bu1if

mia/ cefalea y dolor mal sistematizado en diversas

partes del cuerpo, entre otras (fig. 87.1).
La depresión suele clasificarse y distinguirse de

manera muy general en dos formas:

' Exógena o reactiva, cuya causa se puede iden—
tificar externamente, como la que sucede tras
la pérdida de un ser querido, de la salud, el
empleo o la fortuna…

' Endógena, cuando/ como es obvio, no hay

causa externa identificable y a la que se le rela—
ciona con una predisposición individual o que
surge como respuesta a alguna alteración bio?
lógica no identificadaZ

“Sergio L Ronenberg, ”Depresión: una íntroducmón a su estudio“, en
Rojtenberg (ecL), Depmszmms y antidepresivos, Méd1ca Panamen'cana,
Argentina, 2001, pág. 1.

¡Maunce v…… y Allan H. Ropper/ Pnncipívs de ne…lagfa, McGraw?
Hill Interamen'cana, 7a. ed., México, 2002, págs. 1507-1521.
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Factores neuroendocrína g
genéticos, hipotalámica ¿Autoestima '5

ps]cobio[ógicos con conducta Anhedonia :.).

y/o ambientales dístímica ¿Calidad de vida -u

propiciatoríos vegetativa y Desajuste % .
somát¡ca ante socioocupacional E *

las situaciones ';
de la vida '"   

Fig. 87.1. Esquema general del síndrome depresivo.

El Manual diagnóstico y estadística de los trastornos
mentales, de la Asociación de Psiquiatría de Estados
Unidos, cuarta edición (DSM»IV), nos ofrece la da—

sificación de la depresión aguda:3

1. Episodio maniaco: ligero, moderado, grave,
sin evidencia psicótica o con ella (Con o sin

congruencia con el estado de ánimo).
2. Episodio depresivo mayor: ligero, moderado,

grave, sin evidencia psicótíca o con ella (con o

sin congruencia con el estado de ánimo).

Melancolía (con patrón estacional o sin éste).

Trastorno bipolar.
Ciclotimia.
Distimia (neurosis depresiva).?

"
?
”
t
“
.
º
º

Para explicar sus causas se esgrimen algunas hi7

pótesis, entre ellas la genética, que considera la ten—

¡Tomado de Rafael ]. Sah'n Pascual, Psiquiatm en madic¡na zntenm,
McGraw'Hill Interamericana, 2003. Reproduddo con permiso.
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dencia heredoíamiliar ¿ padecer esta patología y
que presupone un desbalance entre neurotrasmisof
res como noradrenalina, serotonina y dopamina; la

relacionada con diversas alteraciones “anatomo—
funcionales”, como en 8] caso de algunos pacientes
con tumor del lóbulo temporal u otras enfermeda—
des generales graves (> leves, y las tensiones psico?
sociales, que se asocian con una deficiencia en el
desarrollo del carácter y la personalidad.

Fisiología

Las emociones (temor, sorpresa, tristeza, disgusf
to, ira, esperanza, alegría y aceptación) inician con

la percepción de un estímulo real () imaginario, au—
nado con su reconocimiento, memoria y asociacio—

nes específicas, que generan una conducta ya sea
vegetativa (hormonal y visceral), somáñca () ambas,
de corte ”adaptativo”.

El afrontar asertívamente las diversas situaciones

que la vida impone, presupone un equilibrio emo?
cional personal (eutímia) sustentado en la autoestif

ma, identidad y personalidad.

Ciertas estructuras del sistema nervioso central

(SNC) están correlacionadas con las respuestas

emocionales y se agrupan bajo el término de límbi-

cas, que incluyen al lóbulo límbico (círcunvolución
del c' gulo yparahipocampal, hipocampo, circunvo—

lución subcallosa y área paraolfat0ria); además, se
relaciona con la región septal, el área preóptica, la
parte anterior del tálam0, la habénula, el mesencéfa—

10 y Otras. Su intrincada interrelación y fisiología aún

no suficientemente comprendidas, junto con la fun—

ción que desempeñan las aminas biógenas y otros
neurotrasmisores, son aún materia de estudio.

Las emociones se siguen siempre de respuestas

somáticas, entre las que destacan las alteraciones

en la circulación, los cambios respiratorios y las se
crecíones glandulares. El sistema nervioso es 91 ref

gulador de Ias emociones mediante su componente
autónomo simpático y parasimpáñco.

 

Fisiopatología

La fisiopatología del síndrome depresivo está
sujeta aún a especulaciones, ya que en gran parte se
deben a investigaciones en diversos campos como
la de modelos experimentales en animales de labor
raton'o/ farmacología, biología molecular, genética,
psiquiatría, neuroendocrinología y otros, que han

dado como resultado emitir, desde una perspectiva
integral, que quizá este síndrome se trate de una

disfunción de la red de trabajo (network) que com-

prende al SNC, endocrino e inmunológico.
De 105 elementos destacados, con una fuerte dor

sis de consistencia, se tiene a los mecanismos () fac—
tores genéticos en apoyo de una disfunción en los
neurotrasmisores, el estrés tanto del orden psicosof

cia1y ambiental como en el biológico, 105 relaciona—
dos con problemas del desarrollo de la personalidad
que incluyen traumas experimentados en la infan—
cia, la acción de algunas neurotoxínas, la hipogluce»
mía, infecciones, situaciones de hipoxia () isquemia,

endocrinopatías como el hipotiroidismo, asociado
con fármacos como antíhípertensíyos y otros.

En torno de los mecanismos anteriores suele

desarrollarse una hiperactividad tanto hipotalámíca
como extrahipota1ámíca del factor liberador de cor—
ticotropína (CRF, por sus siglas en inglés, corticatmf
pin releasing factor) y una disfuncionalídad neu-
roendocrína deI sistema límbíco.

Este CRF influye sobre tres ejes; a saber:

' El eje hipotálamo¡hipófisís—suprarrenal, con
liberación de cortisol y sus diversos efectos cof
n0cídos, como el de aumento de 1a gluconeo—

génesis, lipóhsís, proteinólisís y de la resisten?
cía periférica ¿¡ la acción de la insulina, así

como disminución tanto en la actividad infla—
matoria como inmunológica.

- El eje hipotálamohipófisis, con un aumento
en la secreción de hormona de crecimiento con
acciones tanto de estímulo al crecimiento como
de aumento de la glucemia y antag0m'zar la ac?
ción de 1aínsulína.

' El eje hipotálamo—hípóñsis-tiroides, con sus
efectos sobre la frecuencia y contractilídad
cardiaca, el incremento en Ia lipólisís y proteí—

nólísis, y su acción calorígena.

También se ha encontrado la activación a nivel hi-
pota1ámico del sistema noradrenérg1'co y serotoni—
nérgico/ con acciones por aumento de catecolaminas
como la elevación de la presión arterial, de la frecuen-
cia cardiaca y de la glucemia, y disminución de la irri-
gación intestinal por redistribución del flujo sanguí-
neo a otras áreas prioritarias como encéfalo e hígado.

Clínicamente, el Síndrome depresivo expresa una

conducta ”dist-ímica“ tanto vegetativa como somáti-
ca ante las diversas situaciones de la vida, entre las
que se incluyen: aumento () merma de] apetito, dis?
minución de la libido, tristeza, desaliento, minusvaf
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lía, desinterés por la vida en general e ideas autodesf
tructivas, pérdida de peso, astenia, aumento de la

frecuencia cardíaca o de la presión arten'al, cefalal—
gía, aumenta la tendencia a contraer infecciones y se

puede producir diarrea o estreñimiento, falta de
concentración y de decisión, entre otras.

Dentro del laboratorio y gabinete no hay hasta

ahora una prueba específica, pero podría haber al—
teraciones en los valores de ciertos nemotrasmiso-

res, de la funcionalidad neuroendocn'na, en las

pruebas neuroñsiológicas del sueño y de neurorraf
dio]ogía tanto anatomostructural como funcional.

Tratamiento

La depresión considerada como reactan suele
ser pasajera y remitir espontáneamente con el tiem—

po y la superación del conflicto, o requerir algo de
psicoterapia…

PARTE XIII. TRASTORNOS NEUROLÓG1COS

Los fármacos llamados antidepresivos son 105 me—
dicamentos indicados; se deben seleccionar de acuer

do con cada caso y considerar tanto sus posibles
efectos secundarios como sus interacciones con otros
medicamentos. Estos se clasifican en:

' Tñcídicos, como la imípramina y la amitrípti—
lina.

' Atípicos, como la venlafaxinay el bupr0pión, e
inhibidores selectivos de la recaptación de se»

rotonína (ISRS) como la fluoxetina, la sertrah-

na, la paroxetina y el citalopram.
' Inhibidores de la monoamínooxídasa GVLAO):

trazodona, fenelcina, tranilcipromína.

La terapia electroconvulsíva está indicada en car
sos particulares.

La psicoterapia, la ayuda y el apoyo familiar y so?
cial desempeñan un factor de utilidad que se debe
considerar en la atención de este síndrome.
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Tratamiento

1. La depresión considerada como reactiva suele ser pasajera y remitir espontánea?

mente o requerir algo de psicoterapia

2. Los fármacos antidepresivos son los indicados; se deben seleccionar de acuerdo

con cada caso y considerar sus efectos secundarios e interacciones con otros

medicamentos:

. Tricídicoszímipramina,amítriptilina

- Atípícos: venlafa><ina y bupropión; inhibidores selectivos de la recaptación de

serotonina: ñuoxetina, sertralína, paroxetína, citalopram

- Inhibidores de ¡a monoamínooxidasa: trazodona, fenelcina, trani¡cipromina

3 Terapia electroconvulsiva.

4. Psicoterapia, ayuda y apoyo sociaL
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Síndrome epíléptíco

Introducción

La epilepsia es una de las enfermedades más

reconocidas desde la anñgúedad y constituye una
de las principales patologías neurológicas. Por su
parte, el síndrome epiléptico define los trastornos
epilépticos caracterizados por un grupo de signos
y síntomas que tienden a ocurrir juntos, como tipo

de crisis, etiología, locahzación anatómica, factores
precipitantes, edad de comienzo/ gravedad, croni—

cidad, incidencia diurna o nocturna y a veces el

pronóstico (fig4 8841)4
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Fig. 88.1. Esquema general del síndrome epiléptico.

El Síndrome epiléptico conlleva en forma amplia
o restringida uno o más problemas psicológicos y psi?
quiátricos, sociales y legales que deben recibir atenf
ción oportuna y adecuada. A Continuación se des»
cn"ben las causas de las epilepsias:

14 Congénitas y hereditarias.
2. Adquiridas:

' Traumátícas.
' Posquirúrgícas y posinfeccíosas.
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º Por infarto y hemorragia cerebral.
' Por neoplasias.
' Tóxicas.
' Metabólicas.
' Degeneratívas,
' Infecciosas.

Los movimientos convulsívos más comunes de
las epilepsías se caracterizan por contracciones de los
músculos esqueléticos, involuntarias, súbitas y des?
coordinadas; pueden ser generalizadas o localizadas
en Ciertos grupos musculares, o incluso sin ellas: las
llamadas ausencias.

Fisiología

La neurona constituye la unidad anatómica y fun-
cional del sistema nervioso, y sus complejas funcio—
nes de regulación sensitiva, motora, cognitiva y de re-

lación se sustentan en diversos sistemas funcionales
jerárquicos.

La excitación 0 la inhibición neurona1y sus efectos
en la intrincada red nerviosa contribuyen a conserf
var la homeostasis y dependen a su vez de múltiples
mecanismos mo]eculares y bioquímicos interdepenf
dientes e ínterre1acionados.

Fisiopatología

La descarga anormal sincronizada, ampliñcada y
con capacidad de propagarse de un grupo () pobla»
ción neuronal determinado a otro constituye la base
ñsíopatológ—ica del síndrome epiléptico.

Esta descarga anormal, en la que intervienen dif
versos factores como el llamado cambio paroxístíco
de despolarización o PDS (por sus siglas en inglés,



CAP. 88. SÍNDROME EPILEPTICO 3 5 7

paroxismal depolarizutíon shift), la mediación de ter
ceptores gabaérgícos (GABA1nhíbíd0r) y glutamif
nérgícos (glutamo excitad0r), y otros neurotrasmif
sores y neuromoduladores como noradrenalina,

adenosina, somatostañna, acetilcolina, óxido nítrico

y otros/ pueden hacer que la excitación se propague
a otros territorios cerebrales siguiendo diversas vías
intracort'icales y de conexión intra e ínterhemisférk
cas y subcortícales.

Además de estas alteraciones locales o regionales,
pueden participar activamente diversos cambios tan-
to humorales como hormonales, el nivel de glucemia,
los desequilibrios hidroelectrolíñcos, osmóticos y

otros, Ciertos cambios hemodinámicos e isquémicos,
neoplásícos, tóxicos, etc., como se observa en el cua?

dro de la página 358.
El Síndrome epiléptico/ particularmente el que se

manifiesta ch'nícamente con convulsiones, puede
estar precedido de diversos síntomas ínespecíñc05,
como irritabíh'dad y cambios del comportamiento,
del apetito o del sueño durante minutos o días an-
tes de las convulsiones.

Las personas que padecen crisis epilépticas for
cales pueden percibir síntomas ínespecíficos pre—
vios/ en 10 que se conoce como aura epiléptica/ que
se refiere a manifestaciones que percibe el pacien-
te como angustia, miedo, nerviosismo y otras que
escapan a una clasificación sintomática sensitiva?
motora específica. Este síntoma suele estar pre—
sente con más frecuencia en pacientes con crisis
tempomlímbicas,

En otras áreas anatómicas, como las del lóbulo

frontal, las manifestaciones clínicas suelen acompa?

ñarse de desviación conjugada de los ojos, vocahza—
ción simple y movimientos complejos del tronco y
de las extremidades; en el área motora 105 movi—
mientos convulsivos son contralaterales y puede
haber dísfasia. La afectación del área sensitiva prí—
maria se puede manifestar con parestesias, dolor u
otra sensación contralateral; la del lóbulo temporal

puede acompañarse de alucinaciones olfaton'as,
gustatívas, confusión, amnesia y otras; por último,

en las localizaciones del lóbulo 0ccipítal suelen ex—
presarse con alucinaciones visuales.

Los movimientos convulsívos también pueden
presentarse de forma Variada Así/ las crisis convulsi—
vas pueden ser tónicas, dónícas o mixtas; presentar-
se como crisis amiotónicas con pérdida del tono
postural, como crisis generalizadas no convulsivas

conocidas como ausencias, y, por último, como cn'sis
convulsívas focales acompañadas de síntomas y sige
nos vegetativos, sensitivos/ motores () psíquicos.

En Ia esfera de laboratorio y gabinete destaca el
electroencefalograma (EEG) como procedimiento
indispensable, acompañado del estudio clínico acuf
cioso para el apoyo diagnóstico y de clasificación
del síndrome epiléptico, que comprende tanto a los
llamados Síndromes genéricos como a los específi—
cos.1 La tomografía axial computarizada y la resof
nancia magnética nuclear pueden ser de utilidad
como recursos auxiliares del diagnóstico. La tomo—
grafía de emisión de positrones (PET) y la tomograf
fía de emisión de fotones (SPECT) también pueden

ser útiles, aunque costosas.

Tratamiento

Se utilizan ampliamente diversos fármacos ani
tiepí1éptícos, como fenitoína, carbamazepina, ácido

valproico, fenobarbitaL prímídona y etosuxímída,

como monoterapia () en asociaciones de dos o tres

de ellos, según el caso particular.

En los casos del llamado mal convulsivo, en don—
de los pacientes cursan con hipoxia y colapso círcuf
1at0n'o, suele recomendarse el empleo de diazepam
o midazolam, barbit'úricos y lidocaína en infusión,

Debe asegurarse la permeabilidad de la vía aérea
y acaso requerirse apoyo venñlatorío mecánico, todo
ello en el ambiente hospitalan'o.

11. Forcadas, ]. ]. Zarranz, ]. M. Prat&Vlñas y P. Madoz, ”Epilepsias",
en ]. ¡. Zananz, Neurología, Elsevier, España, 2003 pág. 453,
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Tratamiento

1. Debe tratar de eliminarse la causa del síndrome convulsivo.

2. Suelen emplearse ampliamente en monoterapia fármacos antíepíléptícos como

fenitoína, carbamazepina, ácido valproico, fenobarbitai, primidona y etosuximk

da; sin embargo, en casos particulares pueden asociarse dos o tres de ellos.

3, En el caso del “amado ma/ convu/5ivo concurrente con colapso circulatorio e

hipoxia, el tratamiento debe llevarse a cabo en una unidad de terapia intensiva.

Suele utilizarse el diazepam o el midazolam, y posiblemente se requiera dar ayuf

da respiratoria mecánica.

 



Introducción

El conjunto de signos y síntomas producidos como
respuesta a la agresión que sufren las menínges, en?
tre los que destacan la raquíalgia, la rigidez de nuca
y los signos neurológicos positivos como los de La—
ségue, Brudzinski y Kemig, constituyen el síndrome
meníngeo (ñg4 89.1).
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Fig. 89.1. Esquema general de! síndrome meníngeo.

Este síndrome puede presentarse en patologías
de diferente causa que pueden clasificarse en:

. Dífusas: meningitis aguda y subaguda, hemo—
rragia subaracnoidea, ruptura de neoplasias o
abscesos, golpe de calor, así como el efecto ad»

verso de fármacos, medio de contraste, anesté-

sicos y antibióticos.
' Localizadas: neoplasias del agujero occipítal o

intrarraquídeo, absceso epidural o hernias de
disco con compresión radicular.1

“B. BIázquez—Menes y L ]. Zananz, "Síndrome meníngeo' hípenenf
sión intracraneal”, en ]. ]. Zananz, Neurulagía, Elsevier, España, 2003,
págs. 257-258.
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Síndrome meníngeo

Estas alteraciones representan siempre una uri
gencia médica que debe recibir atención rápida y
oportuna a nivel hospitalario.

Fisiología

Las meninges fc0nf0rmadas por duramadre, arac-
noídes y piamadref son las membranas que cubren
el encéfalo y la médula espinal. Contienen, entre la
aracn0ides y la pia madre, llamadas leptomeninges,

el líquido cefalorraquídeo (LCR). Esta estructura sir?

ve de sopoxte físico y protección al sistema nervioso
contra traumatismos externos.

Fisiopatología

Cualquier factor que produzca irritación de las
leptomenínges será capaz de expresarse con el sín-
drome meníngeo. La causas más comunes, sin em?

bargo, las constituyen la infección meníngea (fre—
cuentemente por Streptococcus pneumoniae, Neissería
meningitidis, Haemophilus inj7uenzue y Staphylococcus
aureus () epidermidis, entre otros) y las patologías
que cursan con hemorragia subaracnoidea.

En el cuadro de la página 361 se presenta el es?
quema seguido partículannente en caso de menírr
gítis infecciosa, el cual determina fiebre e irritación
difusa de las terminales nerviosas cerebrales o espif
nales, 10 que se expresa con cefalalgía comúnmente
frontooccípital y que suele ser de instalación súbita,

intensa y constante, y llegar a provocar gritos en el
paciente (grito meníngeo de Coíndet); se produce

también dolor lumbar o raquialgía.
La rigidez de nuca es un signo precoz y ocurre

por contractura de los músculos cervicales ante el
dolor que se produce al tratar de flexionar el cuello,
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debido a que esta maniobra aumenta la presión en
el líquido cefalorraquídeo & nivel de la cisterna
magna e irrita las meninges inflamadas.

Los signos de Kemig y Brudzínskí sirven para ex—
plorar y demostrar también la contractura muscular
defensiva por el dolor generada

El primero consiste en que el paciente no puede
sentarse sí no Hexiona antes los muslos sobre la pel-
vis y las piernas sobre los muslos; de forma similar
ocurre con el signo de Laségue, en el que se explora
la contractura de los músculos paravertebrales cuan-
do al paciente colocado en decúbito supin0 se le le—
vanta pasivamente una extremidad inferior y más a]lá
de los 45 grados aquél ñex1'ona la rodilla. Esta maniof
bra produce estiramiento de las raíces nerviosas.

E] signo de Bmdzinski se produce cuando al
flexionar pasivamente la rodilla y cadera de un lado,
se origina un movimiento Similar en la extremidad
opuesta.

El síndrome meningeo, cuando concurre con hi»
pertensión íntracraneaL se manifiesta con la sintoma?
toíogía propia: cefalalgía, náuseas, vómito, papilede—
ma y trastornos variables en el estado de conciencia.

Para el diagnóstico son de utilidad el examen fi-
sicoquímico y bacteriológica del LCR. En el caso de
meningitis infecciosa, en El LCR suele haber una

cuenta de neutrófilos polimorfonucleares alta, de
entre 200 y 20 000 células/pl, glucosa en cifras < 45
mg/dl y una cantidad de proteínas > 50 mg/dl.

Otros estudios de posible utilidad compren?
den la determinación de antígenos polisacáridos

PARTE X…. TRASTORNOS NEUROLÓGICOS

capsulares, Ia tomograíía axial computarizada y
la resonancia magnética nuclear en casos seíec-
cionados.

Algunas enfermedades como neumonías, sali
monelosis, pielonefritis y otras pueden manifesf
tarse con sígmos y síntomas similares a 105 del
síndrome meninge0, en 10 que se conoce como

meningismo; por ello, es muy importante estable-
cer &] diagnóstico diferencial con base en 105 datos
clínicos y de laboratorio.

Tratamiento

Ante la sospecha diagnóstica de síndrome me-
níngeo y en ausencia de alteraciones neurológicas
focales, debe hacerse una punción lumbar, enviar el

LCR a estudios de laboratorio e instaurar inmediata?
mente tratamiento antimicrobiana con penicilina G
acuosa o vancomicina asociada con una cefalospori-
na de tercera generación (cefotaxima, ceftriaxona).

Una vez conocidos los resultados de los cultivos
del LCR, Ias tincíones de gram y 1a respuesta clínica
en el paciente, podrán modificarse los esquemas
antimicrobianos según el germen y su sensibilidad.

Ciertas medidas de apoyo general son necesarias;
por ejemplo, mantener en el paciente un adecuado
control hidromineral y la vía aérea permeable y se-
gura, quizá con apoyo ventilatorío mecánico; fármaA
cos anticonvulsívos y diuréticos según las necesidaf
des paxticulares y las patologías asociadas?

2Timothy ]. Henkel y Victoria ]v Fraser, “Tratamiento de las enferme»
dades infecciosas", en Gregory A. Ewald y Clark R. McKenzie, El manual
Washingtmz, %. ed., MassorrLittle, Brown, México, 1996, págs 360361
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Tratamiento

1. Con el diagnóstico de meningitis infecciosa se debe iniciar inmediatamente tra»
tamiento antimicrobiano con penicilina G acuosa o vancomicina asociada con

una cefalosporina de tercera generación (cefotaxíma, ceftríaxona).

2. Una vez conocidos los resultados de los cultivos del LCR, Ias tincíones de gram y

¡a respuesta clínica en el paciente, podrán modiñcarse los esquemas antimicrof

bíanos según el germen y su sensibilidad.

3, Son necesarias ciertas medidas de apoyo general; por ejemplo, mantener en el

paciente un adecuado control hidromineral y la vía aérea permeable y segura,

apoyo ventilatorio mecánico, así como fármacos anticonvulsívos y diuréticos se4

gún ¡as necesidades particulares y las patologías asociadas.
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Introducción

Las lesiones por quemaduras ocupan un lugar
especial entre todas las heridas. por traumas físicos.
El síndrome por quemaduras se integra por 105 sig—
nos y síntomas que se producen como respuesta
orgánica ante la agresión a la piel y estructuras veci1
nas, en su caso, determinados por radiaciones solar

res u otras fuentes de calor directo (fuego, líquidos),

agentes químicos, radiactividad o electricidad.

Según la magnitud y extensión de la quemadura,
que dependen del agente causal, el tiempo de exposi-

ción/ la temperatura y el contenido de agua del agente
quemante, así como de la edad del paciente y de dj-
versas patologías probablemente asociadas como día?
betes, hipertensión arterial, desnutrición, etc., se pue»

den presentar manifestaciones locales o generales que
van desde las leves hasta intensas por la muerte celu-
lar ocasionada, la inhibición del metabolismo celu1ar,

la Xesión endotelial, la coagulación de Ias proteínas y
los trastornos circulatorios que en grado extremo llei

van al choque hipovolémíco y a la muerte (fig. 90.1).
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Fig. 90.1. Esquema general del síndrome por
quemaduras.

La atención de los pacientes con quemaduras
graves requiere hospitalización en una unidad de

90
Síndrome por

quemaduras

cuidados intensivos, y como problema de salud en
México, las quemaduras merecen más atención, con

estudios epidemiológicos y estadísticos que eviden—
cien su magnitud y ofrezcan soluciones viables.

La clasificación de las quemaduras por la profun—
didad de las lesiones se describe en el cuadro 9041.

Cuadro 90.1 Clasificación de las quemaduras según la
profundidad de la lesión.

 

Gradas Mumfesmczone.=
 

Lesiones híperémicas ;*
eritematosas

1, Afectación de la
epidermis
 

Ha.

Hb.

Supetfícíal. Afectación : Heridas muy eritematosas
hasta la dermis papilar
Profunda. Afectación

y dolorosas, con

    

   

ampollas
hasta la dermis
reticular
 

ITI. Destrucción completa
de la piel y más

Superficie blanca o
marrón (carbonizada);

anestesia en toda la
zona quemada   

Fisiología

La piel constituye la principal banera protectora
del organismo con el exterior. Cumple funciones ¿¿
defensa, aislamiento, control de temperatura. º:
formación y secreción de sustancias tóxicas.

Fisiopatología

La necrosis celular producida por quemaduras por
calor directo causa la pérdida de la barrera profecf
tora que constituye la piel y la hace altamente ml-
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nerable & contraer infecciones, además de la pérdida
de líquidos (trasudado) a través de ella.

La quemadura causa hemólisis, que puede deterf
minar obstrucción tubular renal y necrosis de nefro-
na distal con aumento sérico de nitrógeno ureico y
creaºdnína.

También se desencadena una respuesta inflama
toria mediada por citocinas y prostaglandina& 10
que genera dolor, edema tisular, vasodilatación 107
cal y aumento de la permeabilidad capilar, secuestro

de líquidos y su extravasacíón y pérdida por la heri-
da, tanto mayor cuanto más amplia sea1a superficie

lesionada.
A continuación se muestra la estimación de la ex—

tensión corporal de las quemaduras en adultos, se
gún la regla de los nueves:

Cabeza: 9 %.
Tronco anterior: 18 %.
Tronco posterior: 18 “%

Extremidad inferior, anterior: 9 %.

Extremidad inferior, posterior: 9 %.
Extremidad superior: 9 %.
Genita1esz 1 %.

La pérdida de líquidos incluye agua, proteínas

(albúmina, entre otras) y electrolitos, por 10 que se

genera hemoconcentración con aumento del valor
del hematócrito, elevación de [a osmolan'dad sérica,

disminución del volumen plasmático e hipovolemia.
Esta hipovolemia con la caída de la presión ari

teria] y de la presión venosa central puede Hegar
hasta el choque; además, conduce a hipoperfusión
tisular y acidosis láctíca que se expresa con una baja
del pH sérico, por una parte, en tanto que en los
riñones disminuye la filtración glomerular y se pro—
duce ohguria.
A su vez, la hipovolemia refeñda desencadena

una respuesta adrenérgíca que en el corazón se ma-
nifiesta con aumento de la frecuencia cardiaca; ade—

más, en la piel y en los órganos esplácnícos genera
vasoconstricción selectiva forzando a una redistríf
bución del flujo sanguíneo para preservar órganos

PARTE XIV, TRASTORNOS POR AGRESOR FÍSICO

vitales como hígado, corazón y cerebro, y hace que

la piel esté fría y sudorosa.
La hip0v01emia sirve, asimismo, de estímulo al

sistema reninaangiotensína-aldosterona para que
actúe sobre el riñón y aumente la resorción de 507
dio (Na+) y agua (HZO) e incremente la excreción

de hidrogeniones (H*), que intercambia por pota—
sio (K+) con objeto de tratar de recobrar la volemía
y compensar1a acidosis.1

Tratamiento

Inicialmente, debe evitarse la fuente de exposi-
ción al agente productor de las quemaduras.

Las quemaduras leves o menores que son de
hasta segundo grado con menos de 15 % de super?
fície corporal quemada (SCQ), o de tercer grado
con menos de 2 % de SCQ, pueden atenderse ex—

ternamente
Las quemaduras moderadas o de segundo grado

con 15 a 25 % de SCQ, () de tercer grado con 2 a 10 %
de SCQ, generalmente requieren hospitalización.

Las quemaduras graves de segundo grado con
más de 25 % de SCQ, o de tercer grado con más de

10% de SCQ, deben atenderse en unidades para
quemados o de terapia intensiva

En general, la reanimación hídrica constituye1a
clave de su atención. Para ello, puede ser útil la
fórmula de Parkland en personas con quemadw
ras con más de 20 % de SCQ.

Se debe brindar atención estrecha a los signos Vir
tales, la electrohtemia, el funcionamiento renal )“

pulmonar, 1a hemodinámica y otros.
Es útil el tratamiento local de las quemaduras

con sulfadiacina argéntica aplicada en capa.
Otras medidas quirúrgicas pueden incluir el de57

bn'damíento o escisión secuencia] del tejido necró-
t'ico, la escarectomía y la aplicación de autoinjertos.

Los antimicrobianos, los analgésicos, la sangre y

sus derivados, la sedación, la relajación ylos apoyos

ventí1at0rios mecánicos suelen ser necesarios en ca-

sos graves.Z

“Nilliam Tv Choctaw/ Martin E. Eisner y Thomas L. Vxlachte1, “E1v' ' ,

blema de las quemaduras: causas, prevención, c…dados prehospitalan…
valoración, tratamiento de mgencia y pronóstico”, en Bruce Ach
(ed.), A!cnczón del paciente quemado, El Manual Moderno, México, 1

págs. 1720.
ºI. Lugo Beltrán, F, E. Herrán Motta y R. Cuenca Guerra, ”Rea

ción del enfermo quemado", en R Canillo Esper (ed.), Cuidados inten

m el paciente quemado, Prado, México, 2001, págs. 25743.
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1. Debe evitarse la fuente productora de quemaduras.

2. Las quemaduras leves o menores se pueden atender externamente; las mode-

radas generalmente requieren hospitaiízación, y las graves deben atenderse

en unidades para quemados o de terapia intensiva.

  

3. La reanimación hídrica constituye la clave de su atención. En personas con

quemaduras > 20% de SCQ puede ser útil la fórmula de Parkland.

4. Brindar atención estrecha a los signos vitales, Ia electrolítemia, el funciona—

míento renal y pulmonar, Ia hemodinámica y otros.

Tratamiento local con sulfadiacina argéntica en capa.

Otras medidas quirúrgicas pueden incluir el desbridamiento o escisión ser

cuencia! del tejido necrótico, Ia escarectomía y la aplicación de autoínjertos.

Los antimicrobianos, Ios analgésícos, la sangre y sus derivados, así como la

sedación y relajación, además de los apoyos ventiiatorios mecánicos, suelen ser

necesarios en casos graves.
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Patología general & inmunología

Elba Rosa Leyva Huerta
Luis Alberto Gaitán Cepeda

De manera tradicional la cátedra de pa-

tología general, y de otras asignaturas, se
ha sustentado en la clase magistral, en el
mejor de los casos por diapositivas, con
lo que el aprendizaje resulta útil, pero
mcmorístíco, de tal modo que el cono-

cimiento adquirido sólo sirve para pre-
sentar los exámenes, obteniendo como
resultado el pronto olvido.

En virtud de lo anterior, un grupo de
profesores de patología general de la
Facultad de Odontología, de la Univer-
sidad Nacional Autónoma de México,
decidió elaborar una obra que cubríera,
con mucho, el plan de estudios vigente.

Este libro contiene un bagaje teórico
amplio que está de acuerdo con los re—
querimientos actuales de la asignatura,
donde se vierte la experiencia de los
autores, enriquecida con un programa
multimedia interactivo (CD) que com-

pleta la obra de manera excepcional. La
tecnología multimedia permite integrar
diversos elementos: texto, ilustraciones,
fotografías, video, voz y animaciones,
que la convierten en una herramienta
de insospechadas ventajas por su inte-
racción con el usuario, haciendo más
significativo su aprendizaje.
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