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En términos simples se puede definir la «Medicina Interna» como la
rama de la ciencia meédica que se ocupa de diagnosticar, prevenir y
brindar tratamiento a las enfermedades de los adultos. «Es la especia-
lidad médica holistica por excelencia, y por esta razon debe estar en
la vanguardia de la asistencia centrada en el paciente». Los médicos
internistas no se especializan en ningun érgano o sistema en particular
y se convierten en los médicos de cabecera para sus pacientes.

En el siglo XXI los progresos alcanzados por la medicina clinica han
sido notables en todas las ramas de la profesion médica. Los profesio-
nales de la salud disponen en la actualidad de sofisticada tecnologias
para apoyar sus diagnosticos y de mayor informacion basada en evi-
dencias sobre las enfermedades que quebrantan los estados de salud
de las personas. De alli la necesidad del galeno de actualizar su cono-
cimiento y saber médico para sustentar una mejor practica profesional.
En el libro que tiene en sus manos, el lector interesado encontrara una
exposicion clara, rigurosa y actualizada referente a las patologias que
poseen mayor incidencia en los cuadros de morbimortalidad del mun-
do, particularmente, de las regiones en vias de desarrollo.

Su propdsito principal es brindar, de una manera agil y sencilla, in-
formacion renovada tanto a estudiantes de ciencias médicas como a
profesionales de la salud dedicados a la practica diaria de la atencion
meédica integral.

Esperamos sinceramente, que el contenido y diversidad de los temas
discutidos en esta obra, coadyuven en el fortalecimiento del saber y el
mejoramiento de los resultados de su practica clinica, para un mayor
provecho y bienestar de todos los pacientes, que son, en Ultima instan-
cia, la razdon de ser de nuestra profesion.

Los autores
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En este libro «Introducciéon a la medicina interna» se ofrece al lector
informacion actualizada sobre diversos temas referentes a patologias
gue cursan como causa principal de alta morbimortalidad en el mundo
contemporaneo. Todos de gran interés y vital importancia para la pre-
servacion de la salud.

En el capitulo |, se enfoca en la discusion de los «conceptos elementa-
les» relacionados con la medicina interna, las competencias profesio-
nales del médico internista y la bioética en la practica meédica.

En el capitulo Il, se aborda el tema de las «enfermedades del siste-
ma cardiovascular». Entre estas: La epidemiologia de la enfermedad
cardiovascular, los factores de riesgo de las enfermedades cardiovas-
culares, la hipertension arterial, el edema agudo del pulmoén, el paro
cardiaco y la reanimacion.

En el capitulo Ill, se exponen algunas de las principales «enfermeda-
des del sistema respiratorio». En primer lugar, se describe el aparato
respiratorio humano, para seguidamente hacer referencia a la historia
clinica en las patologias respiratorias y exponer con detalle la enferme-
dad pulmonar obstructiva cronica, el derrame plural y la disnea.

El capitulo IV esta centrado en la descripcion amplia de las «enferme-
dades gastrointestinales». Entre ellas, la hemorragia digestiva alta, el
manejo de la hepatitis viral aguda y finalmente, las patologias anorrec-
tales.

El capitulo V se ocupa de discutir el tema de las «enfermedades rena-
les». Se describen los sintomas de las enfermedades renales, se hace
alusion al diagnostico de la enfermedad renal, la enfermedad renal cro-
nica, y a la infeccion del tracto urinario.

El capitulo VI esta centrado en la discusion de los «trastornos neuro-
l6gicos». Se discuten las infecciones neuroldgicas, el dolor asociado

16
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con los trastornos neurolégicos vy, finalmente, la enfermedad cerebro-
vascular.

En el capitulo VIl se analiza la tematica de las «enfermedades infeccio-
sas». Se hace alusion a la meningitis bacteriana aguda en adultos, la
neumonia adquirida en la comunidad y se describen las infecciones de
piel y partes blandas.

El capitulo VIl esta centrado en la discusion en torno al «manejo clinico
del Shock Séptico y el Shock hipovolémico». Se describe el sistema
de defensa del organismo humano frente a la infeccion. Se define el
concepto de Shock y se asocia con la sepsis y el shock hipovolémico.
En el capitulo IX se discuten los «trastornos hematoldgicos». Se hace
énfasis en la expresion clinica sobre 6rganos y sistemas de las enfer-
medades hematoldgicas y los recuentos celulares hematoldgicos.

En el capitulo X se profundiza la discusion sobre el «<manejo Intrahos-
pitalario de pacientes con COVID 19». Entre los topicos analizados
estan: Covid-19: Abordaje en la unidad de cuidados intensivos (UCI),
definiciones clinicas y, se concluye con el manejo de pacientes con
insuficiencia respiratoria aguda y/o grave.

Finalmente, consideramos que esta obra, que hoy ponemos a la dis-
posicion de nuestros médicos internistas, sera sin dudas un valioso
instrumento de apoyo en la labor diaria y una herramienta de consulta
en el ejercicio profesional y la atencion clinica.
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CONCEPRPTOS FUNDAMENTALES

Concepto de medicina interna

La medicina interna fue creada en el siglo XIX y desde entonces ha
sufrido multiples cambios para adaptarse a las circunstancias asisten-
ciales de cada momento y de cada pais. Como consecuencia, en di-
ferentes paises, ha seguido diferentes trayectorias. En este sentido, el
nombre de medicina interna dado a una de las especialidades de la
profesibn médica tiene significado confuso para el publico general, in-
cluyendo a los pacientes. Lo mismo ocurre al calificar como internistas
a los especialistas que la practican.

¢ Qué es medicina interna?

Es una especialidad médica que se dedica a la atencion integral del
adulto enfermo, enfocada al diagndstico y el tratamiento no quirdrgico
de las enfermedades que afectan a sus 6rganos y sistemas internos, y
a su prevencion.

De esta definicion, Reyes (1) resalta dos caracteristicas fundamentales:
e Separa el campo de accion del internista de las otras especiali-
dades clinicas basicas originales: cirugia, obstetricia-ginecolo-
gia y pediatria.
e Explicita que la atencion del enfermo es integral, lo cual distin-
gue la accion del internista de quienes ejercen las subespeciali-
dades o especialidades derivadas de la medicina interna.

Medicina interna:

I | .« Especialidad médica que aporta una atencion

TRE L global al enfermo, asumiendo la completa

~ responsabilidad de la misma, de una forma

E continua desde la consulta externa a las
: unidades de hospitalizacion.

En este aspecto, se considera a la medicina interna como una especia-
lidad médica que aporta una atenciéon global al enfermo, asumiendo la
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completa responsabilidad de la misma, de una forma continua desde
la consulta externa a las unidades de hospitalizacion.

Por tal motivo, la propia naturaleza de la medicina interna, abarca en
un sentido integral e integrador los procesos diagnosticos y terapéuti-
cos de la enfermedad y de su expresion a través del enfermo, exige un
profundo conocimiento de las bases cientificas de la fisiopatologia y de
los procedimientos diagnoésticos y terapéuticos de las enfermedades
internas en su mas amplio sentido.

Medicina interna: ciencia y arte

La polémica entre arte y ciencia ha permeado el pensamiento médico
por mas de 25 siglos y aun perdura. Para comenzar a discernir este
debate, Hipocrates considerd que la medicina mas que una ciencia,
era un arte, un oficio, una practica.

A través de la historia, diversos autores han fortalecido esta premisa.
Reyes (1) afirma “la naturaleza de la Medicina Interna y su rol en el
progreso de la ciencia y el arte médicos son los mismos desde que se
conformo esta especialidad. Pero en las ultimas décadas hemos vivido
cambios en el gjercicio de la Medicina Interna y sus subespecialida-
des, en los recursos tecnologicos y la forma en que los médicos adap-
tamos nuestro quehacer profesional”.

Por tal motivo, la medicina, y por tanto la medicina interna en los princi-
pios del siglo XXI, esta orientada a conseguir el mayor beneficio de las
personas saludables o enfermas con el menor costo posible. La medi-
cina ha virado desde la atencion terciaria, paliativa, hacia la atencion
primaria para la promocion y prevencion. En esa secuencia de metas,
se busca hacer un diagnostico temprano, lograr curaciones de las en-
fermedades tratables de la forma mas sencilla posible y sin exploracio-
nes innecesarias, propender a una buena calidad de vida, aungque sea
limitada, evitar el sufrimiento dentro de |lo posible y éticamente acepta-
ble, tener una muerte digna y, de ser posible, en casa (2).

20
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por otro lado, para D’Achiardi (3) ser médico internista implica brindar
atencion integral al paciente adulto. Autores como Reyes (1) insisten
en contemplar a la persona adulta como ser humano biopsicosocial
que cuando le surge algun problema de salud recibe la denominacion
de paciente; en ese momento cualquier médico, todos los miembros
del equipo de salud, en especial el internista, deben reconocerlo como
paciente en su integridad como ser biolégico, psiquico y social.

Competencias profesionales del médico internista

El internista ha sido considerado como el médico de cabecera ideal
que busca integrar todo el cuidado del paciente, debe reunir los con-
ceptos emitidos por diversos especialistas acerca de la problematica
de un paciente. D’Achiardi (3) afirma:

El internista es el eje alrededor del cual se mueve todo el equipo de
salud; asesor, consultante e integrador de otros especialistas, quien
dirige y centraliza el acto médico evitando la atomizacion en el cuida-
do del enfermo, brinda un cuidado integral a adolescentes, adultos
y ancianos, con base en una formacion cientifica y humanistica vy, fi-
nalmente, quien tiene alta precision diagndstica, se mantiene siempre
actualizado y maneja con criterio estricto y gran prudencia los medios
diagndsticos de los cuales dispone en la actualidad

Entendido asi, el médico internista debe ser un profesional competente
para responder a las situaciones diversas y complejas a las que debe
dar solucion, no siempre solo, sino buscando el apoyo de equipo inter-
disciplinario y transdisciplinario en los contextos social, econémico v,
mas importante aun, de la historia clinica de cada paciente

En tal sentido, el internista debe conocer y aplicar en su practica clinica
los principios de la medicina basada en la evidencia y del razonamien-
to cientifico. Las competencias que debe tener todo médico especiali-
zado en Medicina Interna pueden dividirse en seis apartados (tabla 1)
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Tabla 1. Competencias que debe tener el médico especialista en Me-

dicina

Interna.

Atencion clinica del paciente

Conocimientos clinicos

Habilidades técnicas y de interpretacion

Habilidades comunicativas

Profesionalidad

Actividades académicas

Fuente: Porcel, Casademont, Conthe, Pinilla, Pujol y Garcia (4)

Atencion clinica al paciente

La competencia en la atencion clinica al paciente supone realmente
una combinacion de competencias de los cinco apartados restantes.
Segun Porcel, Casademont, Conthe, Pinilla, Pujol y Garcia (4) el inter-
nista debera ser capaz de:

22

Realizar una historia clinica completa y dirigida en funcion de
los sintomas guia del paciente. La entrevista clinica incluira la
valoracion del estado funcional con el uso de diferentes escalas,
historia ocupacional, familiar y psicosocial.

Realizar una exploracion fisica sistematica y orientada a la his-
toria del paciente.

Indicar las exploraciones complementarias basicas (analiticas,
de imagen, funcionales) adecuadas a cada caso.

Interpretar los datos obtenidos de la historia clinica, exploracion
fisica y exploraciones complementarias, elaborando un juicio
clinico razonado o diagndstico de presuncion.

Elaborar un plan para confirmar el diagndstico.

Disefiar un plan terapéutico coste-efectivo e individualizado a
las condiciones del paciente.

Limitar los esfuerzos diagnosticos y terapéuticos en pacientes
con mal prondstico, situaciones terminales o comorbilidad gra-
ve.

Elaborar un informe de alta hospitalaria y de atencion en urgen-
cias y consultas externas de acuerdo con los estandares esta-
blecidos.
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e (Garantizar la atencién a los pacientes con comorbilidades, plu-
ripatolégicos, con enfermedades sistémicas o problemas de sa-
lud no determinados.

e Proporcionar una atencion clinica en diferentes entornos sanita-
rios (consultas monogréficas, urgencias, hospitalizacién domici-
liaria, servicios quirdrgicos).

Conocimientos clinicos

El internista necesita aprehender una amplia gama de conocimientos
de medicina interna, informacion tecnolégica, tratamiento médico y
ciencias sociales. Este especialista debe comprender la fisiologia, la
fisiopatologia y la farmacologia, para darles aplicabilidad en la practica
clinica; asf mismo, debe conocer los fundamentos de la epidemiologia
clinica, la medicina basada en la evidencia y las guias clinicas para el
enfoque de diagndstico y tratamiento, ademas leer la literatura médica
en forma critica.

El acervo de conocimientos incluidos en la medicina interna es extraor-
dinariamente amplio. Teniendo en cuenta la dificultad de establecer un
consenso sobre los conocimientos que deben considerarse basicos y
lejos de ofrecer una relacion enciclopédica de los mismos, para Porcel,
Casademont, Conthe, Pinilla, Pujol y Garcia (4) el internista debe:

e Saber enfocar el diagndstico diferencial del paciente que se
presenta con sintomas comunes como: pérdida de peso invo-
luntaria, fiebre de origen desconocido, fiebre del viajero, dolor
toracico, disnea, tos, hemoptisis, sincope, edemas, dispepsia,
vomitos, dolor abdominal, diarrea, ictericia, ascitis, delirio, cefa-
lea, focalidad neuroldgica aguda, convulsiones, pérdida de vi-
sion aguda, mareo y vertigo, alteracion del nivel de conciencia,
caldas en ancianos, artralgias/itis, dolor musculo-esquelético
regional, debilidad muscular, erupcion cutanea generalizada,
pUrpura y prurito generalizado.

e Saber manejar las enfermedades mas prevalentes del ambito
hospitalario, como:
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Enfermedades cardiovasculares

Enfermedades del aparato respiratorio

Enfermedades del sistema nervioso

Enfermedades renales

Enfermedades del sistema endocrino-metabdlico y nutricion
Enfermedades del aparato digestivo

Enfermedades tumorales

Enfermedades de la sangre

Enfermedades reumaticas y autoinmunes sistémicas
Enfermedades de la piel

Enfermedades infecciosas

Medicina de urgencias e intensiva

Medicina perioperatoria y consultiva

Enfermedades relacionadas con el envejecimiento y misce-
lanea

Conocer las indicaciones, contraindicaciones, posologia e inte-
racciones de los principales grupos farmacologicos: analgésicos
y antiinflamatorios no esteroideos, corticoides, anticoagulantes
y antiagregantes, antibidticos, antivirales, antifungicos, antise-
cretores, insulina, antidiabéticos orales, hipotensores, hipolipe-
miantes, diuréticos, broncodilatadores y corticoides inhalados,
antiarritmicos comunes, sedantes, antidepresivos y psicotropos,
antiepilépticos, laxantes, antihistaminicos, inmunosupresores,
antipaludicos, bifosfonatos, terapias bioldgicas.

Habilidades técnicas y de interpretacion
El internista debe ser competente en la interpretacion de pruebas de
laboratorio, imagen o funcionales, obtenidas como parte de la evalua-
cion diagnostica de los procesos patoldgicos mencionados con an-
terioridad. Poseer estas habilidades técnicas y de interpretacion son
consustanciales al quehacer diario del internista (4).

e Hemograma, bioguimica basica, pruebas de coagulacion y uri-

nalisis.

e Electrocardiograma.
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e Radiografia simple de térax.
e Gasometria arterial y pruebas funcionales respiratorias.

Asimismo, el internista deberéa saber realizar una serie de procedimien-
tos técnicos con finalidad diagndstica o terapéutica e interpretar los
hallazgos que de ellos se derivasen:

e Medida de la presion arterial y evaluacion del pulso paradgjico.

e Reanimacion cardiopulmonar avanzada.

e Funduscopia directa.

e Pulsioximetria y oxigenoterapia.

e Toracocentesis diagnostica y terapédutica.

e Paracentesis diagnostica y terapéutica.

e Puncion lumbar.

e Artrocentesis de rodilla

Habilidades comunicativas
Al médico internista se le considera un lider del grupo del area de la sa-
lud para la atencion, el diagnostico y el tratamiento del paciente adulto.
En consecuencia, se le atribuye una serie de rasgos: tener vision de fu-
turo, motivar el uso adecuado de la innovacion, conducir el proceso de
cambio y tomar decisiones oportunas en forma participativa. Por tanto,
este especialista debe tener la capacidad de interactuar con el pacien-
te, su familia y diversos especialistas que aportan sus competencias
para avanzar en el enfoque de diagnoéstico y tratamiento del paciente.
En otras palabras, debe establecer una relacion entre médico y pacien-
te basada en la comunicacion y el respeto, teniendo la virtud de saber
escuchar, aceptar a las personas tal como son y confiar en los demas.
Para Pinilla (2) el internista debera demostrar habilidades interpersona-
les que conduzcan a una comunicacion efectiva con los pacientes, sus
familias y otros profesionales. En concreto, sera capaz de:
e Dar unainformacion clara y concisa al paciente de su estado de
salud y hacerle participe de las decisiones terapéuticas.
e Conducir eficazmente la comunicacion con determinadas tipo-
logias de paciente.
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Considerar y adaptarse a las caracteristicas educativas, cultura-
les y religiosas del paciente.

Informar a los familiares del paciente, respetando la voluntad de
este ultimo.

Comunicar malas noticias y afrontar las situaciones del final de
la vida.

Ser capaz de evaluar la capacidad del paciente para tomar de-
cisiones.

Solicitar un consentimiento informado y una autopsia.

Saber realizar certificados de defuncién y partes al juzgado.
Comunicarse adecuadamente con colegas de diferentes espe-
cialidades para mantener la continuidad asistencial.

Establecer consensos y decisiones compartidas con otros pro-
fesionales.

Profesionalidad
El internista demostrara compromiso para llevar a cabo sus responsa-
bilidades profesionales con excelencia (4), 1o que implica:

26

Respetar los principios éticos y de confidencialidad.

Saber trabajar en un equipo multidisciplinar y consultar con otros
especialistas cuando sea necesario.

Conocer la legislacion relacionada con el gjercicio de la profe-
sion meédica.

Conocer la organizacion sanitaria donde se trabaja y compro-
meterse con sus objetivos.

Participar en la elaboracion y aplicacion de protocolos, guias de
practica clinica o consentimientos informados.

Saber utilizar racionalmente los recursos sanitarios.

Conocer los principios de la gestion clinica y la calidad asisten-
cial.

Saber organizar el propio curriculo.,

Mantener actualizados los conocimientos medicos.
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Actividades académicas
El profesionalismo se entiende como un conjunto de valores inherentes
y actitudes humanas: adherencia a los principios de confidencialidad e
integridad académica cientifica, altruismo, autonomia, prudencia, res-
ponsabilidad con los pacientes, sensibilidad con todo paciente (sin
importar género, cultura, religion, preferencia sexual, estrato socioe-
conémico, discapacidad); asi mismo, ejercer la medicina de acuerdo
con los méetodos de la mejor practica de guias clinicas; conciencia del
aprendizaje para toda la vida; respetar a los colegas y estar dispuesto
a consultarlos cuando sea necesario, entre otros. La ensefianzay la in-
vestigacion clinica constituyen tareas fundamentales del internista (4),
alli donde desarrolle su labor. El internista debera:
e Participar activamente en la docencia de pregrado y postgrado
con estudiantes y residentes.
e Saber realizar una busqueda bibliogréfica avanzada en la base
de datos y conocer las fuentes de mayor evidencia cientifica.
e Tener conocimientos suficientes de lengua inglesa para leer sin
dificultad textos médicos.
e Tener conocimientos adecuados de bioestadistica para inter-
pretar y desarrollar un trabajo de investigacion.
e Realizar una lectura critica de estudios diagndésticos, prondsti-
cos y de intervencion.
e Saber hacer presentaciones en reuniones cientificas.
e Saber redactar un articulo cientifico para su publicacion en una
revista biomédica.

Virtudes o valores del médico internista

Para analizar la importancia de las virtudes de un internista, es necesa-
rio exaltar su relacion con el paciente y la familia, en la cual se convier-
te en el médico tratante de cabecera.

Los valores tienen polaridad en cuanto son positivos 0 negativos, y
jerarquia en cuanto son superiores o inferiores (2). Por tanto, este pro-
fesional debe poseer gran capacidad de comunicacion, respeto por
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el dolor del otro, saber escuchar, tener prudencia para aclarar el diag-
nostico y el prondstico, entre otras virtudes. Ademas, al ser el lider del
equipo de salud que incluye diversos especialistas, debe tener la cer-
teza de aglutinar y coordinar los conceptos de las evaluaciones dadas
sobre su paciente para que, en dialogo con los unos y los otros, pueda
discernir la mejor conducta diagnostica y terapéutica.

La medicina y la medicina interna, como profesiones, poseen un codi-
go ético que incluye un conjunto de valores que el internista ha de pro-
fesar. Ademas, la profesion implica un colectivo o conjunto de colegas
con su propio ethos, que los lleva a constituir una comunidad con iden-
tidad y funcién social especifica, en este caso, con el paciente adulto,
para preservar la salud y frenar la enfermedad (3).

El sentido de la conciencia moral del internista se alcanza en la medida
en que su educacion se base en procesos pedagogicos gue le faciliten
el transito como sujeto social de un estado de heteronomia y heteroes-
tructuracion a uno de interestructuracion y autoestructuracion, y hacia
un estado de autonomia para ser capaz de tomar sus propias decisio-
nes, interrelacionado con la sociedad y consciente de las implicacio-
nes y repercusiones de cada uno de sus actos (2). Esta autonomia le
permite autogobernarse, autodeterminarse y autorregularse, respon-
diendo al contexto cultural donde se desempefe y a las necesidades
del paciente y su familia.

Bioética en la practica médica

En la practica médica diaria, el profesional de la salud suele encontrar-
se con casos médicos donde existe un dilema bioético y surge la pre-
gunta: como abordar este dilema?, bajo qué dptica analizar el caso
para proponer sugerencias que resuelvan el dilema?

. Qué es bioética?
La definicion mas conocida de bioética es el estudio sistematico de
los actos humanos en relacion con la vida y la salud examinados a la
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luz de los valores y principios morales. Potter (5) la entendia como un
dialogo entre cientificos y humanistas para preservar a la humanidad
de su autodestruccion y fomentar la calidad de vida.

En todo caso, la idea de la bioética es un estudio interdisciplinar de
los problemas suscitados por el conocimiento cientifico y por el poder
tecnoldgico que tenemos sobre la vida (6). Y se le reconoce siempre
la finalidad préactica de servir para orientar las decisiones importantes.
Se trata de la ética aplicada a los actos humanos que estan en relacion
con la vida y la salud.

La ética clinica

Dentro del terreno sanitario, la bioética ha desarrollado dos campos,
la ética o bioética clinica y la ética de la investigacion. La ética clinica
trata los problemas éticos que se producen durante la asistencia sani-
taria, mientras que la ética de la investigacion trata los aspectos éticos
derivados de la investigacion con seres vivos. La ética medioambien-
tal o bioética global aborda problemas que sobrepasan los limites del
terreno sanitario (medio ambiente, uso de los recursos naturales, cre-
cimiento demografico). Por otro lado, la bioética fundamental trata las
bases y fundamentos tedricos que sostienen la argumentacion ética,
sea en el terreno de la ética clinica o en el de la ética de la investiga-
cion.

Ahora bien, Sdnchez y Herrero (6) sostienen que la mayor parte de las
decisiones que toman los sanitarios son clinicas, pues ponen en prac-
tica la técnica cientifica propia de la medicina. La base de la clinica es
la ciencia y la tecnologia y se deben tener en cuenta los medios dis-
ponibles y las circunstancias en las que se toma la decision. Pero hay
muchas decisiones en la practica clinica que no pueden tomarse recu-
rriendo exclusivamente a la técnica, porque existe ademas de un pro-
blema técnico un problema ético. Son las decisiones de ética clinica.
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Jonsen, Siegler y Winslade (7) definen la ética clinica como el area
practica que ayuda a los pacientes, a sus familias y a los profesionales
de la salud a llegar a decisiones clinicas correctas teniendo en cuenta
tanto los hechos médicos de las situaciones como las preferencias y
valores del paciente y de la familia. Y sefala ademas que el objetivo
de la ética clinica es mejorar la atencion al paciente y los resultados de
dicha atencion (7).

Si se analiza esta definicion, la ética clinica consiste en aplicar la for-
mula de Potter, incluyendo esos dos ingredientes que tan desespera-
damente se necesitan: conocimiento bioldgico y valores humanos a las
decisiones clinicas.

La ética clinica no consiste por tanto en el mero analisis de los pro-
blemas éticos de la practica clinica, sino en abordar la toma de deci-
siones. Y por ello Jonsen, Siegler y Winslade insisten en que la ética
clinica es un campo practico.

Utilidad de la bioética

En primer lugar, es importante sefalar que la bioética se ha hecho nece-
saria para hacer frente a los enormes cambios ocurridos en la ciencia,
la técnica y la sociedad, cambios que han creado nuevas situaciones
que la antigua deontologia profesional o la simple buena conciencia
resultaban insuficientes para resolverlos. Por otro lado, la bioética pue-
de contribuir a desarrollar la ética civil que necesitan las sociedades
democraticas, compuestas por ciudadanos autbnomos capaces de
deliberar y participar en las decisiones que les afectan.

La bioética invita a la participacion publica, instaurando procedimien-
tos de deliberacion publicos a todos los niveles institucionales y socia-
les. Por ello ha contribuido a superar el paternalismo y la imposicion
de coédigos morales unicos. Sin embargo, una bioética deliberativa no
puede ser un arbitro que indique unilateralmente lo que es moralmente
correcto. La bioética es una ética de la responsabilidad porque sope-
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sa los principios que hay que aplicar en cada circunstancia, tiene en
cuenta los compromisos y evalua las consecuencias de las decisiones.
En resumen, la bioética instaura una ética de la responsabilidad abier-
ta, aproximativa y probabilista, capaz de evaluar los riesgos, los costos
y los beneficios. Asimismo, aspira a conseguir regulaciones participa-
tivas y consensuadas en momentos de incertidumbre frente a nuevos
problemas. Por tanto, la bioética puede ser un vehiculo adecuado para
introducir en la vida moral de la sociedad:

Racionalidad y dialogo para resolver los conflictos.
Deliberacion para tomar decisiones y alcanzar nuevos consen-
SOs sociales.

Transparencia publica que evite desconfianzas e invite a cola-
borar.

Autonomia individual y social, como valor que respeta la digni-
dad y las posibilidades de todos.

Posibilidad de participacion de todos en la mejora de la socie-
dad y en la resolucion de sus problemas.
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Epidemiologia de la enfermedad cardiovascular

A nivel mundial, las enfermedades cardiovasculares (ECV) constituyen
la causa mas frecuente de muerte. Antes del afio 1900, lo eran las
enfermedades infecciosas y la desnutricion y, en esa época, las ECV
originaban <10% de todos los fallecimientos. A partir del afio 2010
las ECV ocasionaron, en promedio, 16 millones de muertes en todo el
mundo (30%), que incluyeron casi 40% de fallecimientos en paises de
ingresos altos y casi 28% en naciones con ingresos bajos o pequefios.
Desde el concepto puramente epidemioldgico la definicion de enfer-
medad cardiovascular nace de las definiciones operativas que se han
planteado en los diferentes estudios en la determinacion de resultados
0 puntos finales. Al extrapolar la informacion de los estudios e intentar
su reproducibilidad debera tenerse en cuenta las definiciones de estos
puntos finales, y la variabilidad entre sujetos de diferentes poblaciones,
en especial cuando se intente usar las ecuaciones para la determina-
cion del célculo de riesgo cardiovascular. Por ejemplo, en poblaciones
con frecuencias mas bajas de enfermedad coronaria este calculo se
hace con la escala de Framingham la cual sobreestimara el riesgo. Lo
que obligaria a usar otros modelos o ajustarlo para el uso local.

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) (8) senala que las enfer-
medades cardiovasculares constituyen la principal causa de muerte
a nivel mundial. Aproximadamente, mas de tres cuartas partes de las
defunciones por enfermedades cardiovasculares se producen en los
paises de ingresos bajos y medios. La obesidad es el principal fac-
tor de riesgo de enfermedades no transmisibles y se relaciona con el
mayor incremento de morbilidad y mortalidad por enfermedades car-
diovasculares. En la Ultima década, el sobrepeso y la obesidad se han
incrementado progresivamente en la poblacion (8).

Enfermedades cardiovasculares

La denominacion de enfermedades cardiovasculares hace referencia
a un conjunto de enfermedades que afectan al corazéon y a los va-
sos sanguineos. La Asociacion Americana del Corazén (9) incluye en
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este grupo la cardiopatia coronaria (arteriopatia coronaria y cardiopatia
isquémica), el ictus o accidente vascular cerebral (también llamado
enfermedad cerebrovascular), la hipertension arterial y la cardiopatia
reumatica. Se trata, por tanto, de un grupo de enfermedades diversas
que tienen causas, sintomas y tratamientos diferenciados.

Enfermedad cardiovascular

* En general se acepta como enfermedad
cardiovascular la enfermedad coronaria a la
que se le agrega el evento cerebrovascular, la
enfermedad arterial periférica y la falla
cardiaca

Transicion epidemiologica

El incremento global en la frecuencia de las ECV ha sido resultado de
la transformacion no antes vista de las causas de morbilidad y morta-
lidad durante el siglo XX. Se conoci6 a esa etapa como de transicion
epidemioldgica y fue consecuencia de la operacion de factores, como
industrializacion, urbanizacion y modificaciones acompafiantes en el
modo de vida, que se observan practicamente en razas, grupos étni-
cos y cultura de lo mas diverso de todo el mundo. Dicha transicion se
dividio en cuatro épocas o0 edades” basicas: peste y hambre; recesion
de pandemias; enfermedades degenerativas y causadas por el ser hu-
mano, y trastornos degenerativos tardios. En algunos paises, comenzo6
ya la quinta etapa, que se caracteriza por una epidemia de inactividad
y obesidad.

El analisis y la aplicacion de la informacion epidemiolégica no deben
perder de vista los cambios de transicion demografica que ha sufrido
cada pais, con el envejecimiento de la poblacion que lo expone junto
con los cambios en el estilo de vida a un aumento de las enfermeda-
des cronicas no transmisibles cambiando el perfil epidemioldgico de la
poblacion, lo que implica un panorama para los prestadores de salud
que debe perfilarse al aumento en la calidad de vida tras esos anos de
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vida ganados, pero también basados en el conocimiento de los facto-
res de riesgo a brindar masivos planes de contencion de estos factores
para el mantenimiento en las nuevas poblaciones de un estilo de vida
saludable o el retorno a él quienes ya tengan en su haber factores de
riesgo.

Indicadores, frecuencia e importancia

Los tres tipos de indicadores mas frecuentemente utilizados en epide-
miologia para valorar la frecuencia de una enfermedad son los indica-
dores de mortalidad, morbilidad vy letalidad. En los dos primeros, se
pueden utilizar indicadores de numero absoluto o de tasas. Las tasas
se obtienen de la division del niumero absoluto por el tamarfio de la
poblaciéon de la cual surgen los casos, expresado en multiplo de cien,
generalmente 1.000 o 100.000.

Las tasas pueden ser brutas, especificas por edad, sexo u otras ca-
racteristicas, o ajustadas. Las tasas ajustadas son tasas ficticias que
se obtienen aplicando la experiencia de una poblaciéon a otra, con el
objeto de poder comparar dos tasas. Los métodos mas comunes de
calculo de las tasas ajustadas pueden encontrase en cualquier manual
de estadistica o de epidemiologia basicos. Para comparar dos 0 mas
grupos es necesario utilizar tasas especificas o0 ajustadas. En algunas
situaciones puede ser necesario utilizar nUmeros absolutos para deter-
minar la carga asistencial.

Mortalidad

Los indicadores de mortalidad provienen de las estadisticas vitales las
cuales se elaboran a partir del 100% de los certificados de defuncion,
en los cuales el médico certifica las causas de la muerte que son co-
dificadas y clasificadas. Los indicadores comUnmente utilizados son
el numero absoluto de defunciones, las tasas brutas de mortalidad,
especificas por causa y/ o edad o ajustadas para edad.
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Morbilidad

Los indicadores de morbilidad provienen de las estadisticas de ingreso
y alta en los hospitales. De esta forma se obtienen el nimero de ingre-
sos Y las tasas de ingresos hospitalarios segun causa. Sin embargo,
para obtener las tasas de incidencia es necesario hacerlo a partir de
los registros epidemiologicos creados a propdsito, como por ejemplo
los registros de cancer, de SIDA o de infarto agudo de miocardio. En el
caso de enfermedades que pueden recidiva, como el infarto agudo de
miocardio, se habla de tasas de ataque cuando se incluyen todos los
episodios (primeros y recidivas).

Letalidad
Se entiende por tasa de letalidad, la proporcion de casos que fallecen
a causa de la enfermedad.

El iceberg de la enfermedad cardiovascular

La distribucion en la poblacion general de las distintas fases de la his-
toria natural de la enfermedad cardiovascular se asemeja a un iceberg
0 montana de hielo, que tiene oculta bajo el agua la mayor parte de su
masa, dejando asomar solo la punta (véase la figura 1). La porcion co-
nocida de enfermedad cardiovascular en la poblacion esta constituida
por los enfermos diagnosticados y puestos en tratamiento; son la punta
del iceberg.

Pero existe una parte oculta y desconocida mucho mas grande. En
primer lugar, aparecen las personas enfermas que todavia no han sido
diagnosticadas y que, por tanto, desconocen su estado. En segundo
lugar, las personas sanas, pero con riesgos elevados de desarrollar la
enfermedad cardiovascular en los proximos afos. Estas ultimas deben
ser identificadas porque en ellas es prioritario realizar intervenciones
preventivas modificando y controlando sus factores de riesgo. En ter-
cer lugar, personas con riesgos moderados o bajos, que pueden bene-
ficiarse también de intervenciones preventivas de forma que adquieran
habitos saludables y eviten presentar un riesgo elevado en el futuro. En
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este grupo se encuentran, por ejemplo, los nifios y jovenes, que estan
en Optimas condiciones para evitar la enfermedad cardiovascular.

Figura 1. Eliceberg de la enfermedad cardiovascular

Enfermo con complicaciones
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Factores de riesgo de las enfermedades cardiovasculares
Un factor de riesgo cardiovascular (FRCV) es una caracteristica bio-
l6gica o0 un habito o estilo de vida que aumenta la probabilidad de
padecer o de morir a causa de una ECV en aquellos individuos que lo
presentan. Precisamente, al tratarse de una probabilidad, la ausencia
de los factores de riesgo no excluye la posibilidad de desarrollar una
ECV en el futuro, y la presencia de ellos tampoco implica necesaria-
mente su aparicion.

Los factores de riesgo cardiovasculares se clasifican en Modificables y
No Modificables (tabla 2).

Los factores de riesgo pueden ser no modificables (edad, sexo, facto-
res genéticos/historia familiar) o modificables, precisamente los de ma-
yor interés, ya que en ellos cabe actuar de forma preventiva: hiperten-
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sion arterial (HTA), tabaquismo, hipercolesterolemia, diabetes mellitus
(DM) y sobrepeso/obesidad (particularmente la obesidad abdominal o
visceral), frecuentemente unidos a la inactividad fisica. Estos se les de-
nominados factores de riesgo mayores e independientes, y son los que
tienen una asociacion mas fuerte con la ECV, siendo muy frecuentes en
la poblacion

Tabla 2. Clasificacion de los riesgos cardiovasculares

Modificable No Modificable
Tabaquismo Edad mayor a 50 afios
Dislipemia Sexo: Hombres o0 Mujeres posmenopausicas

Historia familiar de enfermedad
cardiovascular

HTA Mujeres menores a 65 anos
Sobrepeso y Obesidad Hombres menores a 55 anos
Sedentarismo

Fuente: Lobos y Brotons (10)

Diabetes mellitus

Otros FRCV que se asocian a un mayor riesgo de ECV son el colesterol
ligado a lipoproteinas de alta densidad (cHDL) bajo y los triglicéridos
altos, como expresion de particulas LDL pequefnas y densas, compo-
nente habitual del denominado sindrome metabdlico (junto con la pre-
sion arterial (PA) y la glucemia elevadas, y la obesidad abdominal),
que confiere un mayor riesgo cardiovascular (RCV) y de desarrollar
DM. Aunqgue no hay una evidencia definitiva de su papel etioldgico (po-
drian tener un papel de marcador intermedio siendo un factor de riesgo
mas distal en la cadena patogénica), se han considerado los factores
protrombdticos (fibrindbgeno), inflamatorios (proteina C reactiva), homo-
cisteinay Lp (a) elevada. Actualmente se concede gran importancia a
los factores psicosociales, como el bajo nivel socioecondmico, el ais-
lamiento social, la depresion u hostilidad y el estrés laboral o familiar;
ademas de asociarse a un mayor RCV, estos factores empeoran el pro-
nostico de los pacientes con cardiopatia isquémica establecida y difi-
cultan significativamente el control de los FRCV clasicos.
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Hipertension arterial
Definicion
La hipertension arterial (HTA) es un problema de salud a nivel mundial
reconocido desde hace muchos anos. Sin embargo, su prevencion,
diagndostico y tratamiento siguen siendo suboptimos.

-.‘ I!‘" Hipertension arterial (HTA)
* Elevacion sostenida de la presion

arterial, sistolica y/o diastolica, con

’ valores iguales o mayores de 140/90

'./ mm Hg medida correctamente en dos
0 mas consultas medicas.

La presion arterial (PA) es la fuerza o tension que la sangre ejerce so-
bre las paredes de las arterias al pasar por ellas. Esta presion alcanza
su valor maximo durante la sistole ventricular (presion sistdlica) y el
mas bajo durante la relajacion cardiaca (presion diastélica). Aunque la
presion arterial de un individuo varia con las actividades de la vida dia-
ria, los valores promedio o normales generalmente estan cerca de 140
mmHg para la presion sistdlica y a 80 mmHg para la presion diastélica.
Hemodinamicamente, la presion arterial depende del gasto cardiaco
y la resistencia vascular total, parametros que son finalmente controla-
dos por el sistema nervioso autobnomo.

La presion arterial aumenta con la edad en ambos sexos. Si bien las
mujeres tienen niveles inferiores a las de los hombres antes de la me-
nopausia, las cifras se elevan mucho mas después de ésta, y a partir
de los 55 anos superan a las de los hombres.

Diagnostico

El diagndstico de la HTA se basa esencialmente en el hallazgo de ci-
fras tensionales elevadas, que son en definitiva aquellos valores de PA
que aumentan el riesgo de futuros ECV.
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los valores propuestos por la Latin American Society of Hypertension
sociedad Latinoamericana de HTA (LASH) (11) y la European Society
of Hypertension (ESH) (12), que definen la HTA por cifras medidas en
el consultorio de PAS >140 mmHg o PA diastdlica (PAD) >90 mmHg en
adultos mayores de 18 afios. Se recomienda taxativamente que se rea-
licen por lo menos tres mediciones repetidas, con el paciente sentado,
con la espalda y los pies apoyados y el brazo que se vaya a utilizar
para medir la PA descansando en una superficie lisa a la altura del co-
razon. También se aconseja la medicion en ambos brazos la primera
consulta y tomar el brazo con el mayor valor como brazo de referencia
para futuras mediciones. Ademas, sobre todo en los pacientes mayo-
res de 65 anos, es muy importante tomar la PA sentado y, después de
5 minutos, de pie para evaluar la posibilidad de hipotension ortostatica.

Manifestaciones clinicas y examen fisico
En la gran mayoria de casos la HTA se suele encontrar en pacientes
asintomaticos durante un examen clinico.

Valoracion clinica
Anamnesis
e Factores de riesgo y antecedentes familiares.
e Factores ambientales/ situacionales.
e Habitos higienico-dietéticos: alcohol-tabaco-sodio-ejercicio.
e Exposicion a farmacos/drogas.
e Sintomas, cardiovasculares o inespecificos.
e FEventos previos.

Exploracion fisica
e Medicion de la presion arterial.
e Pulsos periféricos.
e Fondo de ojo.
e Cuello: yugulares-carotidas-tiroides.
e Exploracion cardiopulmonar exhaustiva.
e Abdomen: soplos — pulsaciones - visceromegalias-tumores.
e Miembros inferiores, buscando edema.
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Tratamiento
El abordaje del RCV debe efectuarse de forma integral o global. Tras
evaluar el riesgo individual, las medidas preventivas deben incluir:

1.

Intervenciones dirigidas a la modificacion del estilo de vida y la
adquisicion de habitos saludables. Se recomienda promover el
conjunto de estilos de vida que han demostrado de forma amplia
ser eficaces en la prevencion cardiovascular: alimentacion salu-
dable, actividad fisica, control del peso y perimetro abdominal,
y abandono de habitos nocivos, especialmente el tabaquismo

Medidas farmacoldgicas en los casos indicados, siempre en fun-
cion de laintensidad del factor de riesgo, asi como del RCV global.
Por ejemplo, la disminucion del RCV obtenida con el tratamiento
para un factor de riesgo predominante (HTA, hipercolesterolemia,
etc.) serda mucho mayor si ademas se interviene sobre el resto de
los factores. En ocasiones, no es posible reducir, a pesar de las
estrategias terapéuticas, los niveles de un determinado FRCV a
unos objetivos adecuados. En estos casos, actuar sobre los otros
FRCV es decisivo para disminuir el RCV global. Por tanto, en las
estrategias actuales de prevencion cardiovascular, la reduccion
del riesgo global debe representar la meta en la practica clinica.
Este objetivo se logra mediante la estratificacion inicial del nivel
de riesgo, y posteriormente estableciendo las modificaciones ne-
cesarias en el estilo y habitos de vida, junto con la mas eficaz es-
trategia terapéutica dirigida al conjunto de los factores de riesgo.

Edema agudo de pulmén

El edema pulmonar agudo o cardiogénico es uno de los sindromes
agudos de insuficiencia cardiaca (IC). Es la segunda manifestacion
mas frecuente de IC. Los pacientes portadores de IC tienen un mayor
riesgo de EAP y representan una importante porcion de los ingresos a
emergencias. Con menor frecuencia puede ocurrir EAP en ausencia de
enfermedad cardiaca, incluida la sobrecarga primaria de liquido (como
en la transfusion de sangre), hipertension severa, estenosis de la arte-
ria renal y enfermedad renal grave.
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Definicion

La Sociedad Europea de Cardiologia (13) lo ha descrito clinicamente
como un sindrome de dificultad respiratoria severo acompafiado de
taquipnea, ortopnea y crépitos en los campos pulmonares, asociado a
una saturacion de oxigeno usualmente < 90%.

La mayoria de las veces se trata de un signo de congestion en el
paciente cardidpata y corresponde con una verdadera emergencia
que amenaza la vida.

Edema pulmonar

*Presencia de liquide en los espacios extravasculares |

(intersticial y alveolar) del pulmén en cantidad |
superior a la fisioldgica. En condiciones normales |
esta cantidad representa unos 500 mililitros (para|
una persona de 70 kg) y se encuentra en fase «gel» |
distribuida en un 90% en el espacio intersticial y el|
resto corresponde a agua intracelular.

El edema pulmonar es una causa frecuente de insuficiencia respiratoria
aguda, ya que conduce a alteraciones de la relacion ventilacion-per-
fusion (fundamentalmente efecto shunt), que condicionan el deterioro
del intercambio gaseoso y de la mecanica pulmonar. Estas alteracio-
nes alcanzan relevancia clinica cuando la cantidad de agua pulmonar
aumenta al doble de la normal, por lo que como en otras areas del
organismo, existe una reserva fisioldgica que permite la adaptacion a
ciertas variaciones (14).

También se define como una alteracion que produce aumento de la
presion de la auricula izquierda media mayor de 12 mmHg y de la
presion capilar pulmonar media; ello condiciona edema pulmonar de
origen cardiaco que interfiere con el intercambio de oxigeno a nivel
de los pulmones vy, por tanto, con disminucion de la presion parcial de
oxigeno.
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Diagnoéstico

Cuadro clinico

La disnea es progresiva, de aparicion generalmente en la madrugada,
en pacientes con antecedentes de enfermedad cardiovascular. El en-
fermo se encuentra ansioso, sentado o de pie, agitado, con sensacion
de muerte inminente, palidez cutaneomucosa, cianosis distal y peribu-
cal, sudoracion profusa, piel fria, humeda y pegajosa; con debilidad,
fatiga, agotamiento y cansancio. Se observa aleteo nasal, polipnea,
retraccion intercostal y supraesternal, tos, sibilancia espiratoria, expec-
toracion profusa, espumosa, acuosa y tefiida de sangre o francamente
hemoptoica (15).

Al examen fisico se encontraran estertores crepitantes en ascenso ma-
rea montante”, pulso deébil y rapido, ruidos cardiacos taquicardicos;
puede haber tercer y cuarto ruido o ritmo de galope. Puede presen-
tarse relajacion de esfinter vesical y rectal, trastornos mentales como:
confusion, desorientacion, somnolencia y mareos. Trastornos digesti-
VOS: nauseas, vomitos, distension abdominal (15).

Tratamiento
El tratamiento tiene tres objetivos:
e Mejorar la ventilacion pulmonar a través de la administracion de
oxigeno y farmacos broncodilatadores
e Disminuir la presion venocapilar para intentar disminuir la con-
gestion pulmonar mediante la administracion de farmacos diu-
réticos (que aumenten la eliminacion de liquidos a través de la
orina) y farmacos con acciéon dilatadora de las venas (que dis-
minuyan la cantidad de sangre que llega al corazon).
e Tratamiento de la enfermedad causal que ha desencadenado el
cuadro

Paro cardiaco y reanimacion
Conceptos esenciales
e Parada Cardiorrespiratoria (PCR): se define como una situa-
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cion clinica que cursa con interrupcion brusca, inesperaday po-
tencialmente reversible, de la actividad mecéanica del corazon 'y
de la respiracion espontanea.

Resucitacion Cardiopulmonar (RCP): comprende un conjunto
de maniobras encaminadas a revertir el estado de PCR, sustitu-
yendo primero, para intentar reinstaurar después, la respiracion
y circulacion espontaneas.

Resucitacion Cardiopulmonar Basica (RCPB): agrupa un
conjunto de conocimientos y habilidades para identificar a las
victimas con posible parada cardiaca y/o respiratoria, alertar a
los sistemas de emergencia y realizar una sustitucion (aunque
precaria) de las funciones respiratoria y circulatoria, hasta el mo-
mento que la victima pueda recibir el tratamiento calificado.

Diagnostico
El diagndstico de la parada cardiaca (PC) es fundamentalmente clinico
y se manifiestan clinicamente como:

Pérdida brusca de la conciencia.

Ausencia de pulsos centrales (carotideo, femoral, etc).
Cianosis.

Apnea y/o gaspings (respiracion en boqueadas).
Midriasis (dilatacion pupilar).

Resucitacion cardiopulmonar
Via aérea en RCP

Debe garantizar una adecuada oxigenacion y ventilacion por un
tiempo indeterminado.

Tener presente que todo paciente en PCR potencialmente tiene
“Estomago Lleno”.

Dispositivos mas usados
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e Fastrach.
e Tubo Laringeo.

Desfibrilacion

Se define como el uso terapéutico de la corriente eléctrica en la fibrila-
cion ventricular o taquicardia ventricular sin pulso, la FV es el ritmo mas
frecuente asociado al paro en el adulto. La desfibrilacion debe consi-
derarse parte del soporte vital basico en reanimacion cardiopulmonar
(RCP).
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Descripcion del aparato respiratorio humano

Para mantenerse con vida, el cuerpo necesita producir energia sufi-
ciente. Dicha energia se produce por la combustion de las moléculas
de los nutrientes, que se oxidan cuando se combinan con oxigeno. La
oxidacion supone la combinacion del carbono y el hidrégeno con el
oxigeno para formar didxido de carbono y agua. El consumo de oxige-
no y la produccion de didxido de carbono es un proceso indispensable
para la vida. En consecuencia, el cuerpo humano necesita un sistema
organico especializado en la eliminacion del diéxido de carbono de
la sangre circulante y la absorcion de oxigeno de la atmdésfera, a una
velocidad adecuada a las necesidades del organismo e incluso en el
momento de maximo esfuerzo. El aparato respiratorio permite la entra-
da de oxigeno al organismo, asi como la salida del didxido de carbono
(16).

El aire entra en el aparato respiratorio por la nariz y la boca y desciende
a través de la garganta (faringe) para alcanzar el 6érgano de fonacion
(laringe). La entrada de la laringe esta cubierta por un pequefo frag-
mento de tejido (epiglotis) que se cierra de forma automatica durante
la deglucion, impidiendo asi que el alimento alcance las vias respirato-
rias.

La traquea es la via respiratoria de mayor calibre. La traquea se divide
en dos vias respiratorias de menor calibre: los bronquios derecho e
izquierdo, que se dirigen hacia ambos pulmones.

Cada pulmoén esta dividido en secciones (I6bulos): tres en el pulmén
derecho y dos en el izquierdo. El pulmon izquierdo es ligeramente mas
pequeno que el derecho porque comparte espacio con el corazon,
también en el lado izquierdo del torax.

Los bronquios, a su vez, se ramifican multiples veces en vias respira-
torias mas finas, hasta acabar en las mas finas de todas (bronquiolos),
que tienen un diametro inferior a medio milimetro (o un 2/100 de una
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pulgada). Las vias respiratorias se asemejan a un arbol invertido, por
lo que esta parte del aparato respiratorio a menudo se denomina arbol
bronquial. Las vias respiratorias de gran calibre se mantienen abiertas
gracias a un tejido conjuntivo, semiflexible y fibroso, llamado cartilago.
LLas vias respiratorias de pequeno calibre se sostienen mediante el teji-
do pulmonar que las rodea y que esta adherido a ellas.

Al final de cada bronquiolo hay miles de pequefos sacos de aire (alvéo-
los). Conjuntamente, los millones de alvéolos de los pulmones forman
una superficie de mas de 100 metros cuadrados (1.111 pies cuadra-
dos). En el interior de las paredes alveolares se encuentra una densa
red de diminutos vasos sanguineos denominados capilares. La barrera
entre el aire y los capilares, extremadamente fina, permite que el oxige-
no pase desde los alvéolos hacia la sangre y que el dioxido de carbono
pase desde la sangre en el interior de los capilares hacia el aire en el
interior de los alvéolos.

La pleura es una fina membrana transparente que recubre los pulmo-
nes y que, ademas, reviste el interior de la pared toracica. Permite que
los pulmones se muevan suavemente durante la respiracion, incluso
cuando la persona esta en movimiento. Normalmente, entre las dos
capas de la pleura solo hay una pequena cantidad de liquido lubrican-
te. Las dos capas se deslizan suavemente, una sobre otra, cuando los
pulmones cambian de tamafo y de forma.

Historia clinica y exploracion fisica en las enfermedades
pulmonares

Anamnesis

Con frecuencia, la anamnesis permite establecer si los sintomas de
disnea, dolor toracico, sibilancias, estridor, hemoptisis y tos tienen pro-
bablemente un origen pulmonar. Cuando aparece mas de un sintoma,
la anamnesis debe enfocarse en cual es el sintoma principal y si tam-
bién hay sintomas constitucionales, como fiebre, pérdida de peso y
sudoraciéon nocturna (17). Otra informacion importante es:
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e Exposiciones ocupacionales y medioambientales

e Antecedentes familiares, historial de viajes y antecedentes de
contactos

e Antecedentes de enfermedades

e Uso de drogas por prescripcion, de venta libre, o ilicitas

e Resultados de pruebas anteriores (p. €j., prueba cutanea de tu-
berculina, radiografias de térax)

Exploracion fisica

El examen fisico comienza con la evaluacion del aspecto general. Ya
cuando se saluda al paciente puede establecerse la presencia de mo-
lestias y ansiedad, la constitucion fisica y el efecto que tiene sobre los
sintomas el hecho de hablar o de moverse (p. €j., incapacidad de de-
cir oraciones completas sin hacer pausas para respirar), lo que puede
proporcionar informacioén util del estado pulmonar.

La exploracion fisica consta de: La Inspeccién, auscultacion, percu-
sion y la palpacion del térax.

Inspeccion
La inspeccion debe centrarse en:
e Signos de dificultad respiratoria e hipoxemia (p. €j., inquietud,
taquipnea, cianosis, uso de musculos accesorios)
e Signos de posible enfermedad pulmonar cronica (p. ej., hipo-
cratismo digital, edema de los pies)
e Deformidades de la pared toracica
e Patrones respiratorios anormales (p. ej., tiempo espiratorio pro-
longado, respiracion de Cheyne-Stokes, respiraciones de Kuss-
maul)
e Distension de la vena yugular

Auscultacion pulmonar

La auscultacion pulmonar es, sin lugar a dudas, el componente mas
importante del examen fisico. Deben auscultarse todos los campos
del térax, incluso los laterales y el anterior, para detectar alteraciones
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asociadas con cada l6bulo del pulmoén. Las caracteristicas que deben
auscultarse son:

e Tipoy volumen de los ruidos respiratorios

e Presencia o ausencia de sonidos vocales

e Roces de friccion pleural

La auscultacion cardiaca puede revelar signos de hipertension pulmo-
nar, como un segundo ruido cardiaco pulmonar fuerte (P2), y de insu-
ficiencia cardiaca derecha, como un cuarto ruido cardiaco ventricular
derecho (S4) e insuficiencia tricuspidea.

El tipo y el volumen de los ruidos respiratorios son Utiles para identificar
los trastornos pulmonares. Los ruidos respiratorios vesiculares son los
ruidos normales que se escuchan en la mayoria de los campos pulmo-
nares. Los ruidos respiratorios bronquiales son ligeramente mas fuer-
tes, mas asperos y de tono mas alto; normalmente pueden escucharse
sobre la traquea y sobre areas de consolidacion pulmonar, como suce-
de en la neumonia.

Los ruidos adventicios son anormales e incluyen crepitantes, esterto-
res, sibilancias y estridor.

e (Crepitantes: (antes denominados rales) son ruidos respiratorios
adventicios discontinuos. Los crepitantes finos son ruidos cortos
de tono alto; los crepitantes gruesos son ruidos mas duraderos
de tono bajo.

e Roncus: son ruidos respiratorios de tono bajo que pueden es-
cucharse durante la inspiracion o la espiracion. Aparecen en
varias enfermedades, como bronquitis cronica.

e | as sibilancias: son ruidos respiratorios musicales como silbidos
que son peores en la espiracion que en la inspiracion e indican
un estrechamiento de las vias aéreas pequefnas. Las sibilancias
pueden ser un hallazgo fisico o un sintoma que suelen asociarse
con la disnea.

e Estridor: es un ruido respiratorio de tono alto, predominantemen-
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te inspiratorio, formado por la obstrucciéon de la via aérea extra-
toracica. En general, se escuchan sin estetoscopio. El estridor
suele ser mas fuerte que las sibilancias, es predominantemen-
te inspiratorio y se escucha mas sobre la laringe. Su presencia
debe plantear la posibilidad de una obstruccion de las vias aé-
reas superiores potencialmente mortal.

e Disminucion de los ruidos respiratorios: indica un movimiento
insuficiente de aire en las vias aéreas, como sucede en el asma
y la enfermedad pulmonar obstructiva crénica, donde el bron-
coespasmo u otros mecanismos limitan el flujo de aire. También
pueden estar disminuidos los ruidos respiratorios en presencia
de derrame pleural, neumotoérax o lesion obstructiva endobron-
quial.

Los sonidos vocales implican la auscultacion mientras los pacientes
vocalizan.

e Broncofonia y pectoriloquia susurrada: se producen cuando la
voz hablada o susurrada del paciente se transmite claramente a
través de la pared toracica. La transmision de la voz es el resul-
tado de la consolidacion alveolar, como sucede en la neumonia.

e Egofonia: (cambio de E a A) se dice que sucede cuando, duran-
te la auscultacion, un paciente dice la letra “E” y el examinador
escucha la letra “A”, de nuevo como ocurre en la neumonia.

Percusion y palpacion

La percusion es la principal maniobra fisica usada para detectar la pre-
sencia y el nivel de derrame pleural. Hallar areas de matidez durante
la percusion indica liquido de base o, con menor frecuencia, una con-
solidacion.

La palpacion incluye el frémito tactil (vibracion de la pared toracica que
se siente cuando el paciente habla); disminuye en casos de derrame
pleural y neumotérax y aumenta en la consolidacion pulmonar (p. €j.,
neumonias laboraless). La hipersensibilidad puntiforme a la palpacion
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puede indicar fractura costal subyacente, luxacion o inflamacioén cos-
tocondral o inflamacion pleural.

Enfermedad pulmonar obstructiva cronica

La enfermedad pulmonar obstructiva cronica es la limitacion al flujo
de aire causada por una respuesta inflamatoria a toxinas inhaladas,
a menudo el humo del cigarrillo. La deficiencia de alfa-1 antitripsina
y varias exposiciones ocupacionales son causas menos comunes en
los no fumadores. Los sintomas consisten en tos productiva y disnea
que se va desarrollando en el transcurso de afos; signos usuales son
la disminuciéon de los ruidos respiratorios, una fase espiratoria de la
respiracion prolongada y sibilancias. Los casos graves pueden compli-
carse por pérdida de peso, neumotorax, episodios agudos frecuentes
de descompensacion, insuficiencia cardiaca derecha y/o insuficiencia
respiratoria aguda o cronica (18).

Diagnéstico y tratamiento

El diagndstico se basa en la anamnesis, el examen fisico, la radiografia
de térax y las pruebas de la funcion pulmonar. El tratamiento consiste
en dejar de fumar y broncodilatadores, corticoides y, cuando e€s nece-
sario, oxigeno y antibidticos. Los procedimientos de reduccion del vo-
lumen pulmonar o de trasplante se utilizan en la enfermedad avanzada.
Cerca del 50% de los pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva
cronica grave fallece en el transcurso de los 10 anos del diagnostico
(19).

La enfermedad pulmonar obstructiva cronica incluye:
e Bronquitis obstructiva crénica (definida por la clinica)
e Enfisema (definido por la anatomia patoldgica y la radiologia)

Muchos pacientes tienen caracteristicas de ambas patologias.
e | a bronquitis obstructiva crénica es una bronquitis cronica con
obstruccion del flujo de aire. La bronquitis cronica se define
como tos productiva la mayoria de los dias de la semana du-
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rante al menos 3 meses de duracion total en 2 aios sucesivos.
La bronquitis cronica se convierte en una bronquitis obstructiva
cronica si aparece evidencia espirométrica de obstruccion del
flujo de aire. La bronquitis asmatica crénica es una enferme-
dad similar que se superpone, caracterizada por tos productiva
croénica, sibilancias y obstruccion al flujo de aire parcialmente
reversible; aparece sobre todo en fumadores con antecedentes
de asma.

e El| enfisema es la destruccion del parénquima pulmonar que
conduce a la pérdida del retroceso elastico y de los tabiques
alveolares y la traccion radial de la via aérea, que aumenta la
tendencia al colapso de la via aérea. A continuacion, se produ-
ce la hiperinsuflacion pulmonar, la limitacion al flujo de aire y el
atrapamiento de aire. Los espacios aéreos se agrandan y pue-
den, por ultimo, aparecer vesiculas enfisematosas o bullas. Se
cree que la obliteracion de las vias aéreas pequenas es la lesion
mas temprana que precede al desarrollo de enfisema (20).

Etiologia
Hay 2 causas principales de enfermedad pulmonar obstructiva croni-
ca:
e Tabaquismo (y con menor frecuencia, a exposiciones por inha-
lacion)
e Factores genéticos

Fisiopatologia

La caracteristica fisiopatoldgica central de la enfermedad pulmonar
obstructiva cronica es la limitacion al flujo de aire causada por el estre-
chamiento y/o la obstruccion de las vias aéreas o la pérdida del retro-
ceso elastico.

Varios factores causan la limitacion al flujo de aire y otras complicacio-
nes de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica.
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Inflamacién

LLas exposiciones inhalatorias pueden desencadenar una respuesta in-
flamatoria en las vias aéreas y los alvéolos que lleva a la enfermedad
en personas genéticamente susceptibles. Se considera que este pro-
ceso esta mediado por el aumento de la actividad de proteasa y una
disminucion de la actividad de antiproteasa. Las proteasas pulmona-
res, como la elastasa de los neutréfilos, las metaloproteinasas de la
matriz y las catepsinas, degradan la elastina y el tejido conectivo en el
proceso normal de reparacion tisular.

Infeccion

Las infecciones respiratorias (a la que los pacientes con enfermedad
pulmonar obstructiva crénica estan propensos) pueden amplificar la
progresion de la destruccion pulmonar.

Las bacterias, sobre todo el Haemophilus influenzae, colonizan las vias
aéreas inferiores en cerca del 30% de los pacientes con enfermedad
pulmonar obstructiva cronica. En aquellos afectados en forma mas
grave (p. €j., con hospitalizaciones anteriores), es frecuente la coloni-
zacion con Pseudomonas aeruginosa u otras bacterias gramnegativas.

Signos y sintomas
La enfermedad pulmonar obstructiva cronica tarda anos en desarrollar-
se y progresar. La mayoria de los pacientes ha fumado > 20 cigarrillos/
dia durante > 20 afos.

LLa tos productiva suele ser el sintoma inicial, que aparece entre fuma-
dores en la quinta y la sexta década de vida.

La disnea, que es progresiva, persistente, durante el ejercicio o que
empeora con las infecciones respiratorias, aparece cuando los pacien-

tes estan en la sexta o la séptima década de vida.

Los signos de la enfermedad pulmonar obstructiva cronica incluyen
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sibilancias, fase espiratoria prolongada, hiperinsuflacion pulmonar
manifestada por disminucién de los ruidos cardiacos o respiratorios
y aumento del diametro anteroposterior del térax (térax en tonel). Los
pacientes con enfisema avanzado pierden peso y experimentan con-
suncion muscular que se atribuye a la inmovilidad, la hipoxia o la libe-
racion de mediadores inflamatorios sistémicos, como TNF-alfa.

Derrame pleural

Los derrames pleurales son acumulaciones de liquido dentro del es-
pacio pleural. Tienen multiples causas y en general se clasifican como
trasudados o exudados. La deteccioén es por examen fisico y radiogra-
fia de térax; para determinar la causa, a menudo se requieren la toraco-
centesis y el analisis del liquido pleural. Los trasudados asintomaticos
no precisan tratamiento. Los sintomaticos y casi todos los exudados
requieren toracocentesis, drenaje con tubo de térax, o pleurectomia.

Normalmente, 10 a 20 mL de liquido pleural, similar en composicion
al plasma, pero con concentraciones mas bajas de proteinas (< 1,5 g/
dL [< 15 g/L]), se despliega en una capa delgada sobre las pleuras
visceral y parietal, lo que facilita el movimiento entre los pulmones y la
pared toracica. El liguido ingresa en el espacio pleural procedente de
los capilares sistémicos en la pleura parietal y sale por estomas de la
pleura parietal y por los linfaticos. El liquido finalmente drena hacia la
auricula derecha, por o que su eliminacion depende en parte de las
presiones del lado derecho. El liquido pleural se acumula cuando in-
gresa demasiada cantidad o cuando sale demasiado poco del espacio
pleural (21).

Etiologia

Los derrames pleurales suelen clasificarse como:
e Trasudados
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Exudados

Los derrames trasudativos son causados por una combinacion de un
aumento de la presion hidrostatica y una disminucion de la presion on-
cética del plasma. La insuficiencia cardiaca es la causa mas frecuente,
seguida por la cirrosis con ascitis y por hipoalbuminemia, en general
debida a un sindrome nefrético.

Los derrames exudativos son causados por procesos locales que con-
ducen a la mayor permeabilidad capilar que produce un exudado de
liguido, proteinas, células y otros componentes del suero. Las causas
son varias; 1os mas comunes son la neumonia, el cancer, la embolia
pulmonar, la infeccién viral y la tuberculosis.

Signos y sintomas

Algunos derrames pleurales son asintomaticos y se descubren por ca-
sualidad durante el examen fisico o en la radiografia de térax. Muchos
causan disnea, dolor toracico pleuritico o ambos. El dolor toracico
pleuritico, una sensacion de malestar vago o dolor intenso que empeo-
ra durante la inspiracion, indica inflamacion de la pleura parietal. En
general, se siente dolor en la zona inflamada, pero puede haber dolor
referido. Las partes posteriores y periféricas de la pleura diafragmatica
son inervadas por los 6 nervios intercostales inferiores y la irritacion
puede causar dolor en la pared inferior del térax o el abdomen que
puede simular una enfermedad intrabdominal. La irritacion de la parte
central de la pleura diafragmatica, inervada por el nervio frénico, causa
dolor referido en el cuello y el hombro.

Diagnoéstico
e Radiografia de térax
e Analisis del liquido pleural
e A veces, angiotomografia u otras pruebas

El derrame pleural se sospecha en pacientes con dolor pleural, disnea
inexplicable o signos sugestivos. Las pruebas diagnodsticas estan indi-
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cadas para documentar la presencia de liquido pleural y determinar su
causa (véase figura Diagndstico de derrame pleural).

Tratamiento
e Tratamiento de los sintomas y del trastorno subyacente
e Drenaje de algunos derrames sintomaticos
e Otros tratamientos para los derrames paraneumonicos y malig-
nos

En general, el derrame en si no precisa tratamiento si es asintomatico
porgue muchos derrames se reabsorben espontaneamente cuando es
tratado el trastorno subyacente, en especial aquellos debidos a neu-
monias sin complicaciones, embolia pulmonar o cirugia. El dolor pleu-
ritico suele controlarse con medicamentos antiinflamatorios no esteroi-
deos u otros analgésicos orales. A veces, se necesita un ciclo corto de
opiaceos orales.

La toracocentesis es un tratamiento suficiente para muchos derrames
sintomaticos y puede repetirse en caso de que vuelvan a acumularse
derrames. No hay limites arbitrarios en la cantidad de liquido que se
puede extraer (22). La eliminacion del liquido puede continuarse hasta
que el derrame esté drenado o el paciente exhiba sensacion de opre-
sion, dolor toracico o tos intensa.

Disnea
Se define como la sensacion subjetiva de dificultad para respirar. Pue-
de producirse por multiples causas, por o que en su valoracion se han
de tener en cuenta aspectos que nos permiten un diagnoéstico diferen-
cial adecuado:
® Presentacion: Si es aguda o subaguda suele requerir la hospi-
talizacion del paciente para su estudio y tratamiento. Sus cau-
sas mas frecuentes son la insuficiencia cardiaca izquierda, el
tromboembolismo pulmonar (TEP) y el neumotérax espontaneo.
La disnea crénica (aquélla de mas de 3 meses de evolucion)

57



[theduccion 4 i Medicing [nterina

CONCEPTOS FUNDAMENTALES

permite, habitualmente, un estudio ambulatorio. Aparece en pa-
tologias como asma, enfermedad pulmonar obstructiva croni-
ca (EPOC), enfermedad pulmonar intersticial difusa o de origen
cardiaco.

e |nstauracion: Progresiva (ej. EPOC) o brusca (ej. TEP). Situacion
en la que aparece: Si es de predominio nocturno se asocia a
asma, insuficiencia cardiaca congestiva o reflujo gastroesofagi-
co. La aparicion en el ambiente de trabajo sugiere asma ocupa-
cional, durante el ejercicio hipertension pulmonar.

e Relacion con la posicion corporal: La ortopnea o disnea que
aparece con el decubito supino nos hace sospechar insuficien-
cia cardiaca izquierda o disfuncién diafragmatica. La platipnea,
que aparece en posicion vertical, se debe a ortodeoxia que es
la disminucion de la presion arterial de oxigeno secundaria al
ortostatismo y que se observa en la cirrosis hepatica. La trepop-
nea, de aparicion en decubito lateral, se da en enfermedades
pleurales unilaterales o en tumores endobronquiales moviles.

Fisiopatologia

Si bien la disnea es un problema relativamente frecuente, la fisiopato-
logia de la sensacion desagradable al respirar no se comprende en su
totalidad. A diferencia de lo que sucede con otros estimulos nocivos,
no hay receptores especializados para la disnea (aunque estudios por
RM han permitido identificar algunas areas especificas en el mesencé-
falo que pueden mediar la percepcion de la disnea).

Es probable que la experiencia de la disnea se produzca por la interac-
cion compleja entre la estimulacion de quimiorreceptores, alteraciones
mecanicas en la respiracion y la percepcion de esas alteraciones por el
sistema nervioso central. Algunos autores han descrito el desequilibrio
entre la estimulacion neurologica y los cambios mecanicos en los pul-
mones y la pared toracica como un desacoplamiento neuromecanico.
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Etiologia

La disnea tiene muchas causas: pulmonares, cardiacas y de otro tipo
(23), que varian de acuerdo con la agudeza del comienzo. Las causas
mas comunes son: Asma. enfermedad pulmonar obstructiva crénica,
insuficiencia cardiaca, isquemia miocardica, desacondicionamiento fi-
sico, neumonia.

Anamnesis

Antecedentes de la enfermedad actual: debe cubrir la duracion, el co-
mienzo temporal (p. €j., abrupto, lento y silencioso) y los factores que
lo provocan o exacerban (p. ej., exposicion a alérgeno, frio, actividad
fisica, decubito supino). La gravedad puede determinarse mediante la
evaluacion del nivel de actividad necesaria para causar disnea (p. €].,
la disnea en reposo es mas grave gue la disnea solo cuando se suben
escaleras). La revision por aparatos y sistemas debe buscar sintomas
de las posibles causas, como dolor o presion en el térax (embolia pul-
monar, isquemia miocardica, neumonia), edema de declive, ortopneay
disnea paroxistica nocturna (insuficiencia cardiaca), fiebre, escalofrios,
tos y producciéon de esputo (neumonia), melena o menstruaciones in-
tensas (el sangrado oculto es la posible causa de la anemia), y pérdida
de peso o sudoracion nocturna (cancer o infecciéon pulmonar crénica).

Examen fisico

Se evaluan los signos vitales en busca de fiebre, taquicardia y taquip-
nea. El examen se enfoca en los aparatos cardiovascular y respiratorio.
Se realiza un examen pulmonar completo, que incluya sobre todo la en-
trada y la salida adecuadas de aire, la simetria del murmullo vesicular
y la presencia de crepitantes, estertores, estridor y sibilancias. Deben
buscarse signos de consolidacion (p. €j., egofonia, matidez a la percu-
sion). Las areas cervical, supraclavicular e inguinal deben ser inspec-
cionadas y palpadas para determinar la presencia de linfadenopatias.

Signos de alarma
Los siguientes hallazgos son de particular importancia: Disnea en re-
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poso durante el examen, disminucion del nivel de conciencia o agita-
cion o confusion, uso de los musculos accesorios y excursion de aire
deficiente, dolor torécico, crepitantes, pérdida de peso, sudoracion
nocturna, palpitaciones (24).

Tratamiento

El tratamiento consiste en corregir el trastorno de base. La hipoxemia
se trata con suplemento de oxigeno segun sea necesario para man-
tener la saturacion de oxigeno > 88% o una PaO2 > 55 mmHg (> 7,3
kPa), porque los valores superiores a estos umbrales aportan una pro-
vision adecuada de oxigeno a los tejidos. Los niveles menores de estos
umbrales estan en la porcion mas empinada de la curva de disociacion
del oxigeno—-hemoglobina, donde incluso una pequefa disminucion
de la tension arterial de oxigeno puede producir una gran reduccion
de la saturacion de la hemoglobina. La saturacion de oxigeno debe
mantenerse > 93% si se teme el desarrollo de isquemia miocardica o
cerebral, aunque datos sugieren que el oxigeno suplementario no es
beneficioso para el tratamiento del infarto agudo de miocardio a menos
que el paciente tenga hipoxia.
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Enfermedades gastrointestinales: manifestaciones clini-

cas

Las enfermedades gastrointestinales son aquellas que atacan el es-
tomago vy los intestinos, generalmente son ocasionadas por bacterias,
parasitos, virus y algunos alimentos como leche y grasas, aunque tam-
bién existen algunos medicamentos que las provocan (25). Dentro de
los sintomas de dichas enfermedades se encuentran:

Los sintomas gastrointestinales superiores que incluyen:

62

Dolor toréacico. El dolor toracico es una molestia muy frecuen-
te. Muchos pacientes son concientes de la amenaza potencial
asociada con este sintoma y consultan ante la minima moles-
tia. La percepcion del dolor (tanto sus caracteristicas como su
gravedad) varia significativamente en los distintos individuos y
también en ambos sexos. Independientemente de la manera en
que se describa, no se debe restar importancia al dolor toracico
sin explicar su causa.

Dolor abdominal crénico y recurrente. El dolor abdominal croni-
CcOo es un dolor que persiste durante mas de 3 meses en forma
continua o intermitente. El intermitente puede denominarse do-
lor abdominal recurrente. El dolor abdominal créonico aparece
después de los 5 anos de edad. Hasta el 10% de los nifios re-
quieren evaluacion por dolor abdominal recurrente. Alrededor
del 2% de los adultos, predominantemente mujeres, presentan
dolor abdominal.

Dispepsia. Es una sensacion de dolor o malestar en el hemiab-
domen superior; a menudo es recurrente. Puede ser descrita
como indigestion, gases, saciedad precoz, plenitud pospran-
dial, dolor urente o ardor.

Disfagia. Disfagia es la dificultad para deglutir. El trastorno se
debe a un obstaculo en el transporte de liquidos o de sélidos de
la faringe al estomago.

Halitosis. La halitosis es un mal olor frecuente y persistente en
el aliento.
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Hipo. El hipo se debe a la irritacion de nervios diafragmaticos
aferentes o eferentes, o de centros bulbares que controlan los
musculos respiratorios, en particular el diafragma. Es mas fre-
cuente en los hombres. La causa del hipo en general se des-
conoce, pero el hipo transitorio suele deberse a las siguientes
causas: Distension gastrica, Consumo de alcohol, Deglucién de
sustancias calientes o irritantes.

Nauseas y vomitos. Las nauseas, la sensacion desagradable
de necesidad de vomitar, representan la conciencia de estimu-
los aferentes (incluido mayor tono parasimpatico) al centro del
vomito del bulbo raquideo. ElI vomito es la expulsion forzada de
contenido gastrico causada por contraccion involuntaria de la
musculatura abdominal, cuando se relajan el fundus gastrico y
el esfinter esofagico inferior.

Rumiacion. La rumiacion es la regurgitacion (por lo general, in-
voluntaria) de pequenas cantidades de alimento del estotmago
(la mayoria de las veces, 15-30 min después de comer) que
vuelven a masticarse y, en la mayoria de los casos, se tragan
otra vez.

Algunos trastornos digestivos altos representan enfermedades funcio-
nales (es decir, no se detecta una causa fisiolégica después de una
evaluacion exhaustiva).

Las molestias gastrointestinales inferiores incluyen:

Estrefiimiento. El estrefiimiento es el transito dificil o infrecuente
de materia fecal, el aumento de la dureza de ésta o una sensa-
cion de evacuacion incompleta. No hay ninguna funcion orga-
nica mas variable y sujeta a influencias externas que la defeca-
cion. Los habitos evacuatorios varian considerablemente entre
distintas personas y son afectados por la edad, la fisiologia, la
dieta y las influencias sociales y culturales.

Diarrea. La materia fecal contiene 60-90% de agua. En la socie-
dad occidental, las heces ascienden a 100-200 g/dia en adul-
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tos sanos y 10 g/kg por dia en lactantes, lo que depende de la
cantidad de material no absorbible de la dieta (principalmente,
hidratos de carbono). La diarrea se define como peso de las he-
ces > 200 g/dia. Sin embargo, mucha gente considera diarrea
cualquier aumento de la fluidez de las deposiciones. Alternativa-
mente, muchas personas que ingieren fibra tienen deposiciones
mas voluminosas pero formadas, y no consideran que tengan
diarrea.

Gases y distension. El intestino contiene < 200 mL de gas, mien-
tras la expulsion diaria de éste es, en promedio, de 600 a 700
mL después de consumir una dieta convencional mas 200 g de
judias. Alrededor del 75% de los gases derivan de la fermenta-
cion coldnica de nutrientes ingeridos y glucoproteinas endoge-
nas. Los gases son hidrogeno (H2), metano (CH4) y dioxido de
carbono (CO2). El olor del flato se correlaciona con las concen-
traciones de sufuro de hidrégeno. El aire deglutido (aerofagia) y
la difusion de la sangre a la luz también contribuyen al contenido
intestinal de gases. El gas difunde entre la luz y la sangre en una
direccion que depende de la diferencia de presiones parciales.
Por lo tanto, la mayor parte del nitrégeno (N2) en la luz proviene
del torrente sanguineo, y la mayor parte del hidrégeno del to-
rrente sanguineo se origina en la luz.

Dolor abdominal. El dolor abdominal es comidn y a menudo in-
trascendente. Sin embargo, si es agudo e intenso, casi siempre
sugiere un sintoma de patologia intraabdominal. Puede ser el
unico indicador de la necesidad de cirugia y debe ser atendido
con rapidez: en ciertos cuadros (p. €j., irrigacion intestinal inte-
rrumpida debido a una obstruccion estrangulante o a una embo-
lia arterial), pueden producirse una gangrena y una perforacion
intestinal en < 6 h desde el comienzo de los sintomas. El dolor
abdominal preocupa particularmente en pacientes muy jovenes
O muy mayores, y en aquellos con infeccion por HIV o medica-
dos con inmunosupresores (incluidos corticosteroides).

Rectitis. La rectitis es la inflamacion de la mucosa rectal, y puede
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deberse a una infeccién, una enfermedad inflamatoria intestinal
0 a radiacion. Los sintomas son molestias rectales y hemorragia.
El diagndstico se realiza por sigmoidoscopia, en general con
cultivos y biopsia. El tratamiento depende de la etiologia.

La rectitis puede ser una manifestacion de enfermedades de trans-
mision sexual (p. ej., Neisseria gonorrhoeae, especies de Chlamydia
spp). Ciertas infecciones entéricas (p. ej., Campylobacter, Shigella,
Salmonella). Enfermedad inflamatoria intestinal y Radioterapias.

Aligual que los trastornos digestivos altos, los bajos se deben a una en-
fermedad fisioldgica o representan un trastorno funcional (es decir, no
se detecta ninguna anormalidad radiolégica, bioguimica ni anatomo-
patoldgica, aun después de una evaluacion exhaustiva). Las razones
de los sintomas funcionales no son claras. La evidencia sugiere que los
pacientes con sintomas funcionales pueden presentar alteraciones de
la motilidad o la nocicepcion; es decir, perciben como molestas ciertas
sensaciones (p. €., distension luminal, peristalsis) que no incomodan
a otras personas.

Hemorragia digestiva alta
La hemorragia digestiva puede originarse en cualquier érgano del sis-
tema digestivo, desde la boca hasta el ano, y ser evidente u oculta.

Las manifestaciones dependen de la localizacion y la intensidad de
sangrado.

e [ a hematemesis es el vdmito de sangre roja e indica hemorra-
gia digestiva alta, en general de una Ulcera péptica, una lesion
vascular o una varice. El vomito en borra de café consiste en
material marron oscuro, granuloso, que se asemeja a la borra
del café. Se debe a una hemorragia digestiva alta que se ha
enlentecido o detenido, con conversion de la hemoglobina roja
a hematina por el acido gastrico.

e [ a hematoguecia es la eliminacion de sangre visible por el rec-
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to y suele indicar una hemorragia digestiva baja, pero puede
deberse a una hemorragia digestiva alta profusa con transito
rapido de la sangre por el intestino.

e [ amelena consiste en heces negras, alquitranadas; por lo gene-
ral indica una hemorragia digestiva alta, pero también puede ser
causada por una hemorragia del intestino delgado o del colon
derecho. Se requieren unos 100 a 200 mL de sangre en el tubo
digestivo alto para provocar una melena, que puede persistir va-
rios dias después de la detencion de la hemorragia. La materia
fecal negra que no contiene sangre oculta puede deberse a la
ingestion de hierro, bismuto o diversos alimentos y no debe ser
confundida con melena.

Puede haber una hemorragia oculta cronica en cualquier sitio del apa-
rato digestivo, y es detectable por investigacion quimica de una mues-
tra de materia fecal.

También puede haber una hemorragia aguda profusa en cualquier si-
tio del aparato digestivo. Los pacientes pueden presentar signos de
shock. Los pacientes con cardiopatia isquémica de base pueden pre-
sentar angina o un infarto de miocardio por hipoperfusion coronaria.

La hemorragia digestiva en pacientes con enfermedad hepatica subya-
cente puede precipitar una encefalopatia portosistémica o un sindrome
hepatorrenal (insuficiencia renal secundaria a insuficiencia hepatica).

Etiologia

Hay muchas causas posibles de una hemorragia digestiva; éstas que
se dividen en digestivas altas (por encima del ligamento de Treitz), di-
gestivas bajas y del intestino delgado.

La hemorragia de cualquier causa es mas probable, y potencialmente

mas grave, en pacientes con hepatopatia crénica (p. €j., causada por
hepatopatia alcohdlica o hepatitis cronica), en aquellos con trastornos
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de coagulacion hereditarios o en los que toman ciertos farmacos. Los
farmacos asociados con hemorragia digestiva son los anticoagulantes
(p. €j., heparina, warfarina), los que afectan la funcion plaquetaria (p.
ej., aspirina [acido acetilsalicilico] y algunos otros medicamentos anti-
inflamatorios no esteroideos, clopidogrel, inhibidores selectivos de la
recaptacion de serotonina y los que afectan las defensas mucosas.

Anamnesis

Los antecedentes de la enfermedad actual deben intentar verificar la
cantidad y la frecuencia de la eliminacion de sangre. Sin embargo, la
cantidad puede ser dificil de evaluar porque aun pequefios volimenes
(5-10 mL) de sangre vuelven de color rojo opaco el agua de la taza
de un inodoro, y cantidades modestas de sangre vomitada le parecen
enormes a un paciente ansioso. Sin embargo, la mayoria puede distin-
guir entre estrias de sangre, unas pocas cucharaditas de té, y coagu-
los.

Se les debe preguntar a los pacientes con hematemesis si la sangre
fue eliminada con el vomito inicial o s6lo después de un primer vomito
(o varios) no sanguinolento. Ademas, el médico debe hacer preguntas
especificas para distinguir entre hematemesis y hemoptisis porque los
pacientes pueden confundir los dos sintomas.

También se les debe preguntar a los pacientes con rectorragia si elimi-
naron sangre pura, si estaba mezclada con materia fecal, pus o moco,
0 si la sangre simplemente recubria la materia fecal el papel higiénico.
Aqguellos con diarrea sanguinolenta deben ser interrogados acerca de
viajes u otra posible exposicion a patdégenos digestivos.

e [a anamnesis de sintomas debe incluir molestias abdominales,
pérdida de peso, propension a sangrado o hematomas, resul-
tados de colonoscopias 0 endoscopias previas y sintomas de
anemia (p. €j., debilidad, cansancio facil, mareos).

e [ os antecedentes personales deben buscar una hemorragia di-
gestiva previa (diagnosticada o no), diagndéstico de enfermedad
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inflamatoria intestinal, diatesis hemorragicas y hepatopatia, vy
uso de cualquier farmaco que aumente la probabilidad de he-
morragia o0 de hepatopatia crénica (p. €., alcohol).

Examen fisico

El examen general se centra en los signos vitales y otros indicadores
de shock o hipovolemia (p. ej., taquicardia, taquipnea, palidez, diafo-
resis, oliguria, confusion) y anemia (p. ej., palidez, diaforesis). Los pa-
cientes con grados menores de hemorragia pueden presentar sélo una
taquicardia leve (frecuencia cardiaca > 100).

A menudo, se producen cambios ortostaticos del pulso (un cambio de
> 10 latidos/min) o la tensién arterial (un descenso de > 10 mmHg) des-
pués de la pérdida aguda de > 2 unidades de sangre. Sin embargo, la
determinacion por el ortostatismo no es convenientes en pacientes con
hemorragia grave (por la posibilidad de causar sincope) y, en general,
carecen de sensibilidad y especificidad como parametro de la volemia,
sobre todo en ancianos.

Se buscan signos externos de trastornos hemorragicos (p. €., pete-
quias, equimosis), asi como signos de hepatopatia (p. €j., angiomas
aracniformes, eritema palmar) e hipertension portal (p. €j., esplenome-
galia, ingurgitacion de las venas de la pared abdominal).

Es preciso realizar un tacto rectal para investigar el color de la materia
fecal, y buscar masas y fisuras. Se efectua anoscopia para diagnosti-
car hemorroides. La investigacion quimica de una muestra de materia
fecal para detectar sangre oculta completa el examen si no hay sangre
macroscopica.

Signos de alarma

Varios hallazgos sugieren hipovolemia o shock hemorragico:
e Sincope
e Hipotension
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e Palidez
e Sudoracion
e Taquicardia

Tratamiento
e Asegurar la via aérea si es necesario
e Reposicion de liquidos IV
e Transfusion de sangre si es necesaria
e A veces, farmacos
e En algunos casos, hemostasia por via endoscopica o angiogra-
fica.

La hematemesis, la hematoquecia, o la melena deben considerarse
una emergencia (26). Se recomienda el ingreso en una unidad de cui-
dados intensivos y la consulta tanto con un gastroenterélogo como con
un cirujano para todos los pacientes con hemorragia digestiva grave.
El tratamiento general esta orientado a mantener la via aérea y reponer
la volemia. La hemostasia y otro tipo de tratamiento dependen de la
causa de la hemorragia.

Via aérea

Una causa importante de morbimortalidad de los pacientes con he-
morragia digestiva alta activa es la aspiracion de sangre, con el consi-
guiente compromiso respiratorio. Para prevenir estos problemas, debe
considerarse la intubacion endotraqueal en pacientes que presentan
reflejo nauseoso inadecuado u obnubilacion o pérdida de conocimien-
to, en particular si van a ser sometidos a endoscopia alta.

Manejo de la hepatitis viral aguda

La hepatitis viral aguda es una inflamacion generalizada del higado
causada por virus hepatotropicos especificos que se caracterizan por
diversos modos de transmision y diferentes epidemiologias. Tras un
cuadro prodromico viral inespecifico, se desarrolla anorexia, nauseas
y con frecuencia fiebre o dolor en el cuadrante superior derecho del
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abdomen. A continuacion, suele evidenciarse ictericia, en forma tipica
cuando los sintomas empiezan a disminuir. La mayoria de los casos
se resuelve en forma espontanea, pero algunos progresan a hepatitis
cronica. En ocasiones, la hepatitis viral aguda avanza a insuficiencia
hepatica aguda (lo que indica hepatitis fulminante). El diagndstico se
realiza con hepatograma y pruebas seroldgicas para identificar el virus.
La higiene adecuada y las precauciones universales pueden prevenir
la hepatitis viral aguda. En funcion del virus causante, puede adminis-
trarse profilaxis previa a la exposicion y posexposicion con vacunas o
globulinas séricas. El tratamiento suele ser sintomatico (27).

Etiologia

La hepatitis viral aguda es una enfermedad frecuente de distribucion
mundial que posee diversas causas; cada tipo comparte caracteristi-
cas clinicas, bioquimicas y morfolégicas. El término hepatitis viral agu-
da a menudo se refiere a la infeccion del higado por uno de los virus
de la hepatitis.

Se cree que hay al menos 5 virus especificos responsables de la hepa-
titis viral aguda:

e Hepatitis A (HAV)
e Hepatitis B (HBV)
e Hepatitis C (HCV)
e Hepatitis D (HDV)
e Hepatitis E (HEV)

Es probable que otros virus no identificados también generen hepatitis
viral aguda.

Signos y sintomas
Algunas manifestaciones de la hepatitis aguda son especificas del vi-
rus, pero en general, la infeccion aguda tiende a desarrollarse en fases
predecibles:

e Periodo de incubacion: el virus se multiplica y se propaga sin
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causar sintomas.

e [ase prodromica o preictérica: se presentan sintomas inespeci-
ficos que incluyen anorexia intensa, malestar general, nauseas
y vomitos, aversion a los cigarrillos de aparicion reciente (en
fumadores) y, con frecuencia, fiebre o dolor en el cuadrante su-
perior derecho del abdomen. En ocasiones, 10s pacientes expe-
rimentan urticaria y artralgias, en especial en caso de infeccion
por HBV.

e [ase ictérica: después de 3 a 10 dias, la orina se oscurece y
se desarrolla ictericia. Los sintomas sistémicos a menudo des-
aparecen y los pacientes se sienten mejor a pesar del empeo-
ramiento de la ictericia. El higado suele estar aumentado de
tamarfo y con sensibilidad aumentada a la palpacion, pero su
borde permanece blando vy liso. En el 15 al 20% de los pacientes
se identifica esplenomegalia leve. La ictericia suele alcanzar su
pico maximo dentro de 1 a 2 semanas.

e Fase de recuperacion: durante este periodo de 2 a 4 semanas,
la ictericia desaparece.

En general, el apetito retorna después de la primera semana de sin-
tomas. La hepatitis viral aguda suele resolverse en forma espontanea
entre 4 y 8 semanas después del establecimiento de los sintomas.

Diagnoéstico

e Hepatograma (aumento de aspartato aminotransferasa [AST] y
alanina aminotransferasa [ALT] desproporcionado en relacion
con el incremento de la fosfatasa alcalina, en general con hiper-
bilirrubinemia)

e Examenes seroldgicos para virus

e Medicion de la relacion tiempo de protrombina/indice internacio-
nal normalizada (IIN)
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Tratamiento
Tratamiento de sostén

Ningun tratamiento atenua la evolucion de la hepatitis viral aguda. Debe
evitarse el alcohol, porque puede aumentar la lesion hepatica. Las res-
tricciones en la dieta o la actividad, como el reposo en cama que suele
prescribirse, no poseen un fundamento cientifico.

En la hepatitis colestasica, la administracion de 8 g de colestiramina
por via oral 1 0 2 veces al dia puede aliviar el prurito.

Deben informarse los casos de hepatitis viral al departamento de salud
local o estatal.

Prevencion

La transmision es por la via fecal-oral para la hepatitis A y parenteral o
a través de la sangre para las hepatitis B 'y C. Como los tratamientos
poseen una eficacia limitada, la prevencion de la hepatitis viral es muy
importante.

Medidas generales: La higiene adecuada contribuye a la prevencion
de la transmision, en particular por via fecal-oral, como en la hepatitis
AvyE.

La sangre y otros liquidos corporales (p. €j., saliva, semen) de los pa-
cientes con infeccion aguda por HBV y HCV y las heces de los pacien-
tes con infeccion por HAV se consideran infecciosos. Se recomienda
implementar barreras de proteccion, pero el aislamiento de los pacien-
tes no contribuye demasiado a la prevencion de la diseminacion del
virus HAV y no cumple funcioén alguna en la infeccion por HBV o HCV.

La infeccion postransfusional se reduce al minimo si se evitan transfu-
siones innecesarias y si se evallan en forma sistémica todos los do-
nantes para detectar hepatitis B y C. Estas pruebas de cribado re-
dujeron la incidencia de las hepatitis B y C postransfusional, que son
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extremadamente infrecuentes en los Estados Unidos. Inmunoprofilaxis:
La inmunoprofilaxis puede consistir en inmunizacién activa con vacu-
nas e inmunizacion pasiva.

Patologias anorectales

Las patologias anorrectales van de los simples a los complejos, pue-
den ser diversos y multiples y, en ocasiones, se manifiestan por signos
y sintomas de trastornos locales o generales, graves y subyacentes
que pueden ser letales (28). A veces es dificil determinar una causa
precisa de los trastornos anorrectales. Los antecedentes pertinentes y
una exploracion a conciencia reducen el diagnéstico diferencial y ayu-
dan al tratamiento oportuno y apropiado (29).

El canal anal comienza en el margen anal y finaliza en la unién ano-
rrectal (linea pectinea, union mucocutanea, linea dentada), donde hay
de 8 a 12 criptas anales y de 5 a 8 papilas. El canal esta tapizado por
anodermo, una continuacion de la piel externa. El canal anal y la piel
adyacente estan inervados por nervios sensitivos somaticos, y son muy
sensibles a estimulos dolorosos. El drenaje venoso del canal anal es
a través del sistema de la vena cava, pero la union anorrectal puede
drenar tanto hacia el sistema porta como hacia el sistema cava. Los
linfaticos del canal anal pasan a los ganglios iliacos internos, la pared
posterior de la vagina y los ganglios inguinales. Las distribuciones ve-
nosa y linfatica determinan como se diseminan la enfermedad maligna
y las infecciones.

Recto y anillo esfinteriano

El recto es una continuacion del colon sigmoideo, que comienza a la
altura de la tercera vértebra sacra y llega hasta la union anorrectal. El
revestimiento del recto esta formado por mucosa glandular roja, bri-
llante, con inervacion auténoma y es relativamente insensible al dolor.
El drenaje venoso es por el sistema porta. El drenaje linfatico del recto
transcurre a lo largo del pediculo vascular hemorroidal superior hasta
los ganglios mesentéricos inferiores y aorticos.

73



[theduccion 4 i Medicing [nterina

CONCEPTOS FUNDAMENTALES

El anillo esfinteriano que rodea al canal anal esta formado por el esfin-
ter interno, la porciéon central de los elevadores y los componentes del
esfinter externo. En el plano anterior es mas vulnerable a los trauma-
tismos, que pueden provocar incontinencia. El puborrectal crea un ca-
bestrillo muscular alrededor del recto para apoyo y asistencia durante
la miccion y la defecacion (30).

Trastornos anorrectales

Los trastornos anorrectales comprenden: Cancer anal, Fisura anal, Pru-
rito anal, Absceso anorrectal, Fistula anorrectal, Cancer colorrectal, In-
continencia fecal, Hemorroides, Sindrome del elevador, Enfermedad
pilonidal, Rectitis, Cuerpos extrafios rectales, Prolapso rectal, Sindro-
me de Ulcera rectal solitaria, entre otros
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Los sistemas renal y urinario estan constituidos por un grupo complejo
de 6rganos que en conjunto se encargan de filtrar los productos resi-
duales de la sangre y de fabricar, almacenar y eliminar la orina. Estos
Organos son esenciales para la hemostasia, ya que mantienen el equi-
librio hidrico, el equilibrio acidobasico y la presion arterial. Los 6rganos
fundamentales del sistema nefrourinario son los dos rifiones y la vejiga
urinaria. Durante el proceso de filtracion de los productos residuales de
la sangre, los rinones pueden exponerse a concentraciones elevadas
de sustancias toxicas endogenas y exogenas. De este modo, algunas
células renales estan expuestas a concentraciones mil veces superio-
res a las sanguineas.

Los problemas que causan dafos en los rifilones pueden ser prerre-
nales (afectan al aporte sanguineo a los rifones), renales (afectan al
propio rindn) o posrenales (afectan a cualquier punto de la ruta que
sigue la orina desde el rifidn hasta la salida de la uretra o el pene). Los
problemas posrenales suelen ser de tipo obstructivo; un punto de obs-
truccion muy frecuente es la prostata, que se encuentra entre la vejiga
y la uretra. Cualquier trastorno preexistente de la proéstata, la vejiga o
los uréteres, en particular las infecciones, las obstrucciones o los cuer-
pos extrafilos (como los calculos), puede comprometer la funcién renal
y aumentar la sensibilidad a los defectos adquiridos o genéticos (31).

Enfermedad renal

* Se define como la presencia de una alteracion
estructural o funcional renal (en el sedimento, las
pruebas de imagen o la histologia) que persiste

\" mas de 3 meses, con o sin deterioro de la funcion
h/[ renal, o un filtrado glomerular < 60 ml/min/1,73

- [N W
=y,

m2 sin otros signos de lesion renal

Sintomas de las enfermedades renales
Los sintomas de las enfermedades renales varian de persona a perso-
na. Mucho depende del tipo de enfermedad subyacente y su severi-
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dad. Los sintomas mas comunes son vagos y muy generales, y por lo
tanto la enfermedad no se diagnostica en etapas tempranas.

Sintomas comunes de las enfermedades renales

Hinchazon de la cara: La hinchazoén de la cara, pies y abdomen, es
una presentacion frecuente de la enfermedad renal. La carac-
teristica de la hinchazdn ocasionada por enfermedad renal es
que empieza en el rostro debajo de los parpados y que €s mas
notorio en la mafiana. La insuficiencia renal es una causa comun
e importante de hinchazén. Pero debemos tener en mente que
la hinchazén no necesariamente indica insuficiencia renal. En
algunas enfermedades de los rifiones ocurre hinchazon a pesar
de tener la funcion renal normal (ejemplo, sindrome nefrético).
lgualmente, importante es el hecho de tener en mente que la
hinchazén podria no ser vista del todo en algunos pacientes con
insuficiencia renal significativa (32).

Pérdida de apetito: La pérdida de apetito, sabor anormal en la
boca y pobre ingesta de alimentos son problemas comunes a
los que se enfrenta una persona con insuficiencia renal. Con el
empeoramiento de la insuficiencia renal, debido al incremento
de las sustancias toxicas, la persona desarrolla nausea, vomito
e hipo (32).

Presidn arterial alta — Hipertension: En pacientes con insuficiencia
renal la hipertension es comun. Si la hipertension ocurre a tem-
prana edad (menos de 30 afios) o si la presidn es muy alta al
momento del diagndstico, la razdn puede ser un problema renal.
Anemia y debilidad: La debilidad generalizada, fatiga temprana,
pobre concentracion en el trabajo y palidez son quejas comu-
nes de una persona con anemia (nivel bajo de hemoglobina).
Por momentos esta podria ser la Unica queja de una persona
con insuficiencia renal crénica en etapas tempranas. Si la ane-
mia no responde al tratamiento estandar, es necesario descartar
insuficiencia renal (33).

Molestias no especificas: El dolor en la espalda baja, dolor en el
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cuerpo, comezon y calambres en los pies son molestias frecuen-

tes en la insuficiencia renal. El retraso en el crecimiento, baja es-

tatura y doblamiento de los huesos de las piernas son comunes

en los nifios con insuficiencia renal.

Molestias urinarias: Las molestias urinarias mas comunes son:

e Reduccion del volumen urinario, que causa hinchazon, es
muy comun en varias enfermedades renales.

Sensacion de ardor al orinar, micciones frecuentes y salida de

sangro o pus por la orina son sintomas de infecciéon de las vias

urinarias.

La obstruccion de la salida de la orina puede llevar a dificultad

y esfuerzo para vaciar la vejiga, un pobre esfuerzo para orinar

o hacerlo en goteo. En condiciones muy severas, una completa

incapacidad para pasar orina no es rara (32).

Diagnoéstico de la enfermedad renal

Si la enfermedad es detectada de forma temprana puede ser tratada
facilmente con tratamiento médico conservador. Con la simple sospe-
cha de enfermedad renal es imperativa una revision médica basica
para el diagndéstico oportuno.

Estudios que se practican usualmente

Para diagnosticar problemas renales el médico realiza una historia clini-
ca detallada, exploracion fisica, medicion de presion arterial, entonces
decide los estudios pertinentes. De rutina, los estudios mas utilizados
son el examen de orina, examen de sangre y estudios radiologicos.

1.
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Examen de orina: examenes de orina proveen informaciéon sobre

distintas patologias renales.

e Microalbuminuria: significa la existencia de una cantidad muy
peqguena de proteinas en orina. Este estudio provee la primara
y mas temprana manifestacion de dafio renal en diabetes. En
este estadio la enfermedad puede ser reversible con un trata-
miento adecuado y meticuloso. Las proteinas (albumina) estan
ausentes en los estudios de orina rutinarios en este estadio.
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2. Examenes de sangre: son de utilidad para establecer el diagndsti-
co apropiado de enfermedad renal.

e Creatinina y Urea: Los niveles sanguineos de urea y crea-
tinina reflejan la funcion de los rifiones. Son dos productos
de desecho que son removidos de la sangre por los rifo-
nes. Cuando la funcién renal disminuye, los niveles de urea 'y
creatinina aumentan. Los valores normales de creatinina son
de 0.9 a 1.4 mg/dl y para la urea de 20 a 40 mg/dl. Valores
superiores sugieren mayor dano a los rinones. Los niveles de
creatinina son una guia mas segura de la funcion renal que
los niveles de urea.

e Hemoglobina: Los rinones saludables ayudan en la produc-
cion de células rojas, que contienen hemoglobina. En los
estudios de sangre cuando los niveles de hemoglobina se
encuentran disminuidos, se nombra anemia. La anemia es
un sintoma comun e importante en la enfermedad renal cro-
nica. De cualquier manera, la anemia se encuentra frecuen-
temente en otros padecimientos, por ello no es especifica de
enfermedad renal.

3. Estudios radioldgicos: El ultrasonido es un estudio, simple, segu-
ro, util y rapido que provee informacion valiosa como el tama-
Ao de los rinones, presencia de quistes, piedras y tumores. Un
ultrasonido puede detectar un bloqueo en el flujo de orina en
cualquier parte del rifidén, uréteres o vejiga. En la enfermedad
renal cronica ambos rifiones aparecen de un tamario pequeno.
e Radiografia de abdomen: Este estudio es Util para detectar

piedras en el sistema urinario.

e Urografia intravenosa (UIV): La urografia intravenosa (cono-
cida también como pielografia intravenosa) es un estudio ra-
diografico especial. En este estudio se utiliza un contraste
yodado radiopaco (fluido que se puede observar en las pe-
liculas re rayos X) que se inyecta a una vena del brazo. Este
contraste inyectado en el extremo del brazo pasa por el rindn
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y se excreta por la orina. Asi la orina se hace radiopacay se
puede visualizar el tracto urinario, rifiones, uréteres y vejiga.
Una serie de rayos X se toman a un intervalo de tiempo espe-
cifico, con ello se obtiene una vision completa de la anatomia
y funcion del tracto urinario. La UIV revela problemas como
piedras, obstruccion, tumores y anomalias y en la estructura
y funcién de los rifiones.

4. Biopsia de Rifion: La biopsia es un estudio importante y util en el

diagnostico de patologia renal especifica.

Enfermedad renal crénica (ERC)

Se denomina enfermedad renal cronica (ERC) a un deterioro de la fun-
cion renal gradual, progresivo e irreversible en el transcurso de meses
o afos. En la ERC la funcién renal se deteriora lenta y continuamente.
Luego de un largo periodo de tiempo la funcion renal se reduce a un
estado en el que los rifilones dejan de trabajar casi por completo. Este
estadio avanzado y que pone en peligro la vida se conoce como en-
fermedad renal cronica terminal (ERCT). La enfermedad renal crénica
es silenciosa y avanza casi desapercibida. En estadios tempranos de
ERC los sintomas son pocos. Los sintomas son debilidad, pérdida del
apetito, nausea, edema y elevacion en la presion arterial. Las dos cau-
sas mas importantes de ERC son diabetes e hipertension (34). La pre-
sencia de proteinas en el examen de orina, la elevacion de creatinina
en muestras de sangre y riilones pequenos en el ultrasonido son los
datos diagnosticos mas importantes en la enfermedad renal cronica.
Los niveles de creatinina en sangre determinan la gravedad de la falla
renal y estos valores incrementan progresivamente en esta enferme-
dad.
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Enfermedad renal crénica

sLa perdida de la funcion renal gradual y
permanente en el trascurso de meses a afios es
llamada enfermedad renal cronica (ERC). La
elevacion de la creatinina en la sangre, y ambos
rifones pequenos y contraidos, son
caracteristicasde ERC

Causas de la ERC

Muchas condiciones pueden causar dano permanente al rindn. Pero
las dos causas mas comunes de enfermedad renal crénica son dia-
betes e hipertension. Son responsables de dos terceras partes de los
casos de ERC. Las causas importantes de ERC son:

Diabetes: es la causa mas comun de falla renal, responsable
de cerca del 35-40% de la enfermedad renal crénica. jRiguro-
samente la tercera parte de las personas con diabetes estan en
riesgo de contraer enfermedad renal cronica (32).

Presion arterial alta: La presion alta pobremente controlada es
una de las causas lideres de ERC responsable de cerca del
30% de todas las enfermedades renales cronicas. Cualquiera
que sea la causa de ERC, la presion arterial alta definitivamente
causa dafio adicional a la funcion renal (34).

Glomerulonefritis: Este padecimiento es la tercera causa de en-
fermedad renal crénica.

Enfermedad renal poliquistica: Es la causa mas comun heredi-
taria de ERC caracterizada por multiples quistes en ambos rifo-
nes. Las dos causas mas comunes de enfermedad renal croni-
ca son diabetes y presion arterial alta (34).

Otras causas: envejecimiento de los rifiones, estenosis de la ar-
teria renal (estrechamiento), bloqueos del flujo de la orina por
piedras o una prostata crecida, dano renal inducido por drogas
o toxinas, infecciones renales recurrentes en nifios y nefropatia
por reflujo (34).
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Factores de riesgo
Existen factores de riesgo de inicio o desarrollo de la enfermedad renal
cronica y, asimismo, factores de riesgo de progresion. Los factores ca-
racteristicos iniciadores son:

e cdad superior a 60 anos

e hipertension arterial

e diabetes

e enfermedad cardiovascular o antecedentes familiares de enfer-

medad renal.

La proteinuria y la hipertension arterial son los dos factores de riesgo
de progresion modificables mejor documentados. Ademas, hay otros
presuntos implicados en el inicio y en la progresion de la ERC. La ma-
yoria de estos factores ha demostrado asociacion mas que causalidad,
y muchas veces de forma inconstante. Los potencialmente modifica-
bles deben ser corregidos.

Manifestaciones clinicas

Cuando la funcién renal esta s6lo minimamente alterada (filtrado glo-
merular: 70-100% del normal), la adaptacion es completa y los pacien-
tes no muestran sintomas urémicos. A medida que la destruccion de
las nefronas progresa, disminuye la capacidad de concentracion del
rAon y para eliminar la carga obligatoria de solutos aumenta la diure-
sis. La poliuria y la nicturia son los primeros sintomas. Cuando el filtra-
do glomerular cae por debajo de 30 ml/min aparecen progresivamente
los sintomas que conforman el sindrome urémico: anorexia y nauseas,
astenia, déficit de concentracion, retencion hidrosalina con edemas,
parestesias e insomnio. Sin embargo, especialmente cuando la enfer-
medad renal evoluciona muy lentamente, hay enfermos que persisten
practicamente asintomaticos hasta etapas terminales, con filtrados glo-
merulares incluso de 10 ml/min o menos. Las manifestaciones clinicas
y bioguimicas mas caracteristicas, agrupadas por aparatos y sistemas,
se presentan en la tabla 3.
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Tabla 3. Manifestaciones clinicas y bioguimicas mas caracteristicas
de la enfermedad renal crénica.

Sistema nervioso

Encefalopatia urémica

Dificultad de concentracion, obnubilacién, mioclo-
nias, asterixis

Polineupatia periférica

Difusa, simétrica y principalmente sensitiva. Sindrome
de las piernas inquietas de predominio nocturno

Neuropatia autonémica

Hipotension ortostatica, respuesta anormal a la ma-
niobra de Valsalva y trastornos en la sudoracién

Sistema hematoldgico

Anemia

Palidez, astenia, taquicardia, angina hemodinamica

Disfuncion plaquetaria

Equimosis, menorragias, sangrado prolongado des-
pués de pequefias heridas

Déficit inmunitarios

Inmunidad celular y humoral. Respuesta a antigenos
viricos y vacunas disminuidas. Numero de linfocitos B
reducidos. Anergia cutaneas

Sistema cardiovascular

Hipertesion arterial

Pericarditis

Insuficiencia cardiaca congestiva

Claudicacion intermitente

Angina de pecho

Accidentes cerebrales vasculares

Arritmias

Aparato digestivo

Anorexia

Hemorragia digestiva alta o baja

Néauseas y vomitos

Debilidad muscular

Sistema locomotor

Prurito

Trastorno del crecimiento

Dolores 6seos

Debilidad muscular

Sistema encocrino

Dislipidemia Alteraciones de la funcién sexual y reproductora
Hipeglucemia Ginecomastia (aumento de los niveles de prolactina)
Hiperinsulina

Trastornos electroliticos y del equilibrio acido-base

Hiperfosfatemia

Hiponatremia

Hipocalcemia

Hiperpotasemia

Hipermagnesemia

Acidossis metabdlica

Fuente: Sellarés, Torres y Hernandez (35)

Diagnéstico

La ERC usualmente no muestra sintomas en su estadio temprano. Solo
los examenes de laboratorio pueden detectar algun problema en de-
sarrollo. Se deberéa ordenar examenes de laboratorio en personas que
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sospeches de ERC basado en la historia clinica o de rutina en perso-
nas de alto riesgo para enfermedad renal crénica. Hay tres simples
estudio de escrutinio para ERC son la presion arterial, examen de orina
y creatinina sérica.

1.

Hemoglobina: En el examen sanguineo de una persona con
ERC la hemoglobina es usualmente baja. La hemoglobina baja
(anemia) es debida a una disminucioén en la producciéon de eri-
tropoyetina por el rindn.

. Examen de orina: La presencia de albumina o proteinas en la

orina (llamada albuminuria o proteinuria) es un signo temprano
de enfermedad renal crénica. Hasta cambios leves de albumina
en la orina, llamado microalbuminuria, puede ser el signo tem-
prano de enfermedad renal cronica en diabéticos. La presencia
de proteinas en orina puede ser por fiebre o ejercicio intenso.
Por lo tanto, es mejor excluir otras causas de proteinuria antes
de imponer el diagndstico de ERC.

. Creatinina sérica, nitrégeno ureico sanguineo y TFG: Estos

son pruebas sanguineas simples y ampliamente utilizadas para
monitorizar y diagnosticas falla renal. Con el empeoramiento de
la funcién renal, el valor de la creatinina y urea se incrementan.
La monitorizacion de la creatinina ayuda a estimar la progresion
y la respuesta a tratamiento en ERC.

. Ultrasonido del rindn: Es un estudio simple y muy efectivo en

el diagndstico de enfermedad renal cronica. Riflones pequefios
son diagnostico de enfermedad renal cronica. Pero, rifiones nor-
males o hasta grandes pueden ser encontrados en ERC causa-
da por enfermedad poliquistica del adulto, nefropatia diabética
y amiloidosis. El ultrasonido se utiliza para diagnosticar ERC se-
cundaria a obstruccion urinaria o piedras renales.

Tratamiento
Las tres opciones de tratamiento en enfermedad renal crénica son el
manejo médico, dialisis y trasplante.
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Manejo médico
Elinicio de terapia adecuada en estadios tempranos de ERC es desea-
ble. La mayoria de los pacientes son asintomaticos o se sienten muy
bien con el tratamiento adecuado en estadios tempranos de enferme-
dad renal cronica. La descontinuacion de la terapia lleva a un rapido
deterioro de la falla renal. Esos pacientes en un corto tiempo necesita-
ran de un tratamiento mas caro como dialisis o trasplante renal.

Objetivo del manejo médico en ERC
La ERC es una condicion progresiva y deteriorante sin cura. Los obje-
tivos del manejo medico son:

1. Enlentecer la progresion de la enfermedad.

2. Tratar las causas o factores contribuyentes.

3. Aliviar los sintomas vy tratar las complicaciones de la enferme-

dad.
4. Reducir el riesgo de desarrollar enfermedad cardiovascular.
5. Retardar la necesidad de dialisis o trasplante

Estrategias de tratamiento en los diferentes estadios de la ERC

Las estrategias de tratamiento y las acciones de recomendacion en los
diferentes estadios de la enfermedad renal cronica se sintetizan en la
tabla 4.

Tabla 4. Estrategias de tratamientos en los diferentes estadios de la

ERC.
Estadio Accion recomendada
Todos los Seguimiento regular y monitoreo
estadios Cambios al estilo de vida y recomendaciones generales

Diagnosticar / tratar para enlentecer la progresion
Educar al paciente en el manejo de la enfermedad

Tratar las condiciones comorbidas, reducir el riesgo de enfermedad cardio-
vascular

Estimar la progresion
Tratar las condiciones comorbidas
Evaluar / tratar las complicaciones

Referencia al nefrélogo
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Educar al paciente en las opciones de reemplazo renal
Preparar para terapia de reemplazo renal
5 Terapia de reemplazo renal por dialisis o trasplante

Fuente: Sellarés, Torres y Hernandez (35)

4

Infeccion del tracto urinario
La relevancia de las infecciones bacterianas del tracto urinario (ITU)
viene determinada por los siguientes hechos:

e Son infecciones de elevada prevalencia, pueden afectar a cual-
quier persona en cualquier rango de edad y género, tanto a ni-
vel comunitario como hospitalario.

e Su diagndstico es clinico, confirmable por tira reactiva o uroculti-
VO, lo que hace posible iniciar un tratamiento antibiético inmedia-
to de forma empirica. La eleccion del antibidtico adecuado en el
escenario actual de resistencias bacterianas, unido a la falta de
desarrollo y comercializacion de nuevos antibioticos, hacen cla-
ve la correcta toma de decisiones basadas en el conocimiento
de la flora local y sus patrones de resistencia.

e Se conocen los principales factores de riesgo para su aparicion
y recurrencia, asi como las medidas preventivas mas eficaces.

La infeccion del tracto urinario consiste en la colonizacion y multiplica-
cion microbiana, habitualmente bacteriana, a lo largo del trayecto del
tracto urinario. Se denomina pielonefritis si afecta al riién y a la pelvis
renal; cistitis si implica a la vejiga; utetritis si afecta a la uretra, y prosta-
titis si se localiza en la prostata.

Definiciones

La infeccion del tracto urinario (itu) es un término colectivo que descri-
be cualquier infeccion que involucre cualquier parte del tracto urinario.
Ademas, es considerada una respuesta inflamatoria del urotelio a la
interaccion de la virulencia de las bacterias y una serie de factores
especificos e inespecificos de las defensas del hospedador. La posi-
bilidad de una colonizacion y posterior infeccion se debe a un primer
contacto entre una serie de estructuras de las bacterias, denominadas
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adhesinas (fimbricas o no-fimbricas) y unos receptores o ligandos de
la superficie del epitelio urinario (36).

Clasificacion clinica

Las infecciones urinarias se pueden clasificar en funcién de su evolu-
cion y la coexistencia de factores de riesgo, o de su localizacion ana-
tomica concreta en el tracto urinario.

Por su localizacion

Infecciones inferiores o de vias bajas
e (istitis.
e Uretritis.
e Prostatitis

Infecciones superiores o de vias altas
e Pielonefritis aguda.
e Nefritis bacteriana aguda focal o difusa.
e Absceso intrarrenal.
e Absceso perinéfrico

Infeccidén urinaria no complicada

Se trata de una infeccion aguda, esporadica o recurrente del tracto
urinario inferior (cistitis no complicada) y/o superior (Pielonefritis no
complicada), limitada a las mujeres no embarazadas y pacientes sin
anomalias anatomicas ni funcionales del tracto urinario.

Infecciodn urinaria complicada

Se considera a toda infeccion urinaria que no se clasifica como no compli-
cada. Su significado suele ser mas complejo, refiriéndose a las infeccio-
nes urinarias en un paciente con una mayor probabilidad que de alguna
forma tenga un curso complicado, es decir todos los hombres, mujeres
embarazadas, pacientes con alteraciones anatémicas o funcionales rele-
vantes del tracto urinario, uso de catéter urinario permanente, enfermeda-
des renales o inmunocompromiso/ inmunocomprometido concomitante.
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Infeccidn urinaria recurrente

Infeccion urinaria no complicada y/o complicada, con una frecuencia
de al menos tres episodios al aino o0 dos en los ultimos seis meses. In-
feccion urinaria asociada a catéter: Ocurre en una persona cuyo tracto
urinario esta actualmente cateterizado o ha tenido un catéter urinario
en las Ultimas 48 horas.

Urosepsis

Presencia de la disfuncion de 6érgano, potencialmente mortal, causado
por una respuesta inadecuada del huésped a una infeccion originada
en el tracto urinario y/o érganos genitales masculinos.

Patogénesis
Existen factores patogénicos que modulan el riesgo de la infeccion del
tracto urinario dependientes del huésped y factores bacterianos:

e Factores del huésped del flujo urinario, alteraciones quimicas u
hormonales del epitelio uretral o genital, habitos higienicos, ca-
terismo y manipulacion urinaria, el embarazo y la diabetes.

e [actores bacterianos: la capacidad de adhesion de las bacte-
rias al epitelio mediante los pili o las fimbriae. A mayor virulencia
(adherencia), la invasion se produce con indculos menores.

Cuadro clinico

Las ITU tienen un espectro clinico que oscila entre la ausencia de sin-
tomas o un leve sindrome miccional hasta una sepsis grave. Algunos
datos, como la presencia de fiebre y una proteina C reactiva (PCR) ele-
vada pueden indicar una afectacion del tracto superior. El dolor lumbar
intenso de caracteristicas colicas irradiado a la ingle indica la presen-
cia de litiasis renal.

Sintomas mas inespecificos en ancianos pueden ser caidas al sue-
lo, confusion mental, malestar general y dolor abdominal. Se produce
bacteriemia en el 20-30% de los casos y, en algunos pacientes, shock
séptico. Si no hay mejoria clinica (p. ej., persistencia de fiebre > 3 dias)

88



’WMA&MM’W

CONCEPTOS FUNDAMENTALES

se sospecharan complicaciones del tipo absceso renal, nefritis focal
aguda, obstruccion con pionefrosis, microorganismos resistentes y, en
pacientes diabéticos, necrosis papilar o pielonefritis enfisematosa (37).

Diagnoéstico

El diagndstico se realiza mediante la historia clinica, la exploracion fi-
sica y la utilizacion apropiada de las pruebas complementarias. Es util
realizar una analitica general basica con hemograma, glucemia, iono-
grama y pruebas de funcion renal y hepatica, velocidad de sedimen-
tacion globular (VSG) y PCR. En la orina debe valorarse el sedimento:
piuria, hematuria, bacteriuria y tincion de Gram. La piuria determinada
por test de la esterasa es el método indirecto mas rapido accesible y
barato, con una sensibilidad > 90% y una especificidad > 95%. (36).

Tratamiento

ITU complicada

El tratamiento apropiado de la anormalidad urologica o el factor de
complicacion subyacente es obligatorio. La eleccion entre estos agen-
tes debe basarse en datos de resistencia local, y el réegimen debe
adaptarse sobre la base de los resultados de susceptibilidad. Estas re-
comendaciones no solo son adecuadas para la pielonefritis, sino tam-
bién para todos los demas casos de itu complicadas. Generalmente
se recomienda el tratamiento de siete a catorce dias, pero la duracion
debe estar estrechamente relacionada con el tratamiento de la anor-
malidad subyacente.

Tratamiento de la cistitis complicada

Se iniciara tratamiento empirico con cefuroxima 250 mg/12 h o amo -
xicilina-acido clavulanico 500/125 mg/8 h, o levofloxacino 500 mg/dia.
Otras opciones son cefixima o ceftibuteno 400 mg/dia. Se ajustaran las
dosis segun el antibiograma. El tratamiento se mantendra durante 7-10
dias en mujeres, 10- 14 dias en varones y 14 dias si se sospecha una
pielonefritis subclinica. Se realizara cultivo de control a las 2 semanas
de la finalizacion del tratamiento (37)..
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Tratamiento de la pielonefritis no complicada

Se iniciara tratamiento empirico con ceftriaxona 1 g/dia por via intrave-
nosa (i.v.) 0 aminoglucésido i.v. o levofloxacino 500 mg/dia i.v. u oral.
Con la defervescencia y/o la llegada del antibiograma se debe pasar
a tratamiento oral de manera secuencial (tercer a quinto dia) con levo-
floxacino 500 mg/dia oral, cefixima 400 mg/dia oral o amoxicilina-acido
clavulanico 875-125 mg/8 h. La duraciéon del tratamiento sera de 14

dias.

Tratamiento de la pielonefritis complicada
Se iniciara tratamiento empirico:

90

Monoterapia: imipenem 500 mg-1 g/6-8 h o piperacilina-tazo-
bactam 2-4 g/6-8 h.

Combinacion: ceftazidima 1-2 g/8 h o cefepima 1-2 g/12 h +
ampicilina 1 g/4-6 h (si en la tincion de Gram hay presencia de
cocos positivos). Como alternativas podré valorarse: aztreonam
1-2 g /8 h o amikacina 15 mg/kg/dia + vancomicina 1 g/12 h o
teicoplanina (400 mg/diai.v.) (37).

Afiadir a cualquier pauta amikacina 15 mg/kg/dia si hay shock
séptico. Con la defervescencia y la llegada del antibiograma se
debe pasar a tratamiento oral de manera secuencial (tercer al
quinto dia) con levofloxacino, cefixima o amoxicilina-acido cla-
vulanico. Se realizara un urocultivo de control al tercer dia y la
duracion del tratamiento sera de 14-21 dias (37).
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Las enfermedades neurolégicas representan un grupo de enfermeda-
des que afectan a la poblacién general con importantes repercusiones
socioecondmicas. Muchos trastornos y condiciones neurolégicas afec-
tan el funcionamiento del individuo y resultan en discapacidades o en
una limitacion de sus actividades y en restriccion de su participacion.
Los trastornos neurolégicos son enfermedades del sistema nervioso
central y periférico, es decir, se presentan en cerebro, columna verte-
bral y multiples nervios que conectan a ambos.

Infecciones neurolégicas

Las infecciones del sistema nervioso central (SNC) representan una
verdadera urgencia medica, debido a que el retraso en su diagnostico
y tratamiento conlleva una alta tasa de complicaciones neurolégicas,
discapacidad y mortalidad. Las enfermedades infecciosas que afectan
al sistema nervioso afligen a millones de personas alrededor del mun-
do. Constituyen la sexta causa de las consultas de neurologia en los
servicios de atencion primaria y su presencia a nivel mundial.

Muchos factores se involucran en la severidad de las infecciones del
SNC. Su ubicacion anatdmica en un espacio 6seo sellado que no per-
mite una expansion facil ante un proceso inflamatorio difuso contribuye
a que las altas posibilidades de dafo neurolégico ocurran por efecto
mecanico, como en los sindromes de herniacion. Otros factores como
la competencia inmunolégica de cada individuo, la penetracion y con-
centracion de los agentes antimicrobianos en el sistema nervioso, la
edad y las dificultades diagndsticas contribuyen en la evolucion de los
pacientes con infecciones del sistema nervioso.

Aunqgue el pronostico de las infecciones del sistema nervioso central ha
mejorado significativamente gracias a los progresos en las técnicas de
diagndstico y a los avances terapéuticos, aun queda un largo camino por
recorrer porque las particularidades de los gérmenes y su interaccion con
el huésped cambian constantemente, dependiendo de las caracteristicas
y circunstancias biologicas de ambos en un momento determinado.
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Un concepto de gran trascendencia es que las infecciones del sistema
nervioso central deben considerarse procesos neurologicos graves, di-
fusos puesto que el sistema nervioso central esta confinado a un espa-
cio 0seo cerrado que, si acaso, permite una expansion minima. Ante un
proceso inflamatorio que necesariamente implica aumento de volumen,
se favorece el dafio neuroldgico al igualarse las presiones en el lecho
microvascular e impedir la perfusion tisular y, por efecto mecanico, al
producir los sindromes de herniacion, sin perder de vista que muchos
de los procesos infecciosos cursan con inflamacion vascular y, a través
de este mecanismo, lesiones isquémicas diversas. Las infecciones del
sistema nervioso central plantean un desafio para los médicos debido
a su elevada morbilidad y mortalidad y a las dificultades inherentes a
su tratamiento.

Meningitis bacteriana

La meningitis bacteriana es una enfermedad infecciosa a nivel mundial
y ha sido reconocida durante mucho tiempo como una de las enferme-
dades mas devastadoras (38). La meningitis es un proceso inflamatorio
agudo del sistema nervioso central causado por microorganismos que
afectan las leptomeninges. Es el prototipo de las neuroinfecciones (38).

Patogenia

La meningitis bacteriana va precedida de la colonizacion de la nasofa-
ringe por las bacterias, desde donde pasan a traveés de la sangre o por
soluciones de continuidad al sistema nervioso central. En ese momento
se desencadena una respuesta inflamatoria mediada por citoquinas,
que aumenta la permeabilidad de la barrera hematoencefalica con le-
sion del endotelio capilar y necrosis tisular, eleva la presion intracraneal
y da lugar a edema cerebral, hipoxia, isquemia y lesion de las estruc-
turas parenquimatosas y vasculares cerebrales (39).

Manifestaciones clinicas
La triada clasica de fiebre, rigidez de nuca y alteracion del estado de
alerta se encuentra en menos de la mitad de los pacientes y es mas fre-
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cuente en casos de meningitis por neumococo (60%). Cefalea y fiebre
son los sintomas mas frecuentes encontrados en 90-95% de los casos,
aunque estos por si solos son muy inespecificos (38). EI meningismo
(rigidez de nuca) es probablemente el signo mas importante y de ma-
yor peso para considerar meningitis como diagnostico, se encuentra
de forma inicial en el 88% puede durar hasta 7 dias, y puede no obser-
varse en casos atipicos: ancianos, inmunosuprimidos y pacientes en
coma por lo que su ausencia no descarta la posibilidad de meningitis
si hay sospecha. La ausencia de los 3 signos de la triada hace el diag-
nostico muy poco (38).

Diagnoéstico

El método estandar para el diagndstico de meningitis bacteriana es el
analisis del liquido cefalorraquideo (tabla 5), se obtiene mediante la
realizacion de la puncion lumbar y se debe obtener al menos 10 ml de
LCR (40).

Tabla 5. Hallazgos caracteristicos del LCR en la meningitis.

Tioo ASDECIOS Presion Leucocios/mm? Glucosa Proteinas
P P (cmH,0) Predominio (mg/dl) (mg/dl)
2
Normal Transparente 0-5 0-5 50-75 15-40
Bacteriana Turbio 18-30 100'100(;,0“%6‘3'0“”'0 <45 100-1000
Vil | Transparente | 9-18 | <50 pregi?or‘;'”'o finfo- 1 50100 50-100
Tuberculo- Turbio 18-30 < 500 pred_ommlo linfo- < 45 100-200
SIS citos
Fungica Turbio 1830 | <390 pregi‘t’gz'”'o linfo- < 45 40-300

Fuente: Lobo (40)

Tratamiento

Es de vital importancia que la meningitis bacteriana se maneje como
una urgencia médica. En base a las caracteristicas y factores de riesgo
del paciente puede predecirse el agente etioldgico y el mejor abordaje
terapéutico. Inicialmente debe establecerse si se trata de Meningitis
adquirida en la comunidad o asociada a cuidados de la salud es muy
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importante para decidir el manejo empirico inicial. Otra caracteristica
importante es la edad >60 anos y el estado de inmunosupresion. Los
antibidticos deben administrarse en las primeras 24hrs de lo contra-
ro se asocia a secuelas neuroldgicas y mayor mortalidad (38). Si por
alguna razon la neuroimagen y PL debe retrasarse los antibioticos no
deberan esperar. La dexametasona merece especial mencion, mucho
se ha discutido si se asocia a mejor prondstico y si previene secuelas
neurolégicas en adultos. En 1 meta- analisis de Cochrane se encontré
una disminucion de morbi-mortalidad en adultos estadisticamente sig-
nificativa (41).

El otro punto importante es que debe administrarse 15-20 minutos an-
tes 0 con la primera dosis de antibidtico de lo contrario puede perder
su efecto como profilaxis de secuelas. El tratamiento empirico se inicia
segun los factores de riesgo como se describe en el cuadro 4 y debera
continuarse durante 7-14 dias segun el patégeno y en caso de tratarse
de P. aeruginosa o L. monocytogenes se recomienda 21 dias (41). La
vancomicina requiere de monitorizacion de niveles seéricos para mante-
nerse entre 15-20 mcg/ mL y en casos seleccionados puede adminis-
trarse por via intratecal (41).

Encefalitis

La encefalitis es un proceso inflamatorio del parénguima cerebral que
pude originarse por la infeccion de bacterias, virus, hongos o parasi-
tos. Los virus son la causa mas comun de encefalitis y de éstos el virus
del herpes simple (VHS), citomegalovirus (CMV), enterovirus, virus de
la parotiditis, virus de varicela zoster, togavirus y flavivirus. De las bac-
terias Treponema sphilus y la tuberculosis encabezan la lista; de los
protozoarios cisticercos y toxoplasma y de los hongos son los mismos
que producen meningitis.

Las encefalitis plantean siempre grandes dilemas los que abarcan todos
los aspectos de la enfermedad: la presentacion inicial, las manifestacio-
nes clinicas, el diagndstico, el tratamiento, la evolucion y el prondstico.
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La encefalitis se define como una inflamaciéon del cerebro causada por
infeccion, generalmente de origen viral, o por un proceso autoinmuni-
tario primario (42).

Patogenia

Se reconocen varios mecanismos patogénicos, dependiendo tanto de
la virulencia y el tropismo del agente infeccioso, por el SNC, como por
la respuesta inmunoldgica del huésped a dicha infeccion. En las ence-
falitis agudas el agente infeccioso alcanza el SNC por varias vias:

e Hematica: en el curso de una infeccion diseminada, llega al SNC
y da lugar a una encefalitis diseminada con lesiones multiples,
como ocurre en el caso de la infeccidon por herpes neonatal o en
el sarampion (43).

e Neuronal retrograda: sigue los axones neuronales y da lugar a
encefalitis focal, con lesiones especificamente localizadas en
las areas temporales y frontales del SNC, como sucede en la
rabia o la infeccion por VHS. Inoculacion directa: secundaria a
traumatismo abierto del SNC (43).

Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas de encefalitis revelan una alteracion de
las funciones cerebrales y pueden ser muy variadas, desde alteracio-
nes del comportamiento, que a veces son interpretadas como trastor-
nos psiquiatricos, hasta sintomas neurolégicos en todo su espectro, de
los mas leves a los mas graves, y pueden llegar al estupor y coma. La
fiebre permite distinguir entre encefalitis infecciosas y otras causas de
encefalopatia que pueden cursar de forma similar.

Los sujetos con encefalitis pueden tener alucinaciones, agitacion, cam-
bios de personalidad, trastornos conductuales y a veces un estado psi-
cotico franco. Las crisis epilépticas generalizadas o focales se dan en
muchos pacientes con encefalitis grave. En la encefalitis viral se han
descrito casi todos los tipos de alteraciones neurologicas focales, y los
signos y sintomas reflejan las regiones afectadas por la infeccion y la
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inflamacion. Los datos focales mas frecuentes son afasia, ataxia, he-
miparesia (con reflejos tendinosos hiperactivos y respuestas plantares
extensoras), movimientos involuntarios (p. ej., mioclonias, temblores) y
afeccion de pares craneales (p. €., paralisis oculares, debilidad facial)
(42). La afeccion del eje hipotalamo-hipdfisis puede producir trastor-
nos en la regulacion de la temperatura, diabetes insipida o sindrome
de secrecion inapropiada de hormona antidiurética (SIADH, syndrome
of inappropriate secretion of antidiuretic hormone). A pesar que de ma-
nera tipica los virus neurotrépicos dadan diferentes regiones del siste-
ma nervioso central (SNC), las variaciones en el cuadro clinico inicial
tornan imposible definir con certeza el origen de un caso especifico de
encefalitis basado tan solo en los datos clinicos (42).

Diagnéstico

La encefalitis es un término histolégico y por tanto requiere de biop-
sia cerebral para su confirmacion, sin embargo, en la practica clinica
someter a un paciente con estas caracteristicas es poco factible, es
por ello que se utilizan métodos alternos. El diagnéstico de encefalitis
se establece con el sindrome clinico de encefalopatia + evidencia de
inflamacion (con citoquimica de LCR, neuroimagen, electroencefalo-
grama EEG, etc) El LCR es una de las herramientas mas importantes,
suele encontrarse pleocitosis < 100, proteinorraquia < 100, el radio de
glucosa suele ser mormal, es infrecuente encontrar presion de apertu-
ra elevada vy eritrocitos en hasta el 50% de los casos (38). Un citoqui-
mico de LCR normal al inicio no descarta el cuadro, ya que del 5-10%
pueden ser normales y amerita nueva toma en 24-48 hrs si la sospecha
es alta (38).

Tratamiento

Como todas las neuroinfecciones debe manejarse como una verdade-
ra urgencia medica. El tratamiento debe iniciarse a la brevedad posi-
ble, el mejor prondstico se asocia con inicio de antiviral a las 6 horas
de llegada del paciente y maximo en 24 horas de establecido el cuadro
para lograr una mortalidad menor al 30%, aquellos casos que no re-
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ciben tratamiento tienen una mortalidad mayor al 70% (42). La terapia
mas importante es el aciclovir a una dosis de 10mg/kg/por dosis cada
8 horas aplicado de forma intravenosa diluido en solucion salina; debe
de mantenerse adecuada hidratacion para evitar nefrotoxicidad por el
antiviral. Debido a que el retraso en el manejo se asocia a complica-
ciones graves y muerte se recomienda iniciar el antiviral cuando exista
una sospecha de encefalitis viral en base a la caracteristicas clinicas y
perfil del LCR. Una vez que la PCR para VSH sea negativa y se hayan
descartado causas de falsos negativos se puede suspender el antiviral
de forma segura, en el caso contrario cuando persiste la posibilidad de
infeccion por VHS o la PCR no se ha reportado debera continuarse el
manejo. A los 14 dias de tratamiento en caso de paciente inmunocom-
petente se repetira la prueba para confirmar que sea negativa ya que
de lo contrario el tratamiento se extendera hasta 21 dias (38).

Dolor asociado con trastornos neuroldégicos

La asociacion internacional para el estudio del dolor (IASP) plantea
como definicion de dolor la siguiente: “El dolor es una experiencia sen-
sorial y emocional desagradable relacionada con un dafo tisular real o
potencial, y descrita en términos de dicho dafo” (44). Se puede notar
como esta definicion es lo suficientemente amplia, dejando claro que
el dolor es siempre un proceso subjetivo relacionado con lo emocional
Yy que no es necesario que exista un dafo tisular real para que una per-
sona experimente dolor.

Tipos de dolor asociados con trastornos neurolégicos

El dolor puede ser una consecuencia directa o indirecta de un trastorno
neurolégico. El dolor de consecuencia directa se observa en las condi-
ciones neuroldgicas donde ha habido una lesion o enfermedad de vias
gue normalmente transmiten informacion acerca del estimulo doloroso,
ya sea en el sistema nervioso central o en el periférico; este tipo de do-
lor se denomina dolor neuropético (45).
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El dolor también puede ser la consecuencia indirecta de una enferme-
dad neural cuando causa una activacion secundaria de las vias del
dolor. Algunos ejemplos de estos tipos de dolor incluyen el dolor mus-
culoesquelético en enfermedades extrapiramidales, tal como la enfer-
medad de Parkinson o el dolor por deformidad de las articulaciones y
extremidades inferiores ocasionado por neuropatias o neuroinfeccio-
nes. Es conveniente distinguir entre dolor agudo y cronico. El dolor
comienza frecuentemente como una experiencia aguda, pero, por di-
ferentes razones, algunas veces fisicas y con mas frecuencia psicol6-
gicas se convierte en un dolor prolongado o cronico. De acuerdo con
la clasificacion de la AIED (45) para el dolor crénico, el calificativo se
aplica a cualquier dolor que se prolongue por mas de tres meses.

Dolor neuropatico

El dolor neuropatico (DN) se define como aquel dolor originado como
consecuencia directa de una lesion o enfermedad que afecta al sis-
tema somatosensorial (46). EI dolor neuropatico puede originarse del
dano de las vias nerviosas en cualquier punto desde las terminales
nerviosas de los nociceptores periféricos a las neuronas corticales del
cerebro, siendo clasificado como central, cuando afecta el cerebro o
médula espinal, y periférico, cuando se origina en el nervio periférico,
plexo, ganglio dorsal o raices. Segun su distribucion, el dolor neuropa-
tico se clasifica en localizado o difuso.

Se define como dolor neuropético localizado al que se caracteriza por
area(s) consistentes y circunscritas de maximo dolor asociado con sig-
nos sensitivos positivos 0 negativos y/o sintomas espontaneos carac-
teristicos de dolor neuropatico como dolor quemante. El dolor neuro-
patico también se clasifica en base a la etiologia del dafio al sistema
nervioso (tabla 6).
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Tabla 6. Clasificacion del dolor neuropatico

Central (médula espinal, tronco cerebral, talamo y corteza)
Periférico (nervio, plexo, ganglio raiz dorsal, raiz)
Localizado (area bien delimitada y consistente de maximo
Distribucion dolor)

Difuso

Trauma

Isquemia o Hemorragia

Inflamacion Neurotoxicidad

Neurodegeneracion

Paraneopléasico

Metabdlico

Déficit vitaminico

Céancer

Descargas ectopicas

Pérdida de inhibicion

Sensibilizacion periférica

Sensibilizacion central

Fuente: Adaptado de IASP (47)

Localizacion

Etiologia

Mecanismos

El dolor neuropatico sobreviene cuando ocurre una lesion o perturba-
cion de la funcion en el sistema nervioso. El dolor neuropético esta con
frecuencia asociado con marcados cambios emocionales, especial-
mente depresion o esta vinculado con discapacidad en actividades de
la vida diaria. Si la causa esta localizada en el sistema nervioso perifé-
rico genera dolor neuropatico periférico y si esta localizada en el SNC
(cerebro o médula espinal) da origen al dolor neuropatico central.

Dolor neuropatico periférico: La neuropatia diabética dolorosa y la neu-
ralgia que se desarrolla después del herpes zoster son las condiciones
de dolor neuropatico periférico mas estudiadas. El dolor es un sintoma
habitual del herpes z6ster agudo, pero en la mayoria de los casos des-
aparece cuando cesa la erupcion cutanea (46).
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Dolor neuropatico central, que incluye el dolor asociado con enfermedades de
la médula espinal: El dolor central subssiguiente a la enfermedad cere-
brovascular es el dolor neuropético central mas estudiado. Ocurre en
aproximadamente 8% de los pacientes que sufren un infarto cerebral.
La incidencia es mayor en los infartos del tallo cerebral. Dos terceras
partes de los pacientes con esclerosis multiple tienen dolor cronico y
en la mitad de estos casos el dolor es neuropéatico central (46).

Fisiopatogenia

El DN puede tener diferentes mecanismos independientemente de su
etiologia. La localizacion de la injuria tiene mas importancia que la cau-
sa. La sensibilizacion central seria una situacion predisponente. Entre
los mecanismos reconocidos se mencionan alteraciones en |os circui-
tos somatosensitivos involucrados en vias nociceptivas (apoyan esta
hipotesis las alteraciones en las modalidades sensoriales a la tempe-
ratura y pinchazo en las areas afectadas dolorosas), actividad ectopi-
ca e hiperactividad neuronal, facilitacion (up-regulation de receptores
Nav 1.3 en tdlamo y m,dula) (48), desinhibicion (principalmente en vias
talamo-insulares y a la corteza del cingulo), generadores centrales en
cerebro y m,dula a partir del mal procesamiento de sefiales por inte-
rrupcion de circuitos especificos, y respuesta de mala adaptacion a la
injuria por parte del sistema inmune (48).

Diagnéstico

Realizar un diagnostico identificando el tipo y origen del dolor e insti-
tuir un manejo precoz y apropiado logra resultados en salud y efectos
costo-beneficiosos en la sociedad. Frente a la sospecha de dolor neu-
ropatico, la evaluacion debe considerar la historia y examen clinico,
el diagnostico de la enfermedad o evento causal y la evaluacion del
impacto del dolor sobre la funcionalidad (46).

Manejo del dolor neuropatico
El dolor neuropético cronico no tiene ningun efecto benéfico por lo cual
debe ser tratado. Su manejo debe ser un proceso fluido cuyo objetivo
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es la reduccioén del dolor, la mejoria funcional y de la calidad de vida
(figura 2).
Figura 2. Manejo del dolor neuropético
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Fuente: Adaptado de Correa (46)

Enfermedad cerebrovascular

La Enfermedad Cerebrovascular (ECV), es el resultado final de un hete-
rogéneo grupo de procesos patoldégicos que afectan la vasculatura del
sistema nervioso, produciendo isquemia y alteracion del metabolismo
neuronal, y que tienen como presentacion una amplia gama de sindro-
mes, cada uno con sus caracteristicas particulares.

Enfermedad cerebrovascular (ECV) es un término que se usa para des-
cribir el proceso de manera general, sea agudo o crénico, isquémico
0 hemorragico o se refiera a un individuo o a muchos. Es el término
preferido por los epidemidlogos para referirse a la ECV como problema
de salud o de los clinicos para hablar del comportamiento de la enfer-
medad en un paciente en particular a lo largo del tiempo.

Se define la ECV como el desarrollo de signos clinicos de alteracion
focal o global de la funcion cerebral, con sintomas que tienen una du-
racion de 24 horas 0 mas, 0 que progresan hacia la muerte y no tienen
otra causa aparente que un origen vascular. En esta definicion se in-
cluyen la hemorragia subaracnoidea, la hemorragia no traumatica, y la
lesion por isquemia (49).
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Definicion

Ataque cerebrovascular

Hace referencia a todo evento cerebrovascular agudo, sea isquémico
o hemorragico. Es equivalente al término anglosajon de stroke y a las
bellas expresiones espafolas apoplejia o ictus de uso poco frecuente
entre nosotros. Es un término descriptivo que se usa de preferencia en
el servicio de urgencias, hasta cuando el evento es clasificado como
infarto cerebral, hemorragia cerebral u otros.

Infarto cerebral

Es la necrosis tisular producida como resultado de un aporte sangui-
neo regional insuficiente al cerebro. Es un término tanto clinico como
patoldgico y suele requerir mejores definiciones etiopatogénicas (em-
boélico o lacunar por ejemplo), o de su curso clinico y naturaleza (en
curso, progresivo, con trasformacion hemorrégica, etc).

Ataque cerebral

Es el término popular para referirse a cualquier evento cerebrovascular
agudo. Deberia ser el término que la comunidad use para identificar un
ACV y acudir de inmediato a un centro hospitalario.

Ataque isquémico transitorio

Es un defecto circulatorio breve que produce sintomas focales, idénti-
cos a los de un infarto, por menos de 24 horas (quiza mucho menos). El
meédico debe entenderlo como una urgencia absoluta; el paciente y su
familia como una amenaza de infarto cerebral irreversible que requiere
tratamiento inmediato y hospitalario.

Factores de riesgo
e Hipertension arterial
e (Colesterol sérico
e Cigarrillo
e Sobrepeso
e Fibrindbgeno

103



[theduccion 4 i Medicing [nterina

CONCEPTOS FUNDAMENTALES

Diabetes y alteracion en la tolerancia a la glucosa
Anticonceptivos orales
Dieta y alcohol

Los factores de riesgo para ECV en poblacién joven son muy diferen-
tes; migrafa, abuso de drogas, anovulatorios orales, trastornos de hi-
percoagulabilidad, trastornos del suefo y otros tienen en este grupo
etario mayor importancia.

Cuadro clinico

Los signos y sintomas se manifiestan segun la localizacion y extension
de la lesion. Los principales territorios vasculares que pueden verse
alterados, segun Garcia, Martinez, Garcia, Ricaurte, Torres y Coral (50)

son:
°

Circulacion anterior: arteria carétida interna, arteria cerebral me-
dia y anterior.
Arteria cerebral anterior: presentara hemiparesia e hipoestesia
contralateral de predominio crural, disartria, incontinencia urina-
ria, apatia, abulia, desinhibicion y mutismo acinético en caso de
dafno bilateral.

Arteria cerebral media en su porcion mas proximal (M1) pre-
sentara hemiplejia e hipoestesia contralateral, hemianopsia ho-
monima, desviacion forzada de la mirada, alteracion del estado
de conciencia y afasia si se afecta el hemisferio dominante. Las
porciones M2-M3 se presentaran con hemiparesia e hipoestesia
contralateral, disartria, afasia si se afecta el hemisferio dominan-
te, y hemiamopsia homdnima en compromiso de M2. Si el dafio
es en la porcion M4, presentara los mismos signos y sintomas,
pero de forma menos severa, y presentara mas afectacion de
funciones corticales como el lenguaje, asi como disgrafia, dis-
calculia, agrafoestesia, apraxias o debutar con crisis.
Circulacion posterior: arteria cerebral posterior, arteria basilar y
arteria vertebral. Arteria cerebral posterior: afectacion del campo
visual contralateral, agnosia visual, o ceguera cortical o crisis vi-
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suales. Territorio vertebrobasilar: pueden presentar compromiso
cerebeloso o troncoencefalico de acuerdo con la arteria afecta-
da. Existe dafio de la punta de la basilar, que se presentara con
compromiso del estado de conciencia, alteraciones pupilares
u oculomotoras, cerebelosas, y compromiso motor de las cua-
tro extremidades, que, en caso de no ser identificado y tratado,
puede llevar al paciente a la muerte en pocas horas

Diagnoéstico

El diagndstico inicial del paciente con ECV es clinico. En ciertos tipos
de ECV, particularmente las oclusiones trombdticas de la arteria caro-
tida interna, la arteria basilar, y en los infartos lacunares, se puede ob-
servar el deterioro progresivo del paciente. Las probables razones para
este deterioro incluyen la extension del trombo, la falla de la suplencia
de la circulacion colateral, y la progresion hacia la oclusion arterial. La
presencia de hipotension por compromiso cardiaco, o el aumento de
la viscosidad sanguinea por deshidratacion pueden agravar el infarto
isquémico y aumentar el deterioro del paciente (50).

Entre los métodos recomendados por las Ultimas guias del manejo de
enfermedad cerebrovascular aguda en paciente con sospecha de la
misma estan: tomografia cerebral no contrastada o resonancia mag-
nética (clase | nivel de evidencia A): electrocardiograma; pruebas bio-
quimicas: glucemia, electrolitos, funcion renal, hemograma con contaje
de plaguetas, tiempos de coagulacion) clase | nivel de Evidencia B);
marcadores de isquemia miocardica (clase | nivel de evidencia C). La
elevacion de la troponina T esta asociada a un incremento de la seve-
ridad y el riesgo de mortalidad, asi como peor desenlace clinico (51).

Tratamiento

Con el objetivo de buscar mejores resultados en el tratamiento del ECV
se hace necesario optimizar los sistemas de atencion pre-hospitalaria
coordinando estos con los centros de atencion de emergencia local
y regionales, con el fin de mejorar los tiempos de atencion que son
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vital en el paciente con ECV candidato a recibir terapia fibrinolitica.
Adicionalmente herramientas como telemedicina que puede poner al
alcance expertos en interpretacion de imagenes en instituciones de
salud donde no se dispone de ellos son un punto clave en atencion con
sospecha de ECV. Se debe procurar el manejo multidisciplinario por un
equipo experto en el manejo de ECV ya que esto ha mostrado mejorar
las tasas de complicaciones, con resultados clinicos mas favorables. El
manejo inicial debe estar enfocado en garantizar el equilibrio del medio
interno, normoxemia, evitar hipertermia, evitar fluctuaciones marcadas
de la presion arterial e hipotension que pueden aumentar el area de
penumbra isquémica, el rango para el manejo de glucemia esta 140
mg/d — 180 mg/d valores mayores a este se asocian a complicaciones
agudas durante la hospitalizacion y aumento de la mortalidad (51).
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Las enfermedades infecciosas son el resultado de la interaccion entre
los microorganismos, el hospedero humano y el medio ambiente. La
capacidad de los microrganismos de causar infecciéon mediante facto-
res virulentos, la capacidad inmune del hospedero para defenderse y
su suscetibilidad genética y el medio ambiente con sus factores fisicos,
culturales y econdmicos, son determinantes en la frecuencia, el pre-
dominio o el control de las enfermedades infecciosas en la poblacion
humana (figura 3).

Figura 3. Factores que condicionan las enfermedades infecciosas
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Tradicionalmente, la clasificacion de las bacterias se ha basado en su
fenotipo, que incluye tamafo, forma, caracteristicas de tincion y propie-
dades biogquimicas. Sin embargo, en los ultimos afos, la clasificacion
se esta actualizando a la luz de los hallazgos genotipicos. Como es de
esperar, existe una gran superposicion entre genotipo y fenotipo, pero
algunas diferencias han contribuido a la actualizacion de la taxonomia
de las bacterias. Las bacterias se clasifican en dos grandes grupos,
segun su comportamiento frente a la coloracion de Gram y con base en
las diferencias de la composicion de la pared bacteriana. Las especies
grampositivas se tifnen de violeta y las gramnegativas de rosa.
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Infecciones bacterianas

Faringitis aguda

La faringoamigdalitis aguda (FAA) se define como un proceso agudo
febril, de origen generalmente infeccioso, que cursa con inflamacién
de las mucosas de la faringe y/o las amigdalas faringeas, en las que
se puede objetivar la presencia de eritema, edema, exudados, Ulceras
0 vesiculas

Etiologia

La etiologia mas frecuente es virica. Entre las bacterias, la principal
es Streptococcus pyogenes o estreptococo betahemolitico del grupo
A (EbhGA), responsable del 30-40% de las FAA que se observan en
nifos de 3-13 anos, del 5-10% en nifos entre los 2 y 3 afos y solo el
3-7% en menores de 2 afos (52).

Varios virus y bacterias pueden causar FAA en el paciente inmunocom-
petente. Entre los virus, los adenovirus son de los mas prevalentes.
Otros virus implicados son rinovirus, enterovirus, virus influenza A y B,
virus parainfluenza, virus respiratorio sincitial, coronavirus, metapneu-
movirus humano, virus de Epstein-Barr, virus del herpes simple, cito-
megalovirus y el virus de la inmunodeficiencia humana tipo 1 (VIH-1).

Clinica

La mayor parte de las FAA son de origen viral y ocurren en el contexto
de un cuadro catarral. Suelen presentarse en forma de brotes epidémi-
Ccos y se acompafnan de sintomas virales como la congestion nasal, fe-
bricula, tos, disfonia, cefalea, o mialgias. La FAA bacteriana cursa con
un cuadro brusco de fiebre alta con escalofrios, odinofagia y disfagia
importantes, pero sin sintomas virales generales (53).

Diagnédstico

La decision primordial y también practica ante una FAA es averiguar si
esta causada por el EbhGA. La anamnesis detallada, los datos epide-
miologicos, los hallazgos de la exploracion fisica y los resultados de las
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pruebas complementarias, cuando estan indicadas, ayudan a diferen-
ciar el origen de la infeccion. Solicitar hisopado faringeo para confirmar
el diagndstico etioldgico.

Tratamiento

e Primera opcion: amoxicilina 1 g/vo ¢/12 h por 7 d (54).

e Otras opciones: penicilina G benzatina 1.200.000 Ul/im (dosis
Unica). Alergia a betalactamicos, claritromicina 500 mg/vo ¢/12
h por 7 d o azitromicina 500 mg/vo ¢/24 h el primer dia, seguidos
de 250 mg/vo por 4 dias mas. En varios paises de la Region se
ha informado resistencia de estreptococos del grupo A a ma-
crolidos, que puede ser la causa de fracaso del tratamiento. No
indicar quinolonas, tetraciclinas ni trimetroprima/sulfametoxa-
zol. En casos de faringitis recurrente, amoxicilina/clavulanato
875/125 mg/vo c/12 h por 10 d (54).

Difteria

Es una enfermedad bacteriana aguda que afecta principalmente al
tracto respiratorio superior, mucosa nasal, amigdalas, laringe o faringe
(difteria respiratoria) y con menor frecuencia a la piel (difteria cutanea)
u otras localizaciones (conjuntiva, vagina). La difteria esta causada por
Corynebacterium diphtheriae y ocasionalmente por Corynebacterium
ulcerans o Corynebacterium pseudotuberculosis.

El principal factor patdégeno del género Corynebacterium es su capa-
cidad de producir una exotoxina causante de las manifestaciones lo-
cales y de los efectos toxicos sistémicos. La lesion caracteristica de la
difteria es una membrana que se localiza habitualmente en la faringe,
se engrosa, va adquiriendo una coloracion blancogrisacea y puede
extenderse hacia la pared posterior de la faringe o de la traquea. La
membrana se hace adherente y cuando se intenta despegarla sangra
con facilidad. No obstante, la membrana faringea puede no aparecer,
particularmente en personas vacunadas.
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Modo de transmision

El principal modo de transmision de C. diphtheriae es persona a per-
sona por via aérea, mediante contacto fisico estrecho con un enfermo
O con un portador asintomatico. En raras ocasiones se transmite por
contacto con lesiones u objetos contaminados con secreciones de un
enfermo. La transmision de C. ulcerans se produce por el contacto con
animales y se ha asociado al consumo de leche cruda; la transmision
persona a persona es excepcional. La fuente de infeccion de la difteria
pueden ser los portadores asintomaticos (personas infectadas con C.
diphtheriae en la nariz o garganta sin sintomas). El estado de portador
asintomatico es importante para perpetuar la difteria y en zonas endé-
micas hasta el 3,5% de la poblacion llega a ser portador; actualmente
en los paises donde no se dan casos es extremadamente raro el aisla-
miento del microorganismo en personas sanas.

Tratamiento

e Primera opcion: penicilina cristalina 50.000 Ul kg/iv/d por 5 d,
seguidas de penicilina V 50 mg/kg/vo/d hasta completar 14 d y
antitoxina diftérica 20.000 a 40.000 unidades para enfermedad
faringea o laringea de < 48 h de duracion; 40.000 a 60.000 uni-
dades en caso de enfermedad nasofaringea y 80.000 a 120.000
unidades en caso de enfermedad de > 3 d de duraciéon o hin-
chazoén difusa del cuello (54).

e Otras opciones: eritromicina 500 mg/vo c¢/6 h por 14 d o claritro-
micina 250 mg/vo ¢/12 h por 10 d (54).

Neumonia adquirida en la comunidad

El término de neumonia adquirida en la comunidad (NAC) se aplica a la
infeccion del parénquima pulmonar adquirida fuera del hospital o que
aparece en los primeros 3 dias de hospitalizacion.

Ahora bien, la neumonia es un proceso infeccioso e inflamatorio del
parénquima pulmonar causado por microrganismos, el cual afecta la
porcion distal de las vias respiratorias y, en ocasiones, involucra el in-
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tersticio alveolar. Dicho proceso genera un infiltrado celular inflamatorio
del espacio alveolar denominado consolidacion, que altera el intercam-
bio gaseoso. Para considerar una neumonia como una neumonia ad-
quirida en la comunidad (NAC), el paciente debe presentar el inicio de
signos y sintomas al no estar hospitalizado o en las primeras 48 horas
de ingreso (55).

La NAC se clasifica clasicamente en tres grandes sindromes:
e NAC tipica o bacteriana
e Atipica (producida por virus o bacterias atipicas) y no clasifica-
ble (casos que no cumplen criterios que permitan incluirlos en
ninguno de los 2 primeros grupos).

En muchas ocasiones es dificil diferenciar claramente los tipos de NAC,
por lo que se han establecido algoritmos diagndsticos basados en la
suma de criterios.

Fisiopatologia

El sistema de defensa de la via aérea es muy efectivo, ya que existen
barreras mecanicas y anatomicas, asi como inmunidad celular y hu-
moral, que la mantiene estéril (56). El mecanismo fisiopatoldgico de
la NAC comienza cuando el sistema de defensa pulmonar es sobre-
pasado por microrganismos patdgenos, los cuales se depositan en la
superficie alveolar (55). Factores genéticos, como deficiencias particu-
lares del sistema de defensa, o medioambientales, como el tabaquis-
mo y el alcoholismo, pueden deteriorar la funcionalidad del sistema y
facilitar la aparicion de una neumonia (55).

Clinica

NAC bacteriana

Se caracteriza por presentar fiebre elevada de comienzo subito con
escalofrios, afectacion del estado general y ocasionalmente aparicion
de herpes labial. Se puede acompanfar de dolor toracico de caracte-
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risticas pleuriticas y expectoracion purulenta. La auscultacion es focal,
con presencia en ocasiones de soplo tubarico (37).

NAC atipica

Se caracteriza por un comienzo lento de sintomas catarrales con fiebre
moderada, tos seca irritativa, y en ocasiones dificultad respiratoria. La
auscultacion pulmonar es generalizada de caracteristicas bronquiales,
acompafandose en ocasiones de espasticidad (37).

Diagnoéstico

Diagnéstico clinico

El diagndstico clinico se basa en la presencia de alguna manifesta-
cion de infecciodn del parénguima pulmonar (fiebre, tos, expectoracion,
disnea, etc.), en compafia de un infiltrado en la radiografia de térax,
generalmente con signos auscultatorios compatibles. En funcion de las
manifestaciones clinicas y las caracteristicas de la placa de toérax, la
neumonia se puede clasificar, como ya se indico en tipica y atipica
(tabla 7).

La importancia de esta clasificacion radica en la orientacion etioldgica
que pudiera aportar (tipica: S. pneumoniae, H. influenzae, enterobac-
terias, etc.; atipica: M. pneumoniae, Chlamydophila spp., Legionella
spp., C. burnetii y virus) y la consiguiente actitud terapéutica, aunque
en la actualidad hay un gran solapamiento (37).

Tabla 7. Manifestaciones clinico-radiograficas de la neumonia adqui-
rida en la comunidad

Manifestaciones clinicas

Inicio brusco Inicio subagudo
Fiebre > 39° C Fiebre <39°C
Escalofrios Manifestaciones estrapulmonares
Disnea Pocas manifestaciones pulmonares
Tos productiva Tos seca
Leucocitos

Manifestaciones radiograficas
Patron alveolar Patron intersticial
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Segmentaria o lobar Segmentaria
Multifocal Multifocal
Broncograma aérea Difusa
Derrame pleural Bilateral

Fuente: Capdevila (37)

Diagnéstico microbiolégico

Permiten establecer el diagndstico etioldgico de la NAC. Sin embargo,
esto es habitualmente dificil y complejo, especialmente en el caso de
los patdégenos bacterianos causantes de NAC tipica. Debido a que la
mayoria de los agentes causales de la NAC también se pueden en-
contrar en el tracto respiratorio como colonizadores, con la excepcion
de los patdégenos obligados (Mycobacterium tuberculosis y Legionella
Spp.), es conveniente investigar muestras no contaminadas como san-
gre, orina, liquido pleural o tejido pulmonar.

Tratamiento
El tratamiento de la NAC es fundamentalmente empirico, especialmen-
te en los primeros momentos. Este debe instaurarse basandose en:
a. la edad del paciente (relacion estrecha entre la edad vy la etiolo-
gia de la NAC)
b. caracteristicas clinico-radiolégicas de la NAC
c. gravedad del enfermo
d. resistencias bacterianas en nuestro medio (especialmente neu-
MOCOCO Yy S. aureus.
NAC tipica
El tratamiento de la NAC tipica debe ir dirigido fundamentalmente fren-
te el neumococo. Se aconsejan la utilizacion de dosis mayores de an-
tibidtico en pacientes que precisen ingreso (ampicilina i.v. a 200 mg/
kg/dia)(1), debido a la reciente aparicion en nuestro medio de formas
graves con frecuente desarrollo de derrame pleural (56). El tratamiento
de eleccion en pacientes que no precisen ingreso sera amoxicilina oral
a 80 mg/kg/dia.
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NAC atipica

El tratamiento de eleccion de la NAC atipica es claritromicina o azitro-
micina (37). La duracion del tratamiento no esta bien definida, utilizan-
dose habitualmente 10 dias para claritromicina y 5 dias para azitromi-
cina (37).

Infecciones de piel y partes blanda

La piel y sus anejos constituyen la principal barrera estructural de de-
fensa del organismo frente a agentes externos, estando formada por 3
capas: epidermis, capa verdaderamente protectora, mas superficial y
avascular; dermis, y tejido celular subcutaneo (TCS), capas mas pro-
fundas y con riego sanguineo. Existe un constante equilibrio entre mi-
croorganismo y huésped, de manera gue la eliminacion de ese equili-
brio puede favorecer el desarrollo de infeccion.

Las infecciones de piel y partes blandas (IPPB) forman un conjunto
muy amplio de cuadros clinicos con distinto prondstico que afectan a
la piel y los anejos cutaneos, el tejido celular subcutaneo, la fascia pro-
funda y el musculo estriado.

Clasificacion
No hay una clasificacion que haya sido plenamente aceptada. Una
forma practica de clasificarlas puede ser atendiendo a un punto de
vista clinico y prondstico, distinguiendo entre primarias y secundarias
(lesion cutanea previa) y si hay necrosis o no (tabla 8).
Patogenia
Las manifestaciones cutaneas de una infeccion bacteriana pueden
producirse por varios mecanismos fundamentales.
e [nfeccion local primaria con replicacion in situ de la bacteria,
como impétigo.
e Exotoxinas circulantes: sindrome de la piel escaldada estafilo-
cocica.
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Tabla 8. Clasificacion de las infecciones de la piel y los tejidos blan-

dos

Primarias Secundaria
Sin necrosis:
Impétigo Mordeduras
Erisipela Infeccion de la herida quirdrgica
Celulitis Infeccion del pie diabético
Piomiositis Infeccion de Ulceras por presion
Con necrosis:

Celulitis necrosante: afecta predominantemente a la piel y al tejido celular sub-
cutaneo (fascia superficial), sin alcanzar la fascia muscular o profunda

Fascitis necrosante: afecta a la fascia superficial y a la muscular
Mionecrosis: afecta a la masa muscular

Fuente: Capdevila (37)

e Mecanismos inmunoldégicos, como vasculitis en infeccion es-
treptococica.

e Afectacion de la piel como parte de un cuadro sistémico: sepsis
meningocaocica.

e Manifestacion de una coagulopatia intravascular diseminada,
como ocurre también en las sepsis meningocdécia o en alguna
infeccion por Rickettsia.

Las infecciones de piel y partes blandas se definen segun la localiza-
cion de las mismas independientemente del microorganismo que las
produce. Asi, las infecciones de piel afectan a la epidermis, dermis o
TCS, mientras que las infecciones de partes blandas afectan a la fascia
profunda o al musculo (57).

Etiologia

Una de las caracteristicas de las de las IPPB, desde el punto de vis-
ta etioldgico, es su inespecificidad: un microorganismo puede causar
multiples infecciones y un cuadro clinico puede estar producido por di-
ferentes bacterias. No obstante, hay una clara relacion de prevalencia
entre determinados procesos y agentes causales.
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Las bacterias méas importantes como flora transitoria de la piel, y, por
lo tanto, implicadas en infecciones cutaneas, son S. aureus y S. pyo-
genes. Otras bacterias que producen infecciones de piel con menos
frecuencia son S. agalactiae (SGB).

Las bacterias suelen alcanzar la piel y los tejidos blandos a partir de
soluciones de continuidad de la barrera cutanea y con menos frecuen-
cia por via hematdgena. En el desarrollo de la infeccion intervienen el
tamano del indculo, la sinergia bacteriana entre aerobios y anaerobios,
y determinadas condiciones del paciente (reduccion del flujo arterial,
estasis venosa o linfatica, inflamaciones locales, cuerpos extrafnos, dia-
betes mellitus, inmunodepresion, alcoholismo, desnutricion principal-
mente proteinica, etc.). La necrosis es bastante comun en estas infec-
ciones y en su aparicion intervienen el ejercicio de una presion sobre la
zona, la trombosis vascular secundaria a la heparinasa que producen
los anaerobios y las toxinas bacterianas (37).

Diagnostico

El diagnostico de la mayoria de las infecciones cutaneas es clinico,
dado que muchas de estas infecciones presentan caracteristicas pa-
tognomonicas (figura 4).
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: ; DIAGNOSTICO
DIAGNOSTICO CLINICO MICROBIANO
Historia clinica Muestra local
Exploracian _
complementaria Gram, otras tinciones
+ - Exploracion Cultivo (aerobio,
quirdrgica anaerohio)
[ | Hemocultivos
:f‘:”:.'ziﬁ * Aislamiento
S.SI‘:‘;H“;t.”H Identificacion
' ! Sensibilidad
Antibioterapia Ingreso y antibioterapea
empirica oral en Emp'm‘-ﬂr]mma Antibioterapia
réaimen Tratamiento quirdrgico especifica

48-72h

Figura 4. Algoritmo diagndstico —terapéutico de las infecciones de la
piel y los tejidos blandos

Es importante delimitar la profundidad (las estructuras involucradas
pueden ser piel, tejido celular subcutaneo, fascia profunda o musculo)
y la extension de la lesion, la presencia de necrosis, el grado de afec-
tacion general y los factores de riesgo de mala evolucion. En pacientes
que presenten sintomas de afectacion sistémica se debe realizar he-
mocultivo, hemograma, y determinar equilibrio acido base, proteina C
reactiva, creatinina y creatinina-fosfoquinasa (37).

Tratamiento

Como norma general, hay que usar un antibiético que cubra adecua-
damente S. aureus y S. pyogenes (58). En infecciones superficiales,
poco extensas, podria utilizarse un antibidtico tépico como acido fusi-
dico, mupirocina o retapamulina (37).De ellos, retapamulina parece ser
efectivo en infecciones producidas por S. aureus mupirocin-resisten-
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tes, e incluso SAMR (37). Asi, en brotes de impétigo, la resistencia
de S. aureus frente a acido fusidico puede ser muy elevada. De los
antibidticos de uso sistémico mas comunes, tanto las penicilinas con
buena cobertura para S. aureus (amoxicilina-clavulanico o penicilinas
antiestafilocécicas), como las cefalosporinas de 1%y 2% generacion son
apropiadas (58).

En general, deberian administrarse los antibidticos de menor espectro
y con mejor perfil farmacocinético (58).
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Defensas contra la infeccion

Las defensas del organismo humano contra las infecciones son la piel,
las membranas mucosas, las lagrimas, la cera de los oidos, el moco
y el acido del estémago. Ademas, el flujo normal de orina elimina los
microorganismos que ascienden por el tracto urinario (59).

El sistema inmunitario utiliza los glébulos blancos (leucocitos) y los an-
ticuerpos para identificar y eliminar los microorganismos que han atra-
vesado las barreras naturales.

Barreras naturales

Por lo general, la piel evita la invasion de microorganismos a menos
que esté fisicamente danada, (por ejemplo, debido a un traumatismo,
una picadura de insecto o una quemadura).

Las membranas mucosas, tales como el revestimiento de la boca, la
nariz y los parpados, también son barreras eficaces. Generalmente,
estas membranas estan cubiertas de secreciones que combaten a los
microorganismos. Por ejemplo, las membranas mucosas de los 0jos
estan bafadas en lagrimas, que contienen una enzima llamada lisozi-
ma que ataca a las bacterias y que actla como proteccion de los 0jos
contra las infecciones.

LLas vias respiratorias filtran particulas externas presentes en el aire in-
halado. Las paredes de la nariz y las vias respiratorias estan cubiertas
de moco. Los microorganismos del aire quedan atrapados en el moco
y son expulsados al toser o al sonarse la nariz. EI movimiento coordi-
nado de los cilios (diminutas proyecciones en forma de cabello) que
revisten las vias respiratorias contribuye a la expulsion del moco. Las
células ciliadas arrastran el moco en direccion ascendente por las vias
respiratorias fuera de los pulmones.

El tracto gastrointestinal cuenta con una serie de barreras eficaces,
como son el acido del estdmago, las enzimas pancreaticas, la bilis y
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las secreciones intestinales. Estas sustancias pueden matar bacterias
o impedir que se multipliquen. Las contracciones del intestino (peris-
taltismo, que desplaza los contenidos del intestino a través del tubo
digestivo) y el desprendimiento normal de las células que lo revisten
ayudan a eliminar los microorganismos Nocivos.

El tracto urinario también cuenta con varias barreras efectivas. La veji-
ga esta protegida por la uretra, el tubo por el que la orina pasa cuando
abandona el organismo. En los varones, la uretra es lo bastante larga
para que las bacterias rara vez sean capaces de alcanzar la vejiga a
través de ella, a menos que, involuntariamente, se facilite el paso de
las bacterias cuando se introducen sondas o instrumentos quirurgicos.
En las mujeres, la uretra es mas corta, 1o que a veces permite el paso
de las bacterias a la vejiga. En ambos sexos, al orinar, se expulsan las
bacterias que hayan podido alcanzar la vejiga.

La vagina es normalmente acida. La acidez de la vagina evita que las
bacterias crezcan y ayuda a mantener el nimero de bacterias protec-
toras.

La sangre

Una manera que tiene el organismo de defenderse contra las infec-
ciones es el aumento en el numero de ciertos tipos de glébulos blan-
cos (neutrdfilos y monocitos), que se encargan de fagocitar (ingerir) y
destruir los microorganismos que invaden el cuerpo. Dicho incremento
puede producirse en unas pocas horas, en gran medida por la libera-
cion de glébulos blancos desde la médula 6sea, donde se fabrican.
El numero de neutrdéfilos en la sangre aumenta primero. Si la infeccion
persiste, la cantidad de monocitos aumenta. La sangre lleva los glébu-
los blancos (leucocitos) a la zona de la infeccion.

Inflamacion
Cualquier lesion, incluida una invasion de microorganismos, causa in-
flamacion en el area afectada. La inflamacion es un proceso complejo
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siendo el resultado de diversas circunstancias. Los tejidos danados
liberan sustancias que causan inflamacion y que estimulan al sistema
inmunitario para:

e | evantar una barrera alrededor de la zona

e Atacary destruir a cualquier invasor

e Eliminar el tejido muerto y dafiado

e [niciar el proceso de reparacion

e Sin embargo, a veces la inflamacién no es capaz de superar a

los microorganismos si existe una gran cantidad de ellos.

Durante la inflamacion, aumenta el suministro de sangre, lo que ayuda
a las células inmunitarias a llegar a la zona afectada. Debido al au-
mento del flujo sanguineo, un area infectada cerca de la superficie del
cuerpo se vuelve roja y caliente. Las paredes de los vasos sanguineos
se vuelven mas porosas, permitiendo de este modo que el liquido y los
gldébulos blancos (leucocitos) pasen al tejido afectado. El aumento de
liquido causa la inflamacion tisular. Los glébulos blancos (leucocitos)
atacan a los microorganismos invasores y liberan sustancias que con-
tindan con el proceso de inflamacion.

Respuesta inmunitaria

Cuando se produce una infeccion, el sistema inmunitario también res-
ponde produciendo distintas sustancias y agentes disefiados para ata-
car al microorganismo invasor concreto. Algunos ejemplos son:

e |os linfocitos T citotdxicos (una variedad de glébulos blancos o
leucocitos) que pueden reconocer y destruir al microorganismo
invasor.

e Anticuerpos que se dirigen contra el microorganismo invasor
concreto.

Los anticuerpos atacan e inmovilizan a los microorganismos. Los des-

truyen directamente o ayudan a los neutréfilos a seleccionar el objetivo
y destruirlo.

123



[theduccion 4 i Medicing [nterina

CONCEPTOS FUNDAMENTALES

La eficacia con la que el sistema inmunitario defiende el organismo
contra todos los microorganismos depende parcialmente de la compo-
sicion genética de cada persona.

Fiebre

El aumento de la temperatura (fiebre) es una respuesta que protege al
cuerpo ante la infeccion y la lesion. La temperatura corporal elevada
(fiebre) mejora los mecanismos de defensa del organismo, aun cuando
pueda causar malestar.

El hipotalamo, una parte del encéfalo, controla la temperatura corporal.
La fiebre es consecuencia del reajuste en el termostato del hipotalamo.
Para aumentar la temperatura corporal, el organismo desplaza la san-
gre de la superficie de la piel hacia el interior del cuerpo, lo que reduce
la pérdida de calor. Los escalofrios se producen para aumentar la pro-
duccion de calor mediante la contraccion muscular. Los esfuerzos del
organismo por conservar y producir calor contindan hasta que la san-
gre llegue al hipotalamo con una temperatura mas alta. Entonces, esta
nueva temperatura mas alta se mantiene. Luego, al volver el termostato
a su nivel normal, el organismo elimina el exceso de calor mediante el
sudor y el desvio de la sangre hacia la piel.

En algunos individuos (alcohdlicos, ancianos y personas muy jovenes)
existe una menor capacidad para generar fiebre. En estos casos se
puede experimentar una caida de la temperatura en respuesta a la
infeccion grave.

Choque (shock)

Sindrome clinico asociado a multiples procesos, de muy variada etio-
logia, cuyo denominador comun es la existencia de una hipoperfusion
tisular que ocasiona un déficit de oxigeno (O2) en diferentes érganos y
sistemas. El Shock es un estado de hipoperfusion de los érganos que
produce disfuncion y muerte celular. Los mecanismos pueden incluir
una disminucion del volumen circulante, disminucion del gasto cardia-
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co y vasodilatacion, a veces con derivacion de la sangre que saltea los
lechos de intercambio capilar. Los sintomas incluyen alteraciones del
estado mental, taquicardia, hipotension y oliguria (60).

El principal problema en el shock es la reduccion de la perfusion de
los tejidos vitales. Al disminuir la perfusion, el oxigeno transportado a
las células es inadecuado para el metabolismo aerobio, y las células
pasan a un metabolismo anaerobio con aumento de la produccion de
dioxido de carbono y de los niveles sanguineos de acido lactico. La
funcion celular disminuye, y si el shock persiste, se produce dafio ce-
lular irreversible y muerte celular.

Aunqgue pueden coexistir diferentes causas de shock en un mismo pa-
ciente, de forma préctica se suelen dividir las causas de shock en va-
ros tipos: séptico, hipovolémico, hemorragico, cardiogénico, obstruc-
tivo, anafilactico y neurogénico.

El diagndstico es clinico, incluyendo medicion de la presion arterial
y en ocasiones marcadores de hipoperfusion tisular (p. ej., el lactato
sanguineo, déficit de bases) El tratamiento consiste en la reanimacion
con liquidos, incluyendo hemoderivados si €s necesario, correccion de
la enfermedad subyacente, y a veces vasopresores.

Sepsis y shock séptico

La sepsis es un sindrome clinico de disfuncion de érganos potencial-
mente letal causada por una respuesta desregulada a la infeccion. En
el shock séptico hay una reduccion critica de la perfusion tisular; puede
producirse una insuficiencia aguda multiorganica, que afecta los pul-
mones, los rinones y el higado. Las causas mas comunes en pacientes
iInmunocompetentes incluyen muchas especies diferentes de bacterias
grampositivas y gramnegativas. En pacientes inmunocomprometidos
las causas pueden ser bacterias u hongos poco comunes. Los sig-
nos incluyen fiebre, hipotension, oliguria y confusion. El diagndstico es
en primer lugar clinico, combinado con los resultados del cultivo que
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muestran la infeccion; el reconocimiento y el tratamiento precoz son
fundamentales. El tratamiento consiste en una restitucion agresiva de
liguidos, administracion de antibidticos, la reseccion quirdrgica de los
tejidos infectados o necrdticos y drenaje del pus, y tratamiento sinto-
matico (61).

La sepsis representa un espectro de la enfermedad con riesgo de mor-
talidad que va desde moderado (p. ej., 10%) a sustancial (p. €j., >
40%) en funcidon de diversos factores patdgenos y del huésped, junto
con el momento del reconocimiento y la provision de un tratamiento
adecuado.

e Shock séptico es un subconjunto de sepsis con aumento signi-
ficativo de la mortalidad debido a las anormalidades graves de
circulacion y/o el metabolismo celular.

e El shock séptico implica hipotension persistente (definido como
la necesidad de vasopresores para mantener la tension arterial
media > 65 mmHg, y un nivel de lactato sérico > 18 mg/dL [2
mmol/L] a pesar de la reposicion adecuada del volumen (62).

El concepto del sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS),
definido por ciertas anormalidades de los signos vitales y resultados
de laboratorio, durante mucho tiempo ha sido utilizado para identificar
la sepsis temprana. Sin embargo, se ha demostrado que los criterios
de SIRS carecen de sensibilidad y especificidad para el mayor riesgo
de mortalidad, que es la principal consideracion para el uso de este
modelo conceptual. La falta de especificidad puede deberse a que la
respuesta del SRIS es a menudo adaptativa mas que patolégica.

Etiologia

La mayoria de los casos de shock séptico son causados por bacilos
gramnegativos 0 cocos grampositivos intrahospitalarios y son frecuen-
tes en pacientes inmunocomprometidos y en aqguellos con enfermeda-
des cronicas y debilitantes. Rara vez es causada por Candida u otros
hongos. En pacientes con una cirugia reciente se debe sospechar una
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infeccion posoperatoria (profunda o superficial) como causa del shock
séptico. Una forma poco frecuente de shock causado por toxinas esta-
filococicas y estreptocdcicas es el llamado sindrome de shock toxico.
El choque séptico es mas frecuente en neonatos, pacientes ancianos y
mujeres embarazadas. Los factores predisponentes incluyen:

e Diabetes mellitus

e (Cirrosis

e [eucopenia (especialmente la asociada con cancer o el trata-
miento con farmacos citotdoxicos)

e Dispositivos invasivos (incluidos tubos endotraqueales, catéte-
res vasculares o urinarios, tubos de drenaje y otros materiales
extranos)

e Tratamiento previo con antibidticos o corticosteroides

e [ os sitios de infeccion comunes son los pulmones y las vias uri-
narias, biliares y digestivas.

Signos y sintomas

Los sintomas y signos de sepsis pueden ser sutiles y a menudo se con-
funden facilmente con las manifestaciones de otros trastornos (p. €j.,
delirio, disfuncion cardiaca primaria, embolia pulmonar), en especial
en pacientes posoperatorios. En la sepsis, el paciente normalmente
presenta fiebre, taquicardia, sudoracion y taquipnea; la tension arterial
es normal. Puede haber otros signos de la infeccion causal. A medi-
da que la sepsis empeora o0 aparece choque séptico, la confusion o
la disminucion del estado de alerta puede ser un signo temprano, en
particular en pacientes muy mayores o muy jovenes. La tension arterial
disminuye, aunque, paradojicamente, la piel esta caliente. Mas adelan-
te, las extremidades se vuelven frias y palidas, con cianosis periférica
y aspecto moteado. La disfunciéon organica produce sintomas y signos
adicionales especificos del 6érgano afectado (p. €j., oliguria, disnea)

Diagnostico
e Manifestaciones clinicas
e Tension arterial, frecuencia cardiaca y monitorizacion de oxigeno
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e Hemograma completo (Cuenteo Sanguineo Completo, CSC) con
recuento diferencial, panel de electrolitos y creatinina, lactato

e Medicion de presion venosa central invasiva (CVP), PaO2, y sa-
turacion venosa central de oxigeno (ScvO?2)

e Hemocultivos, urocultivos y cultivos de otros sitios potenciales
de infeccion, incluso heridas en pacientes quirdrgicos

Se sospecha una sepsis cuando un paciente con una infeccién cono-
cida desarrolla signos sistémicos de inflamacion o de disfuncion orga-
nica. De manera similar, en un paciente con signos inexplicables de
inflamacion sistémica debe evaluarse la presencia de una infeccion
a través de la anamnesis, el examen fisico y de estudios, como anali-
sis de orina y urocultivos (en particular en pacientes con catéter per-
manente), hemocultivos y cultivos de otros liquidos sospechosos. En
pacientes en los que se sospecha una causa quirdrgica u oculta de
sepsis, puede ser necesario hacer ecografia, tomografia computariza-
da o resonancia magnética, segun la fuente sospechosa. En la sepsis
grave, las concentraciones de proteina C reactiva y procalcitonina en
sangre estan elevadas y pueden facilitar el diagnostico, aunque esto
no es especifico. El diagndstico es clinico.

Tratamiento y cuidados generales
e Restaurar la perfusion con liquidos IV y a veces vasopresores
e Oxigeno de apoyo
e Antibidticos de amplio espectro
e (Control de la fuente
e A veces otras medidas de apoyo (p. ej., corticosteroides, insu-
lina)

Los pacientes con shock séptico deben tratarse en una unidad de cui-
dados intensivos. Se debe controlar una vez por hora lo siguiente:

e CVP, POAP o ScvO2

e (Oximetria de pulso

e (Gases en sangre arterial
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e Analisis en sangre de glucosa, lactato, y niveles de electrolitos
e [Funcion renal

Debe medirse la producciéon de orina, un buen indicador de perfusion
renal (por lo general deben evitarse los catéteres permanentes, a no
ser que sean imprescindibles). La apariciéon de oliguria (p. ej., < 0,5
mL/kg/hora) o anuria o el aumento de creatinina pueden indicar una
insuficiencia renal inminente.

Se ha demostrado que las pautas basadas en las pruebas experimen-
tales y los protocolos formales para el diagnostico y tratamiento opor-
tunos de la sepsis reducen la mortalidad y la duracion de la estancia
en el hospital (63).

Finalmente, la sepsis y el shock séptico son sindromes clinicos cada
vez mas graves de disfuncion de 6érganos que es potencialmente letal
y se debe a una respuesta desregulada a la infeccion.

e Un componente importante es la reduccioén critica en la perfu-
sion tisular, lo que puede conducir a insuficiencia aguda mul-
tiorganica, incluyendo los pulmones, los rifiones y el higado. El
reconocimiento y tratamiento temprano es la clave para mejorar
la supervivencia. Se debe hacer reanimacion con liquidos in-
travenosos y a veces vasopresores titulados para optimizar la
saturacion venosa central de oxigeno (SCVO2) y la precarga, y
para disminuir los niveles de lactato en suero. Se debe controlar
la fuente de infeccion eliminando catéteres, tubos, y el tejido
infectado o necrotico y drenar los abscesos. Se deben dar anti-
bidticos empiricos de amplio espectro dirigidos a los microorga-
nismos mas probables y cambiar rapidamente a farmacos mas
especificos en base al cultivo y la informacion que refleja el an-
tibiograma.
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Shock hipovolémico

El shock hipovolémico se debe a una disminucion critica del volumen
intravascular. La disminucion del retorno venoso (precarga) produce
una reduccion del llenado ventricular y del volumen de eyeccion. Si
esto no se compensa con un aumento de la frecuencia cardiaca, dis-
minuye el gasto cardiaco.

Una causa frecuente es el sangrado (shock hemorragico) debido a
traumatismo, intervenciones quirdrgicas, Ulcera péptica, varices esofa-
gicas o rotura de aneurisma de aorta. La hemorragia puede ser abierta
(p. €j., hematemesis, melena) o cerrada (p. €j., rotura de embarazo
ectopico).

El shock hipovolémico puede deberse también a un aumento de las
pérdidas de otros liquidos corporales.

El shock hipovolémico puede deberse a una ingesta inadecuada de
liguidos (acompafada o no de una mayor pérdida de liquidos). Esto
puede deberse a la falta de disponibilidad de agua, a una discapaci-
dad neuroldgica que altere el mecanismo de la sed o a una discapaci-
dad fisica que dificulte el acceso al agua.

Signos y sintomas

El estado mental alterado (p. ej., letargo, confusion, somnolencia) es un
signo comun de shock. Las manos y los pies estan palidos, frios, hu-
medos y a menudo ciandticos, al igual que los Iobulos de las orejas, la
nariz y los lechos ungueales. El tiempo de llenado capilar se prolonga
y, excepto en el shock distributivo, la piel es grisacea o mate y con as-
pecto humedo. Puede observarse una sudoracion franca. Los pulsos
periféricos son débiles y rapidos; a menudo se palpan soélo los pulsos
femorales o carotideos. Puede haber tagquipnea e hiperventilacion. La
presion arterial tiende a estar baja (< 90 mmHg sistdlica) o no puede
medirse; la medicion directa mediante catéter intraarterial permite ob-
tener valores mas elevados y precisos. La produccion de orina es baja.
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En pacientes hospitalizados, una hipovolemia puede complicarse si los
primeros signos de insuficiencia circulatoria se atribuyen a insuficien-
cia cardiaca y se limita la administracion de liquidos o se administran
diuréticos.

Diagnéstico
e FEvaluacion clinica
e Resultados de los estudios

El diagnostico es fundamentalmente clinico, basado en la evidencia de
una perfusion tisular insuficiente (depresion de los niveles de conscien-
cia, oliguria, cianosis periférica) y signos de mecanismos compensato-
rios (taquicardia, taquipnea, diaforesis) (64). Los criterios especificos
incluyen:

e Obnubilacion

e Frecuencia cardiaca > 100

e Frecuencia respiratoria > 22

e Hipotension (tension arterial sistélica < 90 mmHQ) o una caida

de 30 mmHg en la tension arterial basal

e Diuresis < 0,5 mL/kg/hora

e |os hallazgos de laboratorio que apoyan el diagnostico incluyen

e |actato > 3 mmol/L (27 mg/dL)

e Déficit base <-4 mEqg/L

e PaCO2 < 32 mmHg

Sin embargo, ninguno de estos datos es diagndstico por si solo, y debe
evaluarse cada uno segun su tendencia (es decir, mejora 0 empeora)
y en el contexto clinico, incluyendo los signos fisicos. Recientemente,
se introdujo la espectroscopia cercana al infrarrojo como técnica no in-
vasiva y rapida que puede medir el grado de shock; sin embargo, esta
técnica aun no ha sido validada a gran escala.
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Pronostico

El shock no tratado suele ser fatal. Incluso con tratamiento, la mortali-
dad por shock cardiogénico luego de infarto de miocardio (60 a 65%)
y por shock séptico (30 a 40%) es elevada. El prondstico depende de
la causa, las enfermedades preexistentes o que complican el proceso,
el tiempo transcurrido entre el comienzo y el diagnostico, y la rapidez y
adecuacion del tratamiento.

Tratamiento y cuidados generales
e Tratamiento de sostén
e [igquidos IV
e (tros tratamientos dependen del tipo y la causa del shock

La primera medida es mantener al paciente caliente. Debe controlarse
la hemorragia externa, estabilizar la via aérea y la ventilacion, y dar
asistencia respiratoria en caso necesario (65). El paciente debe guar-
dar ayuno y es preciso girar la cabeza hacia un costado para evitar la
aspiracion en caso de vomitos (66).

El tratamiento comienza simultaneamente con la evaluacion. Debe ad-
ministrarse oxigeno suplementario con mascara facial. Si el shock es
grave o la ventilacion es inadecuada, se debe intubar la via aérea para
una ventilacion mecanica. Deben colocarse 2 catéteres |V de gran cali-
bre (14 a 16 G) en venas periféricas separadas. Una via venosa central
O Una aguja intradsea, en especial en nifos, pueden ser Utiles si no es
posible acceder a las venas periféricas con facilidad.

Por lo general, se reponen liquidos; se infunde 1 L (0 20 mL/kg en nifios)
de solucion fisioldgica durante 15 minutos. En la hemorragia mayor, el
lactato de Ringer se usa con frecuencia, aunque el uso de cristaloides
debe minimizarse a favor de la transfusiéon de hemoderivados (eritro-
citos, plasma fresco congelado y plaquetas en una proporcion 1:1:1).
La infusion de liquido se repite hasta que los parametros retornan a los
valores normales. En pacientes con signos de hipertension derecha
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(p. ej., distension de las venas del cuello) o infarto agudo de miocardio
se utilizan volumenes menores (p. €j., 250 a 500 mL). En un paciente
con signos de edema pulmonar no debe realizarse la sobrecarga de
liguidos. La hidratacién posterior depende de la enfermedad de base y
puede requerir monitorizacion de PVC o POAP. Una ecografia cardiaca
en la cabecera del paciente para evaluar la contractilidad y la variabili-
dad respiratoria en la vena cava puede ayudar a determinar la necesi-
dad de liquidos adicionales frente a la necesidad de apoyo inotrépico.

Los pacientes en shock estan en situacion critica y deben ser ingresa-
dos en una unidad de cuidados intensivos. El control incluye:
e ECG
e Tension arterial sistdlica, diastélica y media, preferiblemente por
catéter intraarterial
e Frecuenciay profundidad respiratoria
e (Oximetria de pulso
e F[lujo de orina por sonda vesical permanente
e Temperatura corporal
e Estado clinico, incluido el sensorio (p. €j., Escala del Coma de
Glasgow), volumen del pulso, temperatura y color de la piel

La medicion de la PVC, POAP, el gasto cardiaco mediante termodilucion
utilizando un catéter de arteria pulmonar con baldn en la punta puede
ayudar al diagnostico y tratamiento inicial de pacientes con shock de
etiologia incierta o mixta o shock grave, sobre todo asociados a oligu-
ria 0 edema pulmonar. La ecocardiografia (en la cama del paciente o
transesofagica) es una alternativa menos invasiva. Debe realizarse la
medicion seriada de gases en sangre arterial, hematocrito, electrolitos,
creatinina en suero y lactato en sangre. La medicion sublingual de dio-
xido de carbono, si esta disponible, es una medida no invasiva de la
perfusion visceral (los niveles aumentan cuando disminuye la perfusion
tisular). Es util contar con un algoritmo bien disefiado para controlar las
tendencias.
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Como la hipoperfusion tisular dificulta la absorcion intramuscular, l1os
farmacos parenterales deben darse por via IV. Es preciso evitar los
opiaceos pues producen vasodilatacion, aunque un dolor intenso pue-
de tratarse con morfina 0,1 mg/kg IV en 2 minutos repetidos cada 10 a
15 minutos en caso necesario. Aunque la hipoperfusion cerebral pue-
de causar ansiedad, no se administran sedantes o tranquilizantes en
forma sistematica a menos que el paciente esté intubado.

Luego de la reanimacion inicial, el tratamiento especifico se orienta a

la enfermedad de base. El tratamiento de apoyo adicional depende del
tipo de shock.
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Se define enfermedad hematoldgica a la alteraciéon en el numero o fun-
cion de las células producidas por la médula 6sea o cual provoca
una serie de consecuencias clinicas. Esta alteracion en el numero o
funcion de las células puede ser a hereditaria 0 adquirida. Los signos
y sintomas de los trastornos hematologicos van a depender de la serie
afectada.

Las células sanguineas (globulos rojos, glébulos blancos y plaguetas)
se originan en la médula 6ésea mediante un complejo proceso de dife-
renciacion y maduracion celular. En este proceso denominado hema-
topoyesis participan varios factores de maduracion. También es funda-
mental la participacion de las moléculas de adhesion celular, presentes
en las células hematopoyéticas, en las células del estroma y en la ma-
triz extracelular.

Hematopoyesis

La hematopoyesis ocurre en la médula ¢sea a partir de la segunda mi-
tad del embarazo y en el resto de la vida. La médula 6sea se encuen-
tra en la cavidad medular de los huesos largos (principalmente en las
epifisis) y en los espacios existentes entre las trabéculas de los huesos
esSponjosos.

La hematopoyesis es el proceso a través del cual se producen los ele-
mentos formes de la sangre. Este proceso esta regulado por una serie
de etapas gue se inician con las células madre hematopoyéticas, el
cual tiene la capacidad de producir eritrocitos, todas las clases de gra-
nulocitos, monocitos y plaquetas, y las células del sistema inmunitario.
El compartimiento hematopoyético esta formado por los islotes de célu-
las hematopoyéticas de las diferentes lineas celulares (serie eritroblas-
tica, serie granulocitica, serie monocitica serie linfoide y serie megaca-
riocitica), en sus distintos estadios madurativos. En células se ubican
entre las sinusoides, y entre éstos y la cortical del hueso. Ademas de
las células hematopoyéticas en la médula 6ésea también existen otras
células que forman parte del denominado estroma medular. Entre ellas
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destacan: macrofagos, células reticulares y algunas células adiposas.
Estas céelulas participan activamente en la regulacion de la hematopo-
yesis secretando citoquinas y factores de maduracion. Adicionalmen-
te los macréfagos fagocitan nucleos expulsados por los eritroblastos
ortocromaticos al madurar a reticulocitos, células alteradas y células
muertas.

Organizacion del sistema hematopoyético

El sistema hematopoyético tiene como funcion eliminar de la circula-
cion las células defectuosas 0 aquellas que han cumplido con su ciclo
de vida y reemplazarlas por células nuevas del mismo tipo. Este siste-
ma esta integrado por células de diferentes regiones en el organismo
como son: la médula 6sea, la sangre y el sistema linfoide, de tal forma,
a partir de una célula madre hematopoyéticas (CMH), se pueden origi-
nan todos los linajes sanguineos. Las CMH presentan funciones deter-
minadas que las hacen diferentes a cualesquiera otras células como
son:

I. son multipotentes, es decir, poseen la capacidad de generar a
los linajes sanguineos divididos en tres grandes grupos: La linea
blanca que produce células linfoides: linfocitos B y T, y células
mieloides: basodfilos, eosindfilos, neutrdfilos, mastocitos, mono-
citos y macroéfagos, la linea roja que produce a los eritrocitos y
finalmente, la linea trombocitica que da origen a megacariocitos
y plaguetas (67).

ii. Poseen un potencial proliferativo elevado, debido a que son ca-
paces de dividirse y dar origen a un gran numero de células
maduras a lo largo de la vida (67).

iii. Presenta la capacidad de generar células madre nuevas idén-
ticas a sus predecesoras, manteniendo asi simetria en sus pro-
cesos de division, es precisamente por esta Ultima capacidad
que se dice que la CMH es auto-renovable. En conjunto, estas
cualidades hacen que las CMH sean muy importantes en el ade-
cuado funcionamiento del sistema hematopoyético (67).
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Expresion clinica sobre organos y sistemas de las enfer-
medades hematolodgicas

Las enfermedades hematolégicas comprometen, sin excepcion, todas
las estructuras y funcionamiento: piel, faneras y mucosas, aparatos di-
gestivo, cardiovascular, renal, urolégico, pulmonar, sistema musculoes-
quelético y neuropsiquiatrico. A continuacion, se describen las mani-
festaciones mas frecuentes.

Piel y mucosas

La piel es uno de los 6rganos que frecuentemente se afecta en las
hemopatias de manera inespecifica; de ahi la importancia de tener en
mente dicha repercusion. Seguidamente se describen algunas mani-
festaciones clinicas para el diagndstico de las enfermedades hemato-
l6gicas, segun Romero y Caraballo (68):

e Rubicundez. Es la coloracion rojiza de la piel, secundaria a la
vasodilatacion de los plexos dérmicos por alteraciones de la piel
y su contenido sanguineo. Constituye un hallazgo importante en
los pacientes con policitemia y se le llama eritrosis con la clasi-
ca facies eritrésic. La rubicundez se localiza, ademas de en la
cara, en el cuello, la parte anterosuperior del térax y las muco-
sas (conjuntivas y bucofaringea).

e Prurito. Es frecuente en el linfona de Hodgkin, micosis fungoide,
ferropenia severa y policitemia rubra vera (en esta ultima, el pru-
rito se pone de manifiesto al contacto con agua caliente).

e Ulceras maleolares. Se observan en las anemias hemoliticas he-
reditarias como esferocitosis, drepanocitosis y talasemia mayor.
Se localizan en el maléolo interno, a diferencia de las Ulceras
vasculares (Ulcera varicosa) de localizacion externa.

e Herpes zoster. Adenocarcinoma gastrico, leucemias y micosis
fungoide.

Manifestaciones musculoesqueléticas

e Dolores 6seos. Es un sintoma relativamente habitual en las he-
mopatias. La causa mas frecuente es el compromiso 6seo debi-
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do a expansion y crecimiento de células neoplasicas en la MO.
Constituye el principal sintoma de presentacion del mieloma
multiple; en el que ademas se producen lesiones osteoliticas,
hecho que condiciona fracturas patolégicas, sobre todo en las
vértebras y huesos largos. Un signo peculiar y frecuente en los
pacientes con neoplasias hematoldgicas, particularmente en las
leucemias, es el dolor que se produce a la digitopresion ester-
nal.

Dolores articulares. Las articulaciones pueden verse afectadas
por diversos procesos; la leucemia linfoide aguda, puede ini-
ciarse con un cuadro de poliartritis generalizada semejante a
las enfermedades reumaticas. La hemartrosis de grandes arti-
culaciones, provocada por un traumatismo banal, es frecuente
en el paciente hemofilico (y de no tratarse inmediatamente da
lugar a las tipicas artritis deformantes). También se describen
los espasmos del musculo psoas, secundarios a sangrados re-
troperitoneales. De igual forma se observa poliartritis de gran-
des articulaciones en los pacientes que tienen purpura de He-
noch-Shénlein y hemocromatosis primaria.

Manifestaciones digestivas

Disfagia. Es un sintoma frecuente en la esofagitis candidiasica
del enfermo neutropénico. En el paciente con anemia ferropéni-
ca severa se produce el sindrome de Plummer-Vinson, que con-
siste en una disfagia progresiva secundaria a una atrofia severa
de la mucosa esofagica que puede acompafarse de estenosis
postcricoidea y el sindrome de Paterson-Kelly, que cursa con
disfagia sin membrana postcricoidea. Los pacientes que pre-
sentan una masa mediastinica gigante bulky también pueden
cursar con disfagia. Es frecuente la disfagia en la glositis de las
anemias carenciales, asi como la macroglosia observada en la
amiloidosis (69).

Hemorragia digestiva. Son frecuentes las gingivorragias en
pacientes con trombocitopenia, uremia y disproteinemias. La
hemorragia gastrointestinal se observa en los sindromes mie-
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loproliferativos crénicos por defecto plagquetario cualitativo
(trombocitemia esencial). El ulcus péptico se presenta en pa-
cientes con policitemia vera. La telangiectasia hereditaria puede
ocasionar sangrado digestivo cronico, silente y presentarse con
anemia ferropénica (70).

e Dolor abdominal. Se presenta dolor abdominal agudo en la rup-
tura esplénica espontanea de la mononucleosis infecciosa, en el
infarto esplénico observado en la drepanocitosis (crisis vasoo-
clusivas) y en la porfiria aguda intermitente (alteraciones en la
sintesis del Hem). Se observan sangrados retroperitoneales en
los pacientes hemofilicos, terapia con warfarina o por extravasa-
cion de sangre de pequenos vasos de la pared intestinal en la
purpura de HenochShdnlein. Pacientes que reciben alcaloides
de la vinca pueden presentar dolor abdominal agudo por ileo
paralitico (68).

Manifestaciones renales y uroldgica

e QOrinas coloreadas. Se observan en pacientes con hemoglobinu-
ria paroxistica nocturna; la hemoglobinuria se presenta en la pri-
mera diuresis de la manana. Las orinas rojas se ven en pacien-
tes con porfiria y posterior a la administracion de antraciclicos y
tras la ingesta de remolacha (beecturia).

e |nsuficienciarenal. Es frecuente en el mieloma mdltiple, las trans-
fusiones ABO incompatibles, la purpura tromboética trombocito-
pénica, el sindrome hemolitico-urémico y por farmacos (amino-
glucdsidos, anfotericina B, AINES).

Manifestaciones endocrinas y metabdlicas
e Alteraciones del area ginecolégica. La menorragia se puede
presentar por diatesis hemorragica. La amenorrea se produce
después del tratamiento con quimioterapia a altas dosis y en la
anemia ferropénica severa. En mujeres con anemia megaloblas-
tica se observa infertilidad, reversible después del tratamiento.
La esterilidad definitiva se presenta tras tratamientos antineo-

140



’WWAQMM IMMM

CONCEPTOS FUNDAMENTALES

plasicos a dosis elevadas y por tiempo prolongado (mostaza
nitrogenada, ciclofosfamida, procarbazina).

e Alteraciones de la hipdfisis. Se describe la diabetes insipida
por infiltracion del I6bulo posterior esta, asociada a leucemias
agudas, linfomas y mielofibrosis idiopatica. Por otra parte, la se-
crecion inadecuada de hormona antidiurética se observa con la
administracion de vincristina, vinblastina, ciclofosfamida y mel-
falan, que lleva a un estado de hiponatremia con la consiguiente
sintomatologia neurologica: estupor, convulsiones y coma.

Recuentos celulares hematologicos

El recuento celular hematoldgico se refiere al conteo de los elementos
formes de la sangre, que incluye la serie roja, blanca y plaquetaria.
Es, sin duda, un estudio trascendental empleado ordinariamente para
orientar enfermedades de la mas variada indole, y para su mayor pre-
cision diagnostica, el conteo debe ser manual y hacerlo un hematologo
(68)..

Serie roja (eritrocitos)

Los eritrocitos, vistos de perfil, tienen una forma biconcava y de frente
son redondeados; tienen un didmetro promedio de 8 y, un grosor de 2
U, un volumen de 90 femtolitros y una vida media de 100 a 120 dias. El
33% de su contenido es de hemoglobina, de ahi su coloracion aciddfila
con la tincién de Wright. Carecen de nucleo y mitocondrias, por lo que
son incapaces de sintetizar proteinas; sus requerimientos energéticos
provienen del metabolismo de la glucosa que mantiene la hemoglobina
en estado soluble y reducida y proveyendo el 2,3 difosfoglicerato (2,3
DPG) y el ATP necesarios para preservar la funcion de la membrana
celular. Su valor de referencia varia segun el sexo, la edad y la locali-
zacion geografica; en el hombre es de 4.5 a 6.2 millones x mm3y en la
mujer de 4 a 5.5 millones x mm (68).

La eritropoyesis, en condiciones normales es un proceso ordenado,
definido y en equilibrio, de origen central (médula dsea) y periférico
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(sangre circulante). Este proceso se caracteriza por la disminucion del
tamano celular y nuclear, la cromatina se condensa y la relacion nucleo/
citoplasma disminuye (el nucleo ocupa menor proporcion del volumen
citoplasmatico) (68).

Serie blanca (leucocitos)

Los leucocitos, desde el punto de vista morfolégico se dividen en gra-
nulocitos (polimorfonucleares), monocitos y linfocitos; los granulocitos
a su vez, en neutrdfilos, eosindfilos y basdfilos. El aumento o disminu-
cion del numero total de leucocitos se denomina leucocitosis o leuco-
penia respectivamente; éstas pueden involucrar todas las lineas celu-
lares o s6lo un tipo especifico de ellas; razén por lo que todo contaje
leucocitario debe incluir el recuento diferencial (71).

El recuento diferencial enumera cada tipo de leucocito en cifras por-
centuales o relativas; se cuentan 100 células en un frotis de sangre
periférica, sin importar el grado de madurez o diferenciacion y los re-
sultados se reportan en los porcentajes de cada tipo contado (71).

Serie granulocitica

Cuando la célula progenitora de la unidad formadora de colonias de
granulocitos, eritrocitos y megacariocitos (CFU-GEMM) se diferencia
en la unidad formadora de colonias de granulocitos y monocitos (GFU-
GM), esta linea celular se compromete al desarrollo de la mielopoyesis.
Este proceso consiste en una serie de etapas sucesivas de diferencia-
cion, multiplicacion y maduracion que va desde el mieloblasto hasta el
segmentado maduro, en la MO y sangre periférica (71).

Serie monocitica-macroéofago

Las células del sistema fagocitico mononuclear (SFM) incluyen a sus
precursores en la MO, los monocitos en la sangre periférica y los ma-
crofagos en los tejidos; estos ultimos reciben varios nombres depen-
diendo del tejido donde se localicen; el conjunto se conoce como SFM.
La caracteristica morfolégica de los monocitos es diferente a los granu-
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locitos, ellos tienen una forma nuclear tipica, el promonocito posee una
relacion nucleo-citoplasma mayor que el monocito maduro; este ultimo
tiene un citoplasma azul-gris, con granulos finos parecidos al vidrio
esmerilado y ocasionalmente vacuolado.

Mecanismo de una reaccion inmune

Cuando se produce una infeccion, la primera etapa de defensa del
organismo es una reaccion inflamatoria. Los granulocitos y monocitos
llegan al lugar de la infeccion fagocitando y digiriendo las bacterias
para formar el material purulento; esta primera reaccién no siempre es
suficiente, pero da paso a la reaccion inmune. La respuesta inmune
especifica la ponen en marcha las células mononucleares, que ingie-
ren las proteinas bacterianas, las escinden en fragmentos peptidicos y
después migran a lo largo de las vias linfaticas hacia los ganglios lin-
faticos regionales, donde penetran y se agrupan en torno a los linfoci-
tos presentes. Como respuesta, los ganglios adquieren mayor consis-
tencia y tamafio. Simultaneamente, en el tejido afectado se producen
mediadores bioguimicos que atraen mas linfocitos. Posteriormente, los
linfocitos abandonan el ganglio y se reagrupan en el lugar de la infec-
cion para ejercer su accion de rechazo a través de anticuerpos o por
medio de células especializada (68).

Anemia

Es la disminucion de la concentracion de hemoglobina, el hematdcrito,
y/o el nimero de glébulos rojos, por debajo de los valores considera-
dos normales para la edad, el género y la altura a la que se habita. Se
puede defi nir desde el punto de vista funcional como la presencia de
una masa de eritrocitos insufi ciente para liberar la cantidad necesaria
de oxigeno en los tejidos periféricos. La falta de eritrocitos se traduce
en falta de hemoglobina, por lo que la anemia se defi ne con mas fre-
cuencia como la disminucion en la concentracion de la hemoglobina
(Hb) estimada en gramos por decilitro de sangre (g/dl) (72).
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Se define anemia como disminucion de la concentracion de hemog-
lobina por debajo del segundo desvio estandar respecto de la media
para edad, sexo, habitat y estado fisiolégico.

Fisiopatologia y cuadro clinico

El cuadro clinico de la anemia es un reflejo del grado de hipoxia histica,
la causa y la patogenia de la misma. La capacidad reducida del trans-
porte de oxigeno moviliza los mecanismos fisioldgicos compensadores
disefiados para prevenir 0 aminorar los efectos de la anoxia histica.
Aunque los glébulos rojos también transportan el dioxido de carbono
(CO?) y distribuyen oxido nitrico en el organismo, estos dos ultimos
factores no parecen estar afectados en el paciente anémico, en el que
permanecen normales. La hipoxia histica ocurre cuando la presion de
oxigeno en los capilares es demasiado baja para proporcionar sufi-
ciente oxigeno para las necesidades metabdlicas de las células (73).

Clasificacion

La anemia se puede clasificar desde el punto de vista del tamafio y la
cantidad de hemoglobina que contiene cada eritrocito caso en el que
se trata de una clasificacion morfolégica; también es posible clasificar-
la desde el punto de vista de la causa que la produce, en cuyo caso se
habla de una clasificacion causal.

Clasificacion morfoldgica

Se basa en la medicion de los indices eritrocitarios: volumen globular
medio (VGM), hemoglobina corpuscular media (HCM) y la concentra-
cion media de hemoglobina globular (CMHG). Segun la Sociedad Ar-
gentina de Hematologia (73) de acuerdo a estos valores, las anemias
pueden ser:

Normocitica normocrémica (VGM y HCM normales) En este grupo se
encuentra la anemia por hemorragia aguda, las anemias hemoliticas y
la anemia por falla de la médula 6sea.

e Microcitica hipocromica (VGM, HCM y CMHG bajos) La anemia
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por deficiencia de hierro (anemia ferropénica), la talasemia y el
saturnismo o intoxicacion por plomo se incluyen en este grupo.
Macrocitica normocrémica (VGM alto y HCM o CMHG normal) El
mejor ejemplo de este grupo corresponde a la anemia megalo-
blastica. En ocasiones, la mielodisplasia, la hemdlisis cronica y
la anemia aplasica presentan este tipo de indices eritrocitarios.

Clasificacion causal

Anemia secundaria a falta de produccioén por falla de la médula
osea.

Anemia aplasica.

Aplasia pura de serie roja.

Mielodisplasia.

Anemia secundaria a un defecto en la sintesis del DNA.
Anemia megaloblastica (defi ciencia de vitamina B12 y acido
folico).

Anemia secundaria a defecto en la sintesis de globina.
Talasemia

Anemia secundaria a defecto en la sintesis del hem.

Defi ciencia de hierro

Anemia secundaria a destruccion aumentada de eritrocitos.
Esferocitosis hereditaria

Drepanocitosis

Deficiencia de la deshidrogenasa de glucosa-6-fosfato
Hemoglobinuria paroxistica nocturna

Anemia hemolitica microangiopatica

Anemia hemolitica autoinmune o isoinmunitaria

7. Anemia por causas diversas.

Anemia de enfermedades cronicas (inhibicion toxica)
Anemia de la insuficiencia renal

Hipoendocrinopatias

Mieloptisis

Mielofibrosis

Anemia del embarazo
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Diagnoéstico

El estudio de un paciente con anemia comienza con el interrogatorio,
el examen fisico y los exdamenes de laboratorio basicos, a saber: he-
mograma completo, recuento de reticulocitos y de plaquetas, perfil de
hierro (ferremia, transferrinemia, saturacion de transferrina y ferritina
sérica), eritrosedimentacion, hepatograma, funcion renal, perfil tiroi-
deo, LDH y haptoglobina sérica (73).

Hemofilia

La hemofilia es una enfermedad de origen genético, recesiva y ligada
al cromosoma X, en el cual se encuentran los genes que codifican los
factores hemostaticos VIII y IX. Algunas alteraciones estructurales o
moleculares de dichos genes condicionan una deficiencia cuantitativa
o funcional del factor VIII (FVIII) en la HA, llamada también hemofilia
clasica, y del factor IX (FIX) en la HB o enfermedad de Christmas.

Estas patologias tienen manifestaciones clinicas muy similares. Ade-
mas, unicamente la pueden presentar los hombres; las mujeres son
portadoras de la enfermedad (74).

Clasificacion

Dependiendo de los niveles del factor, se clasifica como severa (< 1 %
del valor normal), moderada (1-5 % del valor normal) o leve (> 5 % del
valor normal) (tabla 9).

Tabla 9. Clasificacion de la hemofilia

Hemofilia severa Hemofilia moderada Hemofilia leve

< 1% de factor Entreel 1% al 5 % > 5%y 40%

Las hemorragias ar- Las hemorragias son Las hemorragias se asocian
ticulares son muy menos frecuentes a traumatismos severos, ciru-
frecuentes, pueden gias etc.

ser espontaneas. Hay
compromiso de varias
articulaciones

Fuente: Sociedad Argentina de Hematologia (73)
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Manifestaciones clinicas

La principal manifestacion clinica de la hemofilia es la hemorragia, cuyo
grado depende del nivel del factor viii 0 ix presente en el plasma, usual-
mente secundaria a traumas en sitios de localizacion profunda, como
articulaciones, musculos y sistema nervioso central (snc), a diferencia
de otras coagulopatias, como la enfermedad de von Willebrand y dis-
funciones plaquetarias donde el sangrado predomina en mucosas.

Las hemofilias se caracterizan clinicamente por una tendencia hemo-
rragica proporcional al grado de deficiencia del factor hemostatico,
aunque suele haber excepciones (75). El nivel funcional del factor de-
ficiente permite clasificar la enfermedad en: grave (< 1% de la activi-
dad), moderada (entre 1-5%) y leve (entre 5-40%) (74).

Diagnostico

Los aspectos clave para el diagnoéstico son la historia clinica, con én-
fasis en los antecedentes heredofamiliares y el patron de herencia, la
semiologia de la hemorragia, la exploracion fisica y los examenes de
laboratorio, tanto de escrutinio como confirmatorios.

Con diferentes técnicas de laboratorio se puede realizar la medicion de
los niveles de actividad plasmatica de factores de coagulacion. Res-
pecto a la medicion de la actividad coagulante (factores viii 0 ix), es
posible clasificar la patologia en tres formas, segun la severidad: leve,
moderada y severa.

Tratamiento

Es importante comprender que el objetivo principal sobre el cual se
enfoca el tratamiento es evitar el dafio articular a largo plazo y mejorar
la calidad de vida de los pacientes.

El estandar de oro para el manejo actual de la hemofilia se basa en la
reposicion del factor faltante, de preferencia en su formato profilactico,
0 en su defecto como tratamiento oportuno a demanda; este Ultimo
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consiste en la infusiéon a la brevedad del factor hemostatico deficiente
en dosis Optima y suficiente de acuerdo con la gravedad de la lesion.

La dosis calculada del FVIII se infunde cada 8-12 h, y el FIX cada 12-
24 h (75).
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Topicos generales de la enfermedad por coronavirus
Enfermedad por coronavirus (COVID-19)

La Covid-19 (del inglés, Coronavirus disease-2019), es una enferme-
dad viral (infecto-contagiosa) causada por un nuevo coronavirus iden-
tificado como SARS CoV-2, que ataca principalmente el sistema respi-
ratorio humano. La secuenciacion genética de este nuevo virus indica
que se trata de un betacoronavirus estrechamente relacionado con el
causante del sindrome respiratorio agudo severo (SRAS-CoV).

La OMS tuvo noticia por primera vez de la existencia de este nuevo vi-
rus el 31 de diciembre de 2019, al ser informada de un grupo de casos
de «neumonia virica» que se habian declarado en Wuhan (Republica
Popular China).

Los primeros contagios de este coronavirus fueron informados por
primera vez en la ciudad de Wuhan provincia de Hubei en China en
diciembre del ano 2019 y en las siguientes semanas la infeccion se
habia extendido por toda China y por otros paises del mundo. EI 30 de
enero del 2020 el comité de Emergencias de la OMS declaro el brote
como una emergencia de salud publica de interés internacional. Lo
que significa la ocurrencia de un evento extraordinario que constituye
un riesgo para la salud publica global a causa de la propagacion de
esta enfermedad.

En el mes de febrero de ese mismo afio la OMS nombro la enfermedad
causada por el nuevo coronavirus como enfermedad por coronavirus
2019 Covid-19.

El 11 de marzo de 2020, la OMS, en sus esfuerzos por contener el brote
infeccioso y la propagacion de la enfermedad, declaro la ocurrencia de
la pandemia del Covid-2019 que afecta a la poblacién de los distintos
paises del mundo.
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Desde el inicio de la enfermedad, indican los estudios epidemioldgi-
cos, el virus se propaga rapidamente y afecta con mayor severidad
a las personas adultas o aquellas con una comorbilidad previa. En tal
sentido, la OMS exhorto a todos los paises del mundo a unir esfuerzos
en el control de la emergencia de salud publica ocasionada por el Co-
vid-19.

Caso sintomatico y transmision sintomatica

Por definicion, un caso sintomatico de Covid-19 es aquella persona o
personas que presenta signos y sintomas que sugieren la presencia
de la enfermedad por coronavirus (Covid-19). Los estudios virol6gicos
indican que la transmision del virus se produce principalmente a partir
de personas sintomaticas.

Sintomas de la COVID-19

Los sintomas mas frecuentes de la Covid-19 son:
e Fiebre
e Jos seca
e (Cansancio

Segun una revision sistémica, que incluyé 148 articulos que incluian
a 24.410 adultos con COVID-19 confirmado de 9 paises (76) los sin-
tomas mas prevalentes fueron fiebre (78%), tos (57%) y cansancio o
fatiga (31%).

También se pueden presentar, complicaciones neuroldgicas mas gra-
ves y raras, como accidentes cerebrovasculares, inflamacion del cere-
bro, estado delirante y lesiones neurales, particularmente cuando esta
presente alguna comorbilidad previa.

Covid-19: Abordaje en la unidad de cuidados intensivos
(UCi)

De acuerdo con las investigaciones y la experiencia acumulada hasta
ahora, el SARS coV-2 esta asociado con una enfermedad grave que re-
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quiere cuidados intensivos en aproximadamente 5% de las infecciones
documentadas. La atencion de cuidados intensivos sera un compo-
nente integral de la respuesta global a esta infeccion emergente (77).

La mediana de duracion entre el inicio de los sintomas y el ingreso en la
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) ha sido reportada de 9 a 10 dias,
lo que sugiere un deterioro gradual en la mayoria de los casos. La con-
dicion para requerir cuidados intensivos ha sido el soporte respiratorio,
de los cuales dos tercios de los pacientes se han encontrado criterios
para el sindrome de dificultad respiratoria aguda (SIRA).

Los criterios de gravedad relacionados con la enfermedad Covid-19 se
analizan desde el punto de vista demografico y hallazgos de laborato-
rio. La edad avanzada es un criterio de gravedad (>60 afios); asi como
comorbilidades, siendo la hipertension arterial la mas comun, seguida
de diabetes mellitus y enfermedad coronaria. En cuanto a los hallazgos
de laboratorio, los criterios son:

e Niveles elevados de leucocitos, ALT, DHL

e Troponina | ultrasensible, CPK, dimero D, ferritina sérica, IL-6,

e Prolongacion del tiempo de protrombina, aumento de creatinina

y procalcitonina, asi como linfopenia.

Sin embargo, como ya se ha indicado, la manifestacion clinica de Co-
vid-19 pueden ser variada, desde casos asintomaticos o leves hasta
situaciones tan graves como la insuficiencia respiratoria aguda, media-
da con datos consistentes de neumonia. Existen escalas de evaluacion
prondstica como son: SCAP (severe community-acquired pneumonia),
que tiene una sensibilidad de 92% y especificidad de 73% con area
bajo la curva (AUC) de 0.83; la escala CURB-65, que tiene una sen-
sibilidad de 68%, especificidad de 86% con AUC 0.78; la escala PSI
(pneumonia severity index) con una sensibilidad de 95%, especificidad
de 68% con AUC de 0.81 (78).
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La insuficiencia respiratoria aguda se clasifica de acuerdo con los cri-
terios de Berlin, que se asocian en la tabla 10.

Tabla 10. Criterios de Berlin para la insuficiencia respiratoria aguda

Inicio

Cuadro clinico con inicio durante la semana previa

Radiografia

Infiltrados bilaterales no explicados por derrames
pleurales, colapso lobar o presencia de nédulos

Origen del edema

nsuficiencia respiratoria no explicada por falla cardia-
ca o sobrecarga de liquidos

Relacion PaO,/FiO, Moderado: PaO,/FiO, >100 a < 200 mmHg, con PEEP

Leve: PaO,/FiO, >200 a < 300 mmHg, con PEEP > 5
cmH20

>5 cmH20
Grave: PaO,/FiO, < 100 con PEEP > 5 cmH,O.

Fuente: Colegio Méxicano de Medicina Critica (79)

Definiciones clinicas

Enfermedad Tipo Influenza (ETI): Toda persona que manifies-
te un cuadro Respiratorio Agudo con aparicion subita de tempe-
ratura axilar superior o igual a 38 °C vy, tos o dolor de garganta,
con inicio dentro de los ultimos 10 dias.

Infeccidén Respiratoria Aguda (IRA): Son procesos del apara-
to respiratorio, con evolucion menor a 15 dias, que se presen-
tan con sintomas relacionados con el aparato respiratorio tales
como tos, rinorrea, obstruccion nasal, odinofagia, disfonia o di-
ficultad respiratoria, acompanados 0 no de fiebre. Existen mul-
tiples agentes infecciosos, como virus o bacterias, que pueden
producir enfermedades de este tipo. Entre los mas representa-
tivos se encuentran virus como la influenza, parainfluenza, vi-
rus sincitial respiratorio, rinovirus, adenovirus y coronavirus, por
mencionar algunos.

Infeccidén Respiratoria Aguda Grave (IRAG): Toda persona de
cualquier edad o sexo gue presente un cuadro de IRA que pre-
sentan dificultad respiratoria por compromiso de tracto respi-
ratorio inferior, con o sin enfermedades concomitantes, y con
indicacion de manejo hospitalario.
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Neumonia: Es una IRA (del tracto inferior) que puede afectar
el parénquima de un I6bulo pulmonar completo (neumonia lo-
bular), a un segmento de lébulo, a los alvéolos proximos a los
bronquios (bronconeumonia) o al tejido intersticial (neumonia in-
tersticial). o ambos pulmones, causando inflamacién y acumula-
cion de liquido o pus, produciendo dolor al respirar, entre otros
sintomas; limitando la absorcion de oxigeno.

Insuficiencia Respiratoria Leve: Se define al cuadro respira-
torio que presenta PaO, por debajo de 60 mmHg (Sa0,< 90%)
y/o la PaCO, esta por encima de 45 mmHg, no siendo valores
rigidos; siempre guiados con la historia clinica y condiciones del
paciente. Especificamente en casos de COVID-19 es importante
reconocer IR como la disminucion de la saturacion de oxigeno
menor a 90% medido en aire ambiente, medida por oximetria de
pulso (5p0,<92%) y estar alertas en pacientes con FR>30 rpm.
Insuficiencia Respiratoria Moderada /Grave: Se define al cua-
dro respiratorio que requiere mas de 10L/min de O, para mante-
ner la SpO,>90%

Disnea moderada-grave con signos de trabajo respiratorio y/o
uso de musculatura accesoria 0 movimiento abdominal parado-
jico o Taquipnea mayor de 30 rom o Criterios gasométricos:
PaO,/FiO, <200 pH< 7,35 con PaCO,>45 mm Hg.

Principales complicaciones por COVID-19

Entre las complicaciones mas comunes de la COVID-19 se menciona la
neumonia, presente virtualmente en todos los casos graves, el sindro-
me de dificultad respiratoria del adulto (SDRA), la miocarditis, el dafio
renal agudo y las sobreinfecciones bacterianas, frecuentemente en la
forma de choque séptico Los trastornos de la coagulacion, expresados
por la prolongacion del tiempo de protrombina, el aumento del dimero
D y la disminuciéon en el recuento de plaquetas, han llevado a pensar
que la coagulacion intravascular diseminada es uno de los fendémenos
comunes en los casos graves, por |0 que algunos recomiendan anti-
coagulacion temprana.
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El compromiso de multiples 6rganos se expresa por la alteracion de
las pruebas bioguimicas, como la elevacion de las aminotransferasas,
deshidrogenasa lactica, creatinina, troponinas, proteina C reactiva y
procalcitonina (80).

Complicaciones del sistema cardiovascular

A nivel cardiovascular, el mecanismo de la lesion cardiaca por la CO-
VID-19 no esta claro, pero es probable que se trate de una combina-
cion de danos: podria tratarse de una toxicidad directa del virus al
penetrar dentro de los cardiomiocitos como células diana. Algunos es-
tudios sostienen que podria tratarse de una lesion miocardica inducida
por la hipoxia que supondria una disfunciéon endotelial con inflamacion
local y produccion de factores procoagulantes que predispondrian a la
trombosis, también, podrian darse alteraciones de la coagulacion e in-
cluso, fendbmenos de coagulacién intravascular diseminada (CID). Sin
embargo, de acuerdo a los estudios, las principales manifestaciones
cardiovasculares inducidas por el coronavirus son:

e Taquicardia sinusal persistente: se presenta en los pacientes
con SARS, y no se explica solamente por la fiebre, desatura-
cion, insuficiencia cardiaca, hipotension, administracion de es-
teroides u otros medicamentos.

e Hipotension arterial: En la gran mayoria de los casos la hipo-
tension es leve, asintomatica y transitoria. Se ha sugerido que
puede ser una consecuencia de disfuncién ventricular izquierda
ocasionada por accion directa del virus o a través del aumento
de citokinas proinflamatorias, que también pueden inducir cam-
bios en la resistencia periférica.

e Miocarditis: Los biomarcadores cardiacos elevados, las arrit-
mias cardiacas de nuevo inicio y los sintomas de insuficiencia
cardiaca de inicio agudo en un paciente con SARS-CoV-2 debe-
rian aumentar la sospecha clinica de miocarditis aguda.

e |nsuficiencia cardiaca aguda y shock cardiogénico: Basado en
datos disponibles pero limitados, parece que la incidencia de
miocarditis fulminante y shock cardiogénico profundo es baja,
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la tasa de recuperacion y el modo de tratamiento aun no se han
determinado.

e Arritmias: revisiones retrospectivas de pacientes con COVID-19
tratados en China, encontraron que, de los pacientes analiza-
dos, (17%) tenfan arritmias cardiacas y la incidencia fue signi-
ficativamente mayor entre aquellos que requieren atencion en
la UCI (44.4% versus 6.9%, p <0.001), en comparacion con los
tratados en camas no UCI., e incluyeron tanto trastornos del rit-
mo SV como Ventricular.

e |Infarto agudo de miocardio: Parece existir una importante rela-
cion entre la respuesta inmune al virus y el sistema cardiovas-
cular que conlleva un aumento de la mortalidad, por un lado,
aumenta la incidencia de lesiones cardiacas entre aguellos pa-
cientes con sindromes de respuesta inflamatoria sistémica se-
vera (SIRS) y shock en el contexto de la enfermedad; alta preva-
lencia de enfermedad cardiovascular preexistente entre quienes
padecen COVID- 19 grave y aumento de tras la resolucion de
COVID-19.

Complicaciones neuroldgicas

Los coronavirus no siempre subsisten confinados en el tracto respira-
torio, y en determinadas ambientes pueden invadir el sistema nervioso
central y causar patologias neurologicas. La capacidad potencial de
neuroinvasion esta bien documentada en la mayor parte de los corona-
virus humanos (OC-43, 229E, MERS y SARS) y en algunos coronavirus
animales (coronavirus de la encefalomielitis hemaglutinante porcina).
Se han descrito sintomas neuroldgicos en pacientes afectos por CO-
VID-19, como cefalea, mareo, mialgias y anosmia, asi como casos de
encefalopatia, encefalitis, encefalopatia necrotizante hemorragica, ic-
tus, crisis epilépticas, rabdomidlisis y sindrome de Guillain-Barré, aso-
ciados a la infeccion por el SARS-CoV-2 (81).

La incidencia de las complicaciones neurolégicas por SARS-CoV-2
se desconoce. Los pacientes con COVID-19 grave tienen una mayor
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probabilidad de presentar sintomas neurolégicos que los que tienen
formas leves. Estudios de necropsia han mostrado la presencia de
edema cerebral y degeneracion neuronal en pacientes fallecidos con
COVID-19. A continuacion se presenta la sintomatologia mas frecuente:

e Trastorno del olfato y del gusto: La anosmia y, secundariamente,
los trastornos del gusto parecen ser muy prevalentes en perso-
nas con COVID-19, incluso en ausencia de sintomas nasales, y
pueden aparecer de modo subito.

e Encefalopatia: El riesgo de padecer un estado mental alterado
asociado a la COVID-19 es mayor en personas de edad avanza-
da o con deterioro cognitivo previo, asi como en las que presen-
ten factores de riesgo vascular (hipertension) y comorbilidades
previas.

e Encefalitis: EIl SARS-COV-2 deberia incluirse en el diagndéstico
diferencial de encefalitis junto con otros virus neurétropos, como
la familia del herpes simple, el de la varicela zdster o el virus del
Nilo occidental, entre otros.

e Encefalopatia necrotizante aguda hemorragica: Los autores
postulan que su patogénesis guardaria relacion con el sindrome
de la tormenta de citocinas que se ha descrito por la COVID-19.

e Complicaciones cerebrovasculares: Los pacientes ancianos
con factores de riesgo vascular parecen tener un riesgo mayor
de presentar complicaciones cerebrovasculares cuando desa-
rrollan COVID-19 que las personas mas jovenes sin comorbili-
dades.

Complicaciones endocrinometabdlica

En los comienzos de la pandemia, llamo la atencion el mayor numero
de casos en la poblacion con DM, HTA y obesidad, la pregunta que se
hizo fue si esa poblacién es mas susceptible de enfermarse o repre-
sentaban la prevalencia actual tan elevada de dichas enfermedades
(82). Un gran numero de trabajos han demostrado que pacientes con
pobre control de la hiperglucemia intrahospitalaria tienen un riesgo alto
para severidad y mortalidad por COVID-19, mas aun si se suman a
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estos factores la edad avanzada y otras comorbilidades como HTA,
obesidad y ECV. Los principales factores de riesgo en el marco de la
pandemia son (figura 5):

Obesidad

Desnutricion

Insuficiencia
suprarrenal

Figura 5. Factores de riesgo en las complicaciones endocrinometa-
bolica

Criterio de ingreso de pacientes Covid-19 a la UCI
A continuacion, se especifican los criterios para el ingreso a la UCI de
los pacientes que presentan cuadros clinicos por Covid-19

Prioridad I. Enfermos criticos inestables que requieren tratamiento y
monitoreo intensivo, los cuales no se pueden ofrecer fuera de la UCI.
Generalmente los tratamientos incluyen soporte ventilatorio, infusion de
medicamentos vasoactivos, etcétera. Habitualmente no se establecen
limites de actuacion para los enfermos en prioridad I. Ejemplos de esta
categoria de enfermos incluyen a los postoperados o enfermos que
requieren soporte ventilatorio por falla respiratoria aguda y pacientes
inestables hemodinamicamente o en choque, los cuales reciben moni-
toreo invasivo y/o medicamentos vasoactivos (78).

Prioridad Il. Enfermos que requieren de monitoreo intensivo y pueden
potencialmente necesitar una intervencion inmediata. Generalmente
no tienen limites de actuacion. Ejemplos de esta categoria incluyen a
pacientes con condiciones comorbidas cronicas o quienes desarrollan
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enfermedad médica o quirdrgica grave. En el contexto del COVID-19,
se incluyen a pacientes que no estén intubados pero que tengan altos
requerimientos de O, (79).

Prioridad Illl. Enfermos criticos inestables que tienen una posibilidad
reducida de recuperacion debido a una enfermedad subyacente o a
la naturaleza de su enfermedad aguda. Estos enfermos pueden recibir
tratamiento intensivo para su enfermedad aguda, pero pueden esta-
blecerse limites de actuacion como no intubacién o no RCP. Ejemplos
de esta categoria incluyen a pacientes con enfermedades neoplasi-
cas metastasicas complicadas con infecciéon, taponamiento cardiaco u
obstruccién de via aérea (79).

Prioridad IV. Enfermos que generalmente no son candidatos para in-
gresar a la UCI. El ingreso de estos enfermos deberia ser analizado
individualmente, bajo circunstancias especiales y a discrecion del jefe
del servicio (78).

Manejo de pacientes con insuficiencia respiratoria aguda
y/o grave

En todo paciente con insuficiencia respiratoria IRA grave debe realizar-
se estudio etiolégico amplio que incluya:

Manejo inicial

e Estudio Coronavirus por técnicas disponibles (RT-PCR) y envio
de muestras a ISP en casos sospechosos (sintomaticos).

e Hemocultivos aerobios y muestra respiratoria (expectoracion,
aspirado de secrecion traqueobronquial, lavado bronco alveo-
lar, segun corresponda).

e (Citoquimico, pH, Gram y cultivo del liquido pleural, si se pesqui-
sa derrame pleural.

e Si se dispone, solicitar determinacion de antigeno urinario para
neumococo y Legionella (83).
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Hasta confirmar etiologia viral de la IRA se sugiere:

e |niciar tratamiento antibidtico. En neumonia grave el tratamiento
es Ceftriaxona 2 gr. IV al dia asociado a un macrolido (Claritromi-
cina o Azitromicina o Eritromicina segun disponibilidad)

e En caso de descartar infeccion bacteriana suspender antibac-
terianos (84).

Por otro lado, los protocolos para los pacientes con insuficiencia respi-
ratoria aguda, la OMS (77) recomiendan:
1. La oxigenoterapia se inicia si la Sa02 <92 % aire ambiente con
el objetivo de mantener Sa0O2 > 90%. Los pacientes que ya re-
ciben oxigenoterapia pueden evolucionar a un sindrome de dis-
trés respiratorio agudo (SDRA) que se diagnosticara y clasificara
segun los criterios de Berlin (85). Como paso inicial se utilizaran
mascarillas con reservorio con flujos minimos de 10 a 15 L/min
para mantener el reservorio inflado y con FiO2 entre 0,60 y 0,95.
2. Las canulas de O2 a alto flujo o la Ventilaciéon Mecanica No inva-
siva (VNI) deben reservarse para pacientes muy concretos. La
VNI no debe en ningun caso retrasar la indicacion de intubacion:
e E| O2 a alto flujo puede suministrar hasta 60 L/min y compa-
rado con la oxigenoterapia convencional disminuye la nece-
sidad de intubacion. No se recomienda en los casos con hi-
percapnia, inestabilidad hemodinamica y fallo multiorganico
(79)

e Enla VNI, tal y como se ha observado en los pacientes con
MERS, el fallo de tratamiento es elevado.

e Deben monitorizarse estrechamente tanto los pacientes con
VNI como con canulas de alto flujo y preparar el entorno para
una posible intubacion (78).

Sin embargo, la Sociedad Chilena de Medicina Intensiva (84) recomien-
da que en la medida de lo posible se debe evitar en esta primera fase
de control de la enfermedad, el uso de estos dispositivos. Las razones
para esta recomendacion son:
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Existe evidencia contradictoria respecto del beneficio en la
Ventilacion Mecéanica No Invasiva (VMNI) (BiPAP, CPAP, HFQOV)
en pacientes con IRA, pudiendo ser detrimental.

Que la experiencia en los paises con brotes por coronavirus €s
que el retraso en la intubacion oro traqueal se asocio a peor pro-
nostico de los pacientes.

Existe el riesgo de aumentar la diseminacion de aerosoles con estos
dispositivos.

Si se considera el uso VNI para los casos en los cuales la IRA ha des-
compensado una patologia y que esta modalidad ha demostrado ser
efectiva.

Enfermedad pulmonar obstructiva cronica.
Insuficiencia cardiaca.
Inmunodepresion.

Intubacion Oro traqueal: Considerar intubacion oro traqueal si el
paciente presenta:

Aumento del trabajo respiratorio mal tolerado (uso excesivo
musculatura accesoria, respiracion paradojal, alteracion de con-
ciencia, hiperadrenergia)

Taquipnea >30 x min

Hipoxemia refractaria: Saturacion de O2 < 90% pese a oxigeno
suplementario (FiO2 >50%) ® Insuficiencia respiratoria aguda y
criterios de Shock

Ventilacion mecanica invasiva. En caso de necesidad, la intu-
bacion sera realizada por personal experto, tomando todas las
precauciones para evitar la transmision por via aérea del virus.
Cuando el paciente esté intubado la ventilacion mecanica debe
aplicarse de forma protectora para el pulmdn con volumenes
corrientes bajos (4 a 6 mL/Kg de peso) y evitar presiones pla-
teau por encima de 30 cm de H20. Mantener una driving pres-
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sure (Presion plateau-PEEP) por debajo de 15 cm de H20 se ha
asociado a una menor mortalidad (86).

e Cuando la Pa/FIO2, a pesar de administrar altas concentracio-
nes de 02, es inferior a 150 es necesario colocar al paciente en
decubito prono lo antes posible y ventilar al paciente en esta
posicion al menos 16 horas. Los balances hidricos deberan ser
negativos para evitar un exceso de liquidos en el pulmon.

e | asedorrelajacion puede considerarse en casos de asincronias.
También se puede recurrir a la curarizacion pero su asociacion
con una menor mortalidad esta cuestionada actualmente.

e |a titulacion de la PEEP debe hacerse en funcion de la com-
pliancia, oxigenacion, espacio muerto y estado hemodinamico.
También puede titularse la PEEP mediante la estimacion de la
presion transpulmonar con catéter esofagico o tomografia de
impedancia eléctrica.

a. Estrategia para todo paciente:

e \olumen corriente (Vt) 5-7 mi/kg peso ideal.

e PEEP alto cuidando de mantener una presion meseta < 28
cmH20 y una Presion de distension (meseta — PEEP) < de 14
cmH20.

e Frecuencia respiratoria para PaCO2 entre 35 y 60 mmHg (man-
teniendo pH > 7,25) e FiO2 para sat > 92%.

e Sistema de aspiracion cerrado.

e Evitar siempre desconexiones, de ser necesario recordar “clam-
pear” el TOT y se debe poner el VM en modo de espera o Stand-
by, ya que el VM sigue funcionando y puede expulsar aerosoles
retenidos en las tubuladuras al ambiente. (84).

b. Situaciones especiales:
Hipercapnia > 60 mmHg

e Disminuir el espacio muerto instrumental (uso de humidificado-
res activos)
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e (Control seriado de estado acido — base, evitar pH < 7,25.
Pafi < 150

e Prono: Ampliamente validado en la literatura, reduce la morta-
lidad del paciente con SDRA, debe utilizarse en todo paciente
con Pafi <150 que no presente contraindicaciones.

e Blogueo neuromuscular: se recomienda utilizarlo como infusiéon
continua por 24 - 48 horas en todo paciente con Pafi < 150 a
manera de asegurar una ventilacion protectora inicial.

e PEEP: Es recomendable utilizar una presion de fin de espiracion
relativamente alta (10-18 cmH20) ajustando segun intercambio
gaseoso y mecanica respiratoria, durante al menos las primeras
48 horas, asegurando siempre una presion meseta < 28 cmH20
y una Presion de distension (meseta — PEEP) < de 14 cmH20.
Evite maniobras de reclutamiento en forma rutinaria.

5. Membrana de oxigenacion extracorpoérea (ECMO): En los pa-
cientes con SDRA en los que a pesar de haber seguido el proto-
colo anterior persisten con insuficiencia respiratoria grave e im-
portantes dificultades de ventilacion, se aconseja, en los centros
que dispongan de ello, aplicar ECMO generalmente venoveno-
sa a excepcion que exista fallo cardiaco asociado valorandose
entonces utilizar la técnica venoarterial. Aunque no existen estu-
dios aleatorizados en el SDRA de causa viral se han observado
porcentajes de supervivencia de hasta el 50% en el SDRA cau-
sado por influenza. Segun la poca informacién publicada hasta
la fecha, el 26% de los pacientes hospitalizados con COVID-19
requiere ingreso en UCI, de los cuales un 47% requeriran ven-
tilacion mecanica y el 11% requeriran soporte con ECMO, es
decir, podria ser en torno a un 4% del total de pacientes hospi-
talizados.

e En caso de que el centro no disponga de tratamiento con
ECMO debe valorarse su traslado a un centro de referencia.

6. Sedacion: segun la experiencia disponible en esta patologia,
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mantener una ventilacion controlada bajo sedacion suficiente
por al menos 24-48 horas en pacientes con SDRA severo. Es
recomendable un el monitoreo rutinario y protocolizado de la
analgesia, sedacion y delirium con escalas clinicas validadas, y
en pacientes criticos que requieran sedacion profunda y BNM,
se recomienda un abordaje que combine la evaluacion clinica y
la monitorizacion objetiva con BIS y TOF. Para el manejo general
de la analgesia, sedacion y delirio, sugerimos seguir los criterios
de las Recomendaciones de la Sociedad Chilena de Medicina
Intensiva para la analgesia, sedacion, delirium y bloqueo neuro-
muscular en pacientes criticos médico-quirdrgicos adultos (84).

7. Manejo Hemodinamico: En ausencia de shock u otras eviden-
cias de hipoperfusion, se sugiere una estrategia restrictiva de
fluidos para el manejo de los pacientes con IRA secundaria a
Coronavirus (87).

Otros tratamientos en cuidados intensivos

Los pacientes con Covid-19 pueden tener hipovolemia debido a ano-
rexia, vomitos y diarrea. Sin embargo, los liquidos deben administrar-
se con precaucion, dada la alta incidencia de disfuncion miocardica
en Covid-19. Esta incidencia podria deberse a una fuerte afinidad de
uniéon de la proteina de la punta del SARS-CoV-2 a la enzima converti-
dora de angiotensina humana 2 (ACE?2), un receptor de membrana cru-
cial para la entrada en la célula huésped que se expresa en el corazon
y los pulmones (88).

La mayoria de los pacientes con Covid-19 en China recibieron antibio-
ticos empiricos de amplio espectro y muchos, oseltamivir, porque el
diagnostico de laboratorio de COVID-19 lleva tiempo, y a menudo €s
dificil distinguir la enfermedad de otras neumonias bacterianas y vira-
les.

Los informes desde China muestran que se administraron corticoste-
roides sistematicos a aproximadamente la mitad de los pacientes con
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Covid-19 con enfermedad grave o critica. Un estudio retrospectivo de
84 pacientes con SDRA asociado con Covid-19 encontré una menor
mortalidad en aquellos tratados con metilprednisolona, pero los resul-
tados estan limitados por el diseno observacional del estudio, el pe-
quefo tamano de la muestra y los posibles factores de confusion.

Debido a que la Covid-19 podria estar asociado con una tormenta de
citoquinas como la que se observa en otras infecciones virales, se ha
propuesto la inmunosupresion como un enfoque que podria ser benefi-
Ci0so para pacientes con signos de hiperinflamacion, como el aumento
de las concentraciones de ferritina. Los beneficios de la inmunosupre-
sion no estan comprobados y el papel de los corticosteroides en la Co-
vid-19 sigue sin estar claro, por o que hasta que no se dispone de mas
datos, no se recomienda el uso rutinario de corticosteroides en infec-
ciones virales agudas graves respiratorias, incluido la Covid-19 (85).

La salida rapida de la ventilacion mecanica invasiva para reducir la
incidencia de neumonia asociada al respirador y crear capacidad en
la UCI debe equilibrarse con los riesgos de extubacion prematura y la
posterior re-intubacion y los riesgos concomitantes de transmision viral
a trabajadores de la salud

La transferencia de pacientes fuera de la UCI para estudios como to-
mografias computadas corre el riesgo de propagar el SARS-CoV-2 y
puede minimizarse con alternativas como la ecografia en el punto de
atencion (86).

Finalmente, la mediana de la estadia en la UCI para la Covid-19 fue
de 8 dias (87); sin embargo, se necesitan estudios mas amplios para
comprender mejor el curso de la Covid-19 después de la admisiéon a
la UCI (89).

La OMS recomienda que el aislamiento de los pacientes requiera re-
cuperacion clinica y dos ensayos negativos de RT-PCR realizados con
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24 h de diferencia. La eliminacion viral en el tracto respiratorio superior
continla méas de 10 dias después del inicio de los sintomas en Co-
vid-19 grave. Este hecho tiene implicancias significativas para el uso
de instalaciones de aislamiento.
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